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1. Resumen del trabajo

La falla intestinal (FI) se define como la reduccion en la funcion intestinal por debajo del
minimo necesario para la absorcién de macronutrimentos, electrolitos y/o agua, de tal
modo, que es requerida la suplementacion intravenosa para mantener la salud y/o el
crecimiento 1. La incidencia exacta de la Fl aguda es desconocida, sin embargo, en Europa
se ha reportado una incidencia anual de 9 pacientes por millén de habitantes, con una
mortalidad intrahospitalaria entre el 9.6 y 13% 22,

La Fl aguda se puede clasificar dentro de 5 condiciones fisiopatolégicas principales, las
cuales se originan de diversas enfermedades sistémicas o gastrointestinales subyacentes,
estas condiciones incluyen el intestino corto, fistulas intestinales, dismotilidad intestinal,
obstruccién mecénica y las enfermedades de la mucosa intestinal extensa®.

El diagnostico médico de la FI aguda se realiza cuando el paciente requiere de la
suplementacion intravenosa de macronutrimentos, electrolitos, y/o agua para mantener una
salud Optima. Se puede clasificar en tres tipos dependiendo de la duracién del apoyo
nutricional y la reversibilidad de la FI 3. La FI tipo 1 ocurre cominmente en el periodo
perioperatorio y generalmente se resuelve espontaneamente dentro de 14 dias. La Fl tipo
2 es menos comun y se asocia principalmente a una catastrofe intra-abdominal, reseccion
intestinal, sepsis, isquemia intestinal, alteraciones metabdlicas y desnutricién. La Fl tipo 3
es una condicién crénica en pacientes estables metabdlicamente, los cuales necesitan
nutricion parenteral de largo plazo 2. Se ha reportado que los pacientes con FI tipo 2
comprenden en 32% por complicaciones quirdrgicas, 21% enfermedad de Crohn, 14% por
trastornos de la motilidad e isquemia vascular y el 8% por cancer *.

El manejo de la FI aguda puede ser complejo y prolongado, sin embargo, se puede resumir
en 4 aspectos: la resucitacion, restitucion, reconstruccion y rehabilitacion intestinal. Se han
propuesto distintos acronimos para el manejo de la FlI aguda, los cuales se centran
principalmente en el control de la sepsis, la optimizacién hidrica y del estado nutricional,
cuidado de heridas, y en la prevencion de las complicaciones subyacentes 23, Otro aspecto
clave del manejo terapéutico es el tratamiento de la condiciéon subyacente de la FI, en la
cual existen varias medidas terapéuticas que involucran el manejo de varias disciplinas para
el éxito en el manejo de la FI .

Los pacientes con Fl aguda usualmente presentan intestino corto como resultado de
resecciones intestinales extensas. Esta condicion es clinicamente caracterizada por la
inhabilidad de mantener un adecuado balance de liquidos, energia, proteinas, electrolitos y
de micronutrimentos debido a la alteracion en la capacidad de absorcion de la mucosa
intestinal, por lo cual, estos pacientes a menudo presentan diarreas, malabsorcion de
grasas, malnutricion y deshidratacion . Por otro lado, los pacientes con sepsis abdominal,
presentan un estado altamente catabdlico, ademas de un balance energético y proteico
negativo, por ende, la terapia médico-nutricia debe ir dirigida a minimizar éste balance
negativo, ademas de evitar la pérdida de masa muscular por ayunos prolongado y el
catabolismo, y mantener la funcionalidad de tejidos, como el higado, el sistema
inmunolégico y esquelético, y de los musculos respiratorios. La calorimetria indirecta es el
mejor método para evaluar los requerimientos energéticos, sin embargo, también se
pueden utilizar ecuaciones simples para obtener las necesidades energéticas en pacientes
que presentan sepsis *.



El principal objetivo del soporte nutricional es apoyar las necesidades fisiologicas del
paciente durante el periodo agudo del estrés e intentar alcanzar la autonomia enteral. Sin
embargo, es importante, antes de iniciar cualquier intervencion nutricional, la adecuada
resucitacion con liquidos en todos los pacientes con Fl aguda ®. La nutricién parenteral es
la principal modalidad de soporte nutricional hasta que la funcién absortiva intestinal esté
restaurada 4, sin embargo, la nutriciéon enteral deber ser siempre considerada debido a su
rol en la preservacion del sistema inmunoldgico y a la prevencién de translocacion
bacteriana, so6lo deberia ser contraindicada en casos de obstruccion intestinal,
hipoperfusion intestinal durante la fase de inestabilidad hemodinamica o por una perforacion
intestinal. Por otro lado, se debe considerar que la re-introduccion de la alimentacion en
pacientes con periodos largos de ayuno, conlleva al riesgo de desarrollar sindrome de
realimentacién . El monitoreo de la respuesta a la intervencién nutricional puede ser dificil,
ya que los indicadores antropométricos pueden cambiar en respuesta a los liquidos, y las
concentraciones séricas de micronutrimentos pueden estar afectadas por la presencia de
sepsis. Sin embargo, es importante monitorizar las reservas de vitaminas y minerales y
corregir cualquier deficiencia de éstas, principalmente de magnesio, potasio y fésforo antes
de iniciar la intervencién nutricia 2. La monitorizacién de indicadores bioquimicos como las
proteinas séricas, creatinina, nitrégeno ureico, y recuento de linfocitos se pueden utilizar
para evaluar la respuesta inflamatoria y catabélica del paciente 1. Del mismo modo se debe
monitorizar el riesgo de complicaciones asociada a la nutricion parenteral, tales como
indicadores de perfil hepatico, hiper e hipoglucemia, hipertrigliceridemia e hipercalcemia®.

El caso a presentar se trata de una paciente de sexo femenino de 33 afios de edad, que
ingresa a Terapia Intensiva presentando un cuadro de dolor abdominal, intolerancia a la via
oral, trombosis portal y mesentérica. La paciente tiene antecedentes previos de sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos primario, reseccion intestinal de 180 cm, entero-
enteroanastomosis primaria y trombosis venosa profunda. Posteriormente, evoluciona
favorablemente, con los siguientes diagndsticos: sepsis abdominal terciaria y probable
estenosis de la anastomosis. Se inicia soporte nutricional con nutricién parenteral a los 2
dias después de ingresar a Terapia Intensiva mas dieta blanda a tolerancia y tratamiento
con antibidticos para el manejo de la sepsis. Ingresa a la sala de hospitalizacién con alto
riesgo nutricional segun tamizaje con NRS 2002, ademas con antecedentes de pérdida de
peso del 28% en los Ultimos 6 meses, un indice de masa corporal de 18.3 kg/m?, e
intolerancia a la via oral presentado dolor abdominal y dispepsia. En la primera valoracion
nutricional, la paciente se encuentra consciente y cooperadora, a la exploracion fisica se
observa palidez en las mucosas, deplecion de musculos temporales, interéseos, claviculas
y pantorrillas, deplecién de tejido graso subcutaneo en intercostales, ademas con
desprendimiento facil de cabello. Presenta sintomas gastrointestinales de dolor abdominal
(4/10), nduseas, vomitos y dispepsia. A la fecha lleva 28 dias con nutricién parenteral total
a través de catéter venoso central debido a la presencia de estenosis en la anastomosis.
Se encuentra con prescripcion de nutricion parenteral total con un aporte del 118% de los
requerimientos energéticos segun calorimetria indirecta y 95% de los requerimientos
proteicos (1.7g/kg/dia) con una infusion de la nutricion parenteral suboptima del 57% de lo
prescrito debido a interrupciones por tomografia abdominal. Se realiza el diagnéstico
nutricio de Infusion subéptima de la nutricidbn parenteral relacionado a interrupcion de la
infusion debido a examenes de imagen evidenciado por un volumen de infusién del 57%
del prescrito. No se observan datos bioguimicos de sobrealimentacion o complicaciones
metabdlicas asociadas a la nutricion parenteral de larga duracién. Sin embargo, se modifica
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la prescripcion de la nutricién parenteral aportando 2 g/kg/dia de proteinas y se suplementa
con 10 mg de zinc para prevenir deficiencias y la deuda proteica, mientras, la paciente se
encuentra a la espera de plan quirdargico para realizar reseccion intestinal.

A la segunda valoracion la paciente continua con deplecién de musculos esqueléticos y de
tejido graso subcutaneo, sin presencia de edema, tiene sintomas gastrointestinales de dolor
abdominal (4/10), nauseas y vomitos biliares. Presenta 56 dias con nutricibn parenteral
total, sin embargo, hace 13 dias inici6 dieta liquida y a la fecha se encuentra con papilla via
oral mads 1 complemento con féormula polimérica estandar la cual presenta muy poca
tolerancia debido a la presencia de nauseas y vomitos. En cuanto a los indicadores
antropométricos se registra un incremento de peso 4.7 kg en 1 mes, IMC de 20.4 kg/m?,
incremento en el AMB y %PCT, ademas de un incremento en la fuerza de empufiadura en
comparacion a los resultados de la primera valoracion nutricional. En cuanto a indicadores
bioquimicos se encuentra sin datos de respuesta inflamatoria, sin embargo, se destaca
incremento en niveles de fosfatasa alcalina (178 U/L), creatinina de 0.54 mg/dl,
hemoglobina de 9.2 g/dl, hematocrito de 28%, hierro sérico disminuido (44 ug/dl) y niveles
de vitamina B2 alterados (>7500 pg/ml). Dentro de la historia quirdrgica, se destaca el dia
03 de marzo del 2017 donde la paciente fue sometida a una reseccién intestinal de la
estenosis + duodenoyeyunoanastomosis y se le agrega el diagnéstico médico de trastorno
depresivo mayor. En cuanto a indicadores dietéticos presenta nutricién parenteral total a
través de catéter venoso central a 65.5 ml/hr en un volumen total de 1572 ml, aportando
1550 kcal, 1.7 g/kg de proteinas con suplementacion a través 10 ml de multivitaminicos, 20
ml de elementos trazas, 1g de vitamina C, 400 ug de selenio y 5 mg de zinc, infundiéndose
el 100% de lo prescrito y cubriendo el 119% de los requerimientos energéticos y el 77% de
los requerimientos proteicos, no se cubre los requerimientos de hierro, vitamina D y vitamina
K a través de la nutricién parenteral. En cuanto a la diera via oral, sélo tolera el 40% de lo
prescrito. El diagndstico nutricio principal es alteracion de la funcién gastrointestinal
probablemente asociado a interaccion farmaco nutrimento (clonazepam, escitalopram) y a
la presencia de edema en la anastomosis evidenciado por vémitos biliares, pérdida del
apetito, distension abdominal y dolor abdominal. Se prescribe el 50% de los requerimientos
energéticos a través de la nutricion parenteral para favorecer el destete del mismo y
promover la adaptacion intestinal mediante la via oral mediante la prescripcién de dieta
papilla mas una lata de formula polimérica hipercalorica.

La paciente es dada de alta el dia 28 de febrero del 2017 tolerando parcialmente la
alimentacion via oral y con el destete de la nutricién parenteral total. La tercera intervencion
nutricia se realiza un mes después del alta médica con la finalidad de evaluar la tolerancia
alimentaria. En la exploracion fisica se observa deplecion leve de musculos temporales,
cabello delgado y facilmente desprendible. La paciente refiere mareo y cansancio al realizar
actividades cotidianas, ademas de presentar pirosis, distension abdominal y dolor
abdominal en flanco izquierdo de una semana de evolucién, niega presencia de vomitos y
diarrea. Se destaca una pérdida de peso grave del 10.2% en un mes, ademas de la
reduccion en los indicadores antropométricos con un IMC de 18.3 kg/m? (bajo peso). Al
recordatorio de 24 horas se destaca un consumo de 1340 kcal, 51 g de proteinas mas 1
tableta de multivitaminicos, cubriendo el 103% de los requerimientos caloricos y el 72 de
los requerimientos proteicos y el RDA de micronutrimentos. El diagndstico nutricio principal
es ingesta insuficiente de energia y proteinas asociado a sintomas gastrointestinales (dolor
abdominal, distensibn abdominal y pirosis) evidenciado por deplecion de musculos



temporales, cabello delgado y facilmente desprendible, pérdida de peso severa en un mes
(%PP 10.2%), y adecuacion del 72% de la ingesta proteica. Se realiza plan de alimentacion
para aumentar ingesta energética y proteica con 35 kcal/kg y 1.5 g de proteinas/kg, ademas
de la suplementacion de vitamina D y hierro.

2. Epidemiologia

El término de FI fue originalmente definido por Fleming and Remington en 1981 como: “una
reduccion en la funcionalidad de la masa intestinal por debajo del minimo necesario para
una adecuada digestion y absorcion de la comida”. Sin embargo, la Sociedad Europea de
Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN) modifica esta definicion, reemplazando el término
de “masa” por “absorcién” como un indicador de la funcionalidad intestinal, y el término de
“comida” por “macronutrimentos y/o agua y electrolitos”, especificando la necesidad de la
suplementacion intravenosa (IV) para mantener la salud y/o el crecimiento 2.

Del mismo modo, en el afio 2002 se realiz6 una clasificacion de la Fl en el cual se describen
3 tipos diferentes:

- Tipo 1: Es lamas comun y corresponde a un estado agudo de corta duracién (suele
durar menos de 14 dias), normalmente ocurre después de una cirugia abdominal o
en pacientes criticamente enfermos ©.

- Tipo 2: Corresponde a una condicion aguda prolongada, cominmente son
pacientes sépticos con inestabilidad metabdlica que requieren de cuidados
multidisciplinarios. Puede presentarse en asociacion a un catastrofe abdominal, o
debido a una complicacién aguda de la FI tipo 3 °.

- Tipo 3: Corresponde a una condicion cronica y son pacientes estables
metabdlicamente 3.

Actualmente, no existen datos exactos sobre la epidemiologia de la Fl. Las diversas
definiciones utilizadas para la inclusién de los pacientes en los estudios, la etiologia
multifactorial y la rareza de esta condicion, contribuyen a las dificultades en la obtencién y
comparacion de datos epidemioldgicos .

Las estimaciones disponibles de incidencia y prevalencia de la FlI aguda se han obtenido
mediante datos de pacientes que requieren de nutricion parenteral (NP) durante al menos
28 dias, la cual se utiliza como un indicador sustituto de Fl aguda (2,7). De acuerdo a esta
definicion, en Europa se ha estimado una incidencia de 2 a 3 casos por millon, mientras
que la prevalencia corresponde a 4 casos por millén de habitantes 3, siendo menor que la
prevalencia de FI crénica, la cual se estima en un rango de entre 5 a 20 casos por millén
de habitantes 3. En Inglaterra, el Departamento de Salud estima que la incidencia anual de
Fl tipo 2 es de 9 casos por millén de habitantes 2.

En Estados Unidos, existen aproximadamente 8.1 casos por millén de habitantes que
requirieron atencién en centros hospitalarios de especialidad de Fl, la cual puede reflejar la
prevalencia de la FI tipo 2 en esta region 8.

En México, no existen datos epidemioldgicos sobre esta patologia. Sin embargo, un estudio
reciente de cohorte prospectivo en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubirdn (INCMNSZ), estim6 la frecuencia, caracteristicas clinicas y las
complicaciones en pacientes adultos con diagndstico de Fl atendidos entre noviembre de



2015 y abril de 2016. Los resultados obtenidos en este estudio fueron de un total de 91
pacientes, en donde el 71.4% presento FI tipo 1, el 17.6% tipo 2 y el 11% tenia criterios
para Fl tipo 3, siendo las mujeres con mayor prevalencia (53.8%) en comparacion a los
hombres (46.2%). Ademas, se destaca que el 47.3% de los pacientes desarrollé sepsis
abdominal como una de las complicaciones principales y el 44% tenia desnutricién segun
evaluacién por valoracién global subjetiva. Los principales factores de riesgo fueron:
sindrome de intestino corto (SIC) (37.4%), obstruccion intestinal (27.5%), dismotilidad
(14.4%), fistula intestinal (13.3%) y enfermedad de la mucosa intestinal (8%). La mortalidad
presente en el estudio fue del 13.2% °. Estos datos son similares a una encuesta
multicéntrica realizada en Europa de 688 pacientes que recibian NP a largo plazo, en este
estudio se observd una mayor prevalencia en mujeres (57%) siendo las principales causas

la isquemia mesentérica (27%), enfermedad de Crohn (23%) y enteritis por radiacion (11%)
10

2.1 Etiologia

La Fl tipo 1 es frecuentemente asociada con alteraciones agudas en la motilidad intestinal
como consecuencia de un procedimiento quirdrgico o en pacientes criticamente enfermos
con lesion cerebral, neumonia, pancreatitis aguda o post quirargicos. Se ha reportado que
el 15% de los pacientes sometidos a cirugia abdominal abierta puede desarrollar ileo
postoperatorio y el 10% puede desarrollar obstruccion intestinal mecanica 458, Por el
contrario, la obstruccién intestinal mecanica es menos frecuente después de una cirugia
laparoscopica, desarrollandose en menos de 0.5% de los casos 1.

La FI tipo 2 se desarrolla generalmente como consecuencia de una catastrofe abdominal,
esto puede ocurrir después de un evento agudo tales como vélvulos intestinales, hernia
estrangulada, trombosis mesentérica o trauma abdominal, teniendo como resultado una
enterectomia masiva. Ilgualmente puede originarse como una complicaciéon de una cirugia
intestinal, tales como: fuga de la anastomosis, formacién de fistula, dehiscencia de la pared
abdominal o laparostomia abdominal abierta. En el 2006, un estudio britanico realizado por
Lal et al, observé que las principales causas de FI tipo 2 correspondian en 32% a
complicaciones quirurgicas, 21% por enfermedad de Crohn, 14% por alteraciones en la
motilidad, 13% por isquemia intestinal, 8% por malignidad, 2% radiacién, 2% por
enfermedad celiaca y 8% por otras causas 919,

La causa mas comun de Fl tipo 3 es la enfermedad de Crohn, que representa un poco mas
del 25% de todos los casos. La FI cronica o tipo 3 puede originarse debido a la evolucion
de la Fl tipo 2, la cual resulta de la progresién de enfermedades benignas sistémicas o
gastrointestinales que a menudo requieren resecciones intestinales multiples, como es el
caso de la enfermedad de Crohn, la enteritis por radiacion, poliposis familiar, pseudo-
obstruccién intestinal crénica, linfangiectasia intestinal, o esclerosis mdiltiple 2.

En la tabla 1, se describe las principales enfermedades subyacentes de acuerdo a la
clasificacion fisiopatolégica de la Fl, estas condiciones incluyen el intestino corto, fistulas
intestinales, dismotilidad intestinal, obstruccién mecanica y las enfermedades de la mucosa
intestinal extensa 19,
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Tabla 1.- Principales enfermedades subyacentes de la FI.
Sindrome de | Reseccion intestinal extensa por:
intestino corto ¢ Infarto mesentérico
Enfermedad de Crohn
Enteritis por radiacion
Complicaciones quirargicas
Vélvulos intestinales
Poliposis familiar
Trauma abdominal
Fistula Inflamatoria (enfermedad de Crohn, enfermedad diverticular,
intestinal enfermedad pancreética, enteritis por radiacion)
e Neoplasica (cancer de colon, cancer de ovarios, malignidad del
intestino delgado)
e latrogénico (quirdrgico, drenajes percutaneos)
e Enfermedad infecciosa (tuberculosis, actinomicosis)

e Trauma
e Cuerpo extrafio
Dismotilidad e Agudo: Postoperatorio, reaccién inflamatoria sistémica o neurolégica
intestinal asociado a enfermedad critica.

e Pseudo-obstruccion intestinal crénica: sintomas obstructivos durante
al menos 6 meses.
Obstruccion e Obstaculizacién (tumor polipdide, invaginacion, calculos biliares,
mecénica cuerpos extrafios, heces).
e Lesiones intestinales intrinsecas (estenosis o estrangulaciones).
Lesiones extrinsecas (adhesiones abdominales: cirugias previas,
peritonitis previa, hernias, neoplasias, vélvulos).

Enfermedad de

Enteritis por radioterapia y quimioterapia

Enfermedades congénitas

Adaptado de: Pironi L et al. ESPEN endorsed recommendations. Definition and classification of intestinal
failure in adults. Clin Nutr 2015;34(2):171-80

e Enfermedad celiaca
la mucosa e Enfermedad de Crohn
intestinal e Atrofia de microvellosidades
extensa N
[ )

2.2 Complicaciones

Las principales complicaciones clinicas de la Fl aguda son la sepsis abdominal, alteraciones
metabdlicas y la desnutricion, pudiendo tener ademdas problemas psicolégicos como la
depresiéon 2.Generalmente, los pacientes con FI tipo 2 presentan complicaciones mas
severas, debido a resecciones intestinales extensas resultando en alteraciones metabdlicas
y nutricionales, requiriendo de una intervenciéon multidisciplinaria especializada para la
recuperacion del paciente. Por el contrario, la mayoria de los pacientes con FI tipo 1 no
necesitan unidades especializadas para su intervencion, y soélo necesitan soporte
nutricional por un tiempo limitado sin presentar complicaciones severas 8. En Inglaterra, se
ha reportado una incidencia anual de FI complicada que requiere de intervencién en centros
especializados de 5.5 nuevos casos por millén de habitantes, siendo el principal problema
clinico asociado a la intervencion quirurgica las fistulas (44%), seguido por intestino corto
(16%) y la sepsis (10%) *2.

Otras de las complicaciones descritas en pacientes con Fl es el SIC, la cual se caracteriza
principalmente por cuadros clinicos de diarrea, esteatorrea, desnutricion y deshidratacion
asociados a la malabsorcion, en donde la severidad de ésta es muy variable en cada
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paciente 4. Las complicaciones a largo plazo del SIC estan relacionadas principalmente al
uso de la NP de larga duracién (Ver tabla 2), en donde se puede presentar falla hepatica,
falla renal cronica, enfermedad metabdlica 6ésea, complicaciones relacionadas al catéter
venoso central, trombosis y alteraciones metabodlicas como deficiencia de magnesio,
alteraciones acido base y electroliticas, acidosis lactica e hiperamonemia *. Del mismo
modo, en una revisidn sistemética se reportd que los pacientes que reciben NP de larga
duracién presentan al menos un episodio de bacteremia relacionado al catéter cada 2 — 3
afos (0.34 episodios por catéter al afio), y oclusion del catéter debido a trombosis (0.07
episodios por catéter al afio), medicamentos, problemas mecénicos, o precipitacion de
lipidos °.

Tabla 2.- Principales complicaciones de la nutricién parenteral a largo plazo.

Catéter Infecciones sanguineas, metastasis infecciosa (endocarditis, osteomielitis),
trombosis venosa relacionado a catéter central y pérdida del acceso venosos.

Toxicidad Aluminio, cromo y manganeso.

Biliar Sedimentos, célculos biliares, dismotilidad de la vesicula biliar, colecistitis
acalculosa.
Hepético Esteatosis, colestasis, fibrosis, cirrosis, enfermedad hepética etapa terminal.
Renal Hiperoxaluria, célculos renales, alteracion en la funcién tubular.

Esquelético | Osteoporosis, osteopenia, osteomalacia.

Adaptado de: Jeppesen PB. Spectrum of Short Bowel Syndrome in Adults: Intestinal Insufficiency to Intestinal
Failure. JPEN J Paranter Enteral Nutr. 2014;38:8-13

En pacientes con FI tipo 2 dependientes de NP a largo plazo es comin que presenten
problemas hepatobiliares, dado que las concentraciones de transaminasas sérica pueden
incrementarse dentro de las primeras 2 semanas de inicio de la NP, y alrededor de 39-52%
de los pacientes progresan a disfunciéon hepética persistente, principalmente en aquellos
gue presentan sobrecrecimiento bacteriano (SIBO) 8. Incluso, aquellos pacientes que
presentan enfermedad hepéatica asociada a la NP y/o que presentan problemas del acceso
venoso central, pueden ser candidatos a trasplante intestinal (TI). Actualmente, se han
realizado alrededor de 2500 Tl en el mundo, siendo una de las principales causas el fracaso
de la NP alargo plazo en el 12% de los casos *3, de los cuales mas del 50% de los pacientes
en lista de espera, se enlistan simultineamente para trasplante intestinal y hepatico “.

Existe un conjunto de criterios para identificar a aquellos pacientes con complicaciones
severas y complejas, con la finalidad de ser referidos a centros especializados y disefiados

especificamente para la atencion de pacientes con Fl. Estos criterios son los siguientes
(7,10)-

- FI persistente > 6 semanas que requieren NP por mas de 28 dias y con
complicaciones de acceso venoso debido a sepsis 0 trombosis.

- Fistulas intestinal recurrentes post tratamiento quirargico de Fl tipo 2.

- Enterectomia total o <50 cm de intestino remanente.

- Mdltiples fistulas intestinales con dehiscencia abdominal.

- Sepsis abdominal persistente.

- Problemas metabdlicos o nutricionales persistentes asociado con estoma o fistula
de alto gasto.

Se ha documentado que el manejo multidisciplinario en los centros especializados, donde
existe un equipo experto en el soporte nutricional que incluye al menos un médico,
farmacéutico, enfermeria, y nutri6logo clinico, se asocia con una disminucion del 50%
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(p<0.0001) en la tasa de complicaciones de los pacientes, en comparacion a centros de
salud donde no hay un equipo de soporte nutricional. Un estudio prospectivo de 375
pacientes con Fl, se encontr6 que aquellos pacientes que eran manejados por un equipo
de soporte nutricional especializado tenian una tasa de complicaciones relacionadas al
catéter de 3.7% vs 33.5% (p<0.05) en aquellos pacientes del grupo control, del mismo
modo, la tasa de sepsis relacionada al catéter fue de 1.3% vs 26.2%, respectivamente
(significancia estadistica no reportada). En el mismo estudio, los autores encontraron una
relacion costo-beneficio de 4.1 a 1, lo cual se significa que se podria ahorrar $4.20 por cada
$1 implementando el equipo de soporte nutricional especializado en los centros de salud *°.

2.3 Mortalidad

Se estima que la mortalidad intrahospitalaria de la FI tipo 2 es de 9.6-13% 2, siendo la
principal causa de mortalidad la sepsis abdominal. Se ha reportado que aquellos pacientes
gue presentan sepsis tienen aproximadamente 30 veces mas probabilidades de morir en
comparacion con aquellos pacientes con Fl tipo 2 sin sepsis . Por otro lado, la mortalidad
en los centros especializados en el manejo de Fl es < 2% 2. La tasa de mortalidad en los
pacientes en lista de espera de trasplante de higado-intestino puede alcanzar hasta el 30%,
en comparacion a aquellos pacientes en lista de espera para trasplante sélo de intestino,
que puede ser del 9% 4.

2.4 Factores pronosticos

Los principales factores que determinan el pronéstico en pacientes con Fl son la edad, la
presencia de co-morbilidades, la longitud del intestino delgado (ID) remanente, la pérdida
de la valvula ileocecal, la presencia de sepsis abdominal, y la falla hepatica (Ver tabla 3)
19, Se ha descrito que la longitud critica del intestino remanente para evitar el uso de NP
domiciliaria es de > 35 cm en pacientes con anastomosis yeyuno-ileon, > 60 cm en
pacientes con anastomosis de yeyuno-colon, y > 115 cm en pacientes con yeyunostomia
16 Del mismo modo, se ha descrito como un fuerte predictor de mortalidad, el porcentaje
de intestino remanente sobre la longitud del intestino normal, en donde un intestino
remanente < 10% se asocia con mayor mortalidad (RR 5.7 IC 95% 1.82, 18.16, P=0.003)
(15.16) | a pérdida de la valvula ileocecal es otro factor prondstico importante en pacientes
con reseccion ileal, debido a que es la principal barrera al reflujo del material colénico y
retrasa el transito intestinal dando mas tiempo para la absorciéon de nutrientes. La pérdida
de la valvula ileocecal se asocia con SIBO, y es un predictor independiente de la autonomia
nutricional post reseccion intestinal, evitando la dependencia de NP domiciliaria 718, Asi
mismo, la presencia de la continuidad del colon en el sitio de la anastomosis mejora la
absorcion de liquidos y mantiene un apropiado transito intestinal, asociandose con una
mejor autonomia nutricional post reseccion 8.En pacientes que son dependientes de NP
domiciliaria, se ha reportado una tasa de supervivenciaa 1, 5, 10 y 20 afios de 91-93%, 70-
71%, 55-59% y 28% respectivamente, en el cual del 11 al 15% de las muertes son atribuidas
a complicaciones de la NP, tales como la sepsis (5-6%) y enfermedad hepéatica asociada a
la FI (6-9%). Mientras que los pacientes sometidos a trasplante intestinal tienen una tasa
de supervivencia a 1, 5y 10 afios de 74%, 42% y 26%, respectivamente 3,
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Tabla 3.- Factores pronésticos de la Fl asociada a SIC
- Intestino remanente (tamafio y localizacion)
- Enfermedad subyacente de la FI
- Reseccion del colon
- Ausencia o presencia de la valvula ileocecal
- Adaptacion intestinal
- Tratamiento farmacolégico
- Soporte nutricional
- Edad
- Estado nutricio
- Afectacion de otros 6rganos
Adaptado de: Eca R, Barbosa E. Short bowel syndrome: treatment options. J Coloproctol 2016;36(4):262-272

Otro indicador que se ha propuesto como un factor pronéstico de Fl y de dependencia de
NP de largo plazo, es el nivel plasmatico de citrulina *°. La citrulina es un producto del
metabolismo de la glutamina y aminoacidos producidos por el enterocito, el cual es
sintetizado por el ID cuando se esta en estado de ayuno ?°. Este indicador puede discriminar
entre los pacientes que requieren dependencia de NP y los que no la requieren, dado que
los niveles de citrulina en ayuno pueden proporcionar un buen indice de masa funcional de
enterocitos residuales. Se ha propuesto que niveles < 20 umol/L plasméatico de citrulina
puede indicar FIl, y por ende, identificar a pacientes que tendran dependencia de la NP con
una sensibilidad del 92%, especificidad del 90%, valor predictivo positivo de 95% y negativo
del 8690 (17:18),

3. Fisiopatologia

3.1 Anatomiaintestinal

La longitud total del ID en el ser humano es variable, pudiendo ser de 300 a 850 cm
dependiendo del método que se utilice para medirlo ?°. El ID estd compuesto por tres
segmentos distintos: el duodeno, yeyuno e ileon. El duodeno corresponde a los primeros
25-30 cm de longitud con un promedio de 5 cm de diametro, comenzando en la valvula
pilérica y uniéndose al yeyuno en el angulo de Trietz ?°21, E|l yeyuno mide entre 160-200
cm y tiene un diametro de 3.8 cm aproximadamente, las paredes intestinales del yeyuno se
caracterizan por ser relativamente mas gruesas y tener mayor cantidad de vasos
sanguineos. Ademas, contienen pliegues circulares que estan cubiertas por vellosidades
intestinales, las que a su vez estan cubiertas por microvellosidades intestinales, lo que
permite incrementar el area de superficie de absorcién a cerca de 1.7 millones de cm?, de
los cuales se requiere al menos 100 a 200 cm? para absorber 1 kcal %20 El ileon
comprende el resto del ID hasta la valvula ileocecal, el limite anatomico entre el yeyuno e
ileon solo se caracteriza por la transicion gradual en el grosor de las paredes intestinales,
siendo las paredes del ileon mas delgadas con un diametro aproximado de 3 cm, las cuales
contienen las placas de Peyer y una menor cantidad de vellosidades, del mismo modo, el
trnsito intestinal del ileon es tres veces mas lento que en el yeyuno dado que la valvula
ileocecal controla el flujo de material digerido desde el ileon al colon 2. El suministro
sanguineo intestinal es administrado por las arterias mesentérica superior y
gastroduodenal, las cuales contienen sangre con productos digeridos las que son
transportadas hasta el higado a través de la circulacién hepatica portal 22
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3.2 Fisiologia intestinal

La funcién gastrointestinal (Gl) es regulada por hormonas neuroendocrinas y por el sistema
nervioso autbnomo, estas hormonas neuroendocrinas son secretadas principalmente en el
estobmago y el duodeno. A medida que los alimentos y liquidos ingeridos pasan a través del
tracto Gl, las hormonas neuroendocrinas son liberadas, tales como la gastrina, secretina,
colecistoquinina y el péptido insulinotropico-dependiente de glucosa, con la finalidad de
estimular o inhibir la peristalsis y promover la digestion de sustancias 1.

Las principales funciones del tracto Gl son la digestidn, absorcidn y la proteccion de agentes
patdgenos. El desarrollo de estas funciones implica un consumo considerable de energia,
alcanzando aproximadamente el 25% del gasto energético corporal. Los procesos de
digestion y absorcion se producen basicamente en el duodeno e ileon con una absorcién
especifica de nutrimentos segun el segmento del ID (Ver figura 1) 6.

Una vez que el quimo deja el estbmago, las enzimas pancreaticas e intestinales, asi como
las sales biliares, entran al duodeno a través del conducto pancreético y el conducto biliar
comun para continuar el proceso de digestién en el duodeno. Los pliegues de la mucosa
intestinal retrasan el paso del quimo con la finalidad de incrementar el tiempo de digestion
y absorcion 2. El proceso de digestion y absorcion en el ID puede ser descrito en tres fases:
a) intraluminal, caracterizado principalmente por procesos de hidrélisis, b) fase de la
mucosa Y, c) fase de incorporacion o de transporte a la vena porta y tracto linfatico 6.

La absorcion de la mayoria de los de nutrimentos ocurre en los primeros 100 cm del ID
hasta el yeyuno, a excepcién de la vitamina B1. y las sales biliares que se absorben en los
ultimos 100 cm del ileon #. Los carbohidratos y las proteinas son absorbidos principalmente
en el duodeno y en la parte proximal del yeyuno, absorbiéndose el 75% en los primeros 70
cm del ID, mientras que el 80% de las grasas son absorbidos en los primeros 60 cm del ID
16 El magnesio es absorbido preferentemente en el ileon distal y en el colon proximal 4. El
yeyuno es también el lugar de procesos metabdlicos mas intensos de carbohidratos,
proteinas y lipidos, particularmente en la degradacion de la glutamina y la conversién a
glutamato, alanina, citrulina, y amoniaco ocurre predominantemente en el yeyuno 26,

La cantidad de liquidos que recibe el ID es aproximadamente de 8-10 litros por dia, del cual
la mayoria se reabsorbe dependiendo de la osmolaridad de la comida. De una comida con
baja osmolaridad los liquidos se absorberan principalmente en el yeyuno, mientras que de
una comida con alta osmolaridad se absorberan en el ileon “19, Estas diferencias de
absorcion dependen en parte de los procesos de transporte de electrolitos y de la
permeabilidad de las uniones intercelulares *. En el yeyuno, estas uniones son mas débiles
razon por la cual los contenidos yeyunales son siempre isoténicos y la absorcion de liquidos
es mas ineficiente en comparacion con el ileon. Se ha estimado que la eficiencia en la
absorcion de agua es del 44% y 70% de la ingesta en el yeyuno e ileon respectivamente,
mientras que de sodio corresponde a 13% y 72% respectivamente *1°),

El sistema Gl también tiene una funcion de vital importancia en la proteccion inmunolégica
en relacion al tejido linfoide asociado al intestino (GALT), el cual se encuentra a lo largo de
todo el tracto Gl. Este tejido linfoide esta compuesto por los linfocitos intra epiteliales, el
tejido linfoide en la lamina propia, las placas de Peyer y los nddulos linfaticos mesentéricos.
El sistema GALT es responsable de la respuesta a antigenos potencialmente dafinos
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(bacterias o patégenos virales), pero no reacciona a antigenos que no son dafiinos que
podrian resultar en una condicién inflamatoria crénica 629,

Figura 1: Sitios de absorcién de nutrientes y de liberacién de mediadores humorales y
neuronales.

B.- Sitios de liberacién de mediadores
humorales y neuronales

Duodeno/yeyuno proximal Estomago
- Grasas - Gastrina
- Carbohidratos

- Péptidos/aminoacidos

- Hierro

- Folato

- Calcio

- Vitaminas hidrosolubles

Duodeno

- Colecistoquinina

- Secretina

- Péptido intestinal vasoactivo

- Polipéptido insulinotropico dependiente de glucosa

Yeyuno/ileon proximal
- Grasas

- Carbohidratros

- Péptidos/aminoacidos

- Lactosa

- Calcio

- Vitaminas hidrosolubles

Yeyuno/ileon
- Neurotensina

ileon distal/colon

- Péptido YY

- Péptido similar al glucagon 1
- Péptido similar al glucagén 2

ileon distal
- Sales biliares
- Vitamina B12

Colon
- Aminoacidos y carbohidratos (via acidos grasos de
cadena corta)

Adaptado de: Tappenden K. Pathophysiology of Short Bowel Syndrome: Considerations of Resected and
Residual Anatomy. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2014;38(1):14-22

3.3 Definicion de falla intestinal

La FlI es definida por ESPEN como la reduccién de la funcion intestinal por debajo del
minimo necesario para la absorcion de macronutrimentos, asi como de liquidos y/o
electrolitos, de modo que es requerida la suplementacion intravenosa para la mantencion
de la salud y/o crecimiento. Mientras que la reduccion de la funcidn absortiva intestinal que
no requiere la suplementacion intravenosa para mantener la salud y/o crecimiento, se define

como insuficiencia o deficiencia intestinal -3,
3.4 Clasificacion fisiopatolégica de la falla intestinal

La FI puede ser clasificada en cinco condiciones fisiopatoldgicas principales, de los cuales
se originan varias enfermedades sistémicas y gastrointestinales. En la siguiente tabla se
resume los principales mecanismos que condicionan a la falla intestinal aguda segun su

clasificacion fisiopatoldgica 3:

Tabla 4.- Clasificacion fisiopatolégica de la falla intestinal.

Condicién Mecanismo principal Mecanismos concomitantes
de FI
Intestino Superficie de la mucosa | - Incremento en las pérdidas intestinales de liquidos y
corto absorbente reducida. electrolitos.

- Nutricién oral/enteral restringida (para reducir las
pérdidas intestinales).

- Hipofagia relacionada a la enfermedad.

- Ausencia de hiperfagia adaptativa.

- Transito Gl acelerado.

- Sobrecrecimiento bacteriano en ID.
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por intolerancia debido a
la  exacerbacion de
sintomas digestivos
relacionado a la
alimentacion o  por
episodios de obstruccion
intestinal no mecénica.

Fistula Derivacion de grandes | - Incremento de pérdidas intestinales de liquidos y
intestinal areas de superficie de la | electrolitos.
mucosa absorbente. - Ruptura del ciclo entero-hepatico.

- Nutricion oral/enteral restringida o ayuno total para
disminuir el gasto de la fistula.
- Alteracion de la peristalsis intestinal e incremento de
la demanda metabdlica relacionada a sepsis e
inflamacion.

Dismotilidad | Nutricion oral/enteral | - Malabsorcién debido al sobrecrecimiento bacteriano

intestinal restringida o ayuno total | en el ID.

- Incremento de la secrecion intestinal de liquidos y
electrolitos en segmentos obstruidos.

- Incremento de pérdidas intestinales de liquidos y
electrolitos debido a vomitos, drenaje gastrico y/o
diarrea.

Obstruccion

Ayuno total o incompleto

- Incremento de la secrecion intestinal de liquidos y

mecanica (reposo intestinal). electrolitos en segmentos obstruidos.
- Incremento de pérdidas intestinales de liquidos y
electrolitos debido a vomitos o drenaje gastrico.
Enfermedad | Absorcién ineficiente y/o | - Incremento de pérdidas intestinales de liquidos y
de la | pérdida de nutrientes en | electrolitos.
mucosa la superficie de la | - Nutricion oral/enteral restringida.
intestinal mucosa. - Hipofagia relacionada a la enfermedad.
extensa

Adaptado de: Pironi L et al. ESPEN endorsed recommendations. Definition and classification of intestinal
failure in adults. Clin Nutr 2015;34(2):171-80

3.4.1 Intestino corto

El intestino corto se puede desarrollar como resultado de resecciones intestinales extensas,
cuando existe una longitud del ID remanente menor de 200 cm se define como SIC. Existen
tres tipos de resecciones intestinales asociados a SIC: la anastomosis yeyuno-colon,
yeyuno-ileal y la yeyonostomia terminal (Ver tabla 5). El principal mecanismao fisiopatoldgico
de la Fl en pacientes con SIC es la reduccion del area de superficie de absorcién del
intestino 3, siendo la caracteristica clinica del SIC la presencia de diarrea, esteatorrea,
malnutricion y deshidratacion, en donde la severidad de esta dependera del tipo de
reseccion que presente cada paciente *.

La probabilidad de desarrollar Fl asociado a SIC depende de la longitud residual del ID
remanente y de los mecanismos fisiopatoldégicos concomitantes tales como: la anatomia,
integridad, la funcionalidad y el potencial mecanismo de adaptacién del ID remanente, asi
como de la condicién clinica subyacente 3. Después de la reseccién intestinal, comienza la
fase aguda que puede durar al menos 3 a 4 semanas y se caracteriza por grandes pérdidas
intestinales y alteraciones metabdlicas asociados a la cirugia abdominal. Del mismo modo,
existe hipergastrinemia e hipersecrecion gastrica debido a la pérdida de secrecion de
hormonas inhibidoras presentes en el ileon terminal tales como la colecistoquinina, péptido
YY, y el péptido similar al glucagén 1, produciendo ademas un vaciamiento gastrico
acelerado 3. Por lo cual, el periodo de fase aguda representa una caracteristica clinica de
FI tipo 2, en donde estos pacientes requieren de suplementacién intravenosa, y tienen
mayor riesgo de desarrollar alteraciones metabdlicas como deficiencias de electrolitos, falla
renal aguda, alteracion en el equilibrio acido-base y deshidratacion 2.
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Tabla 5.- Tipos de reseccioén intestinal en pacientes con SIC
Anastomosis yeyuno- Anastomosis yeyuno- Yeyunostomia
ileon colon
Duodemot |] Duodeno }\ ". ‘ ’\ .."
. 1 ' \ 1 TL_\\ Duoden: ke . ' ; |
Reseccién Heon’ L- ,‘A/..I‘Yevuno ;%ﬁgg:gg .ii Estoma -\_9/‘ Yevuno
Y bt . o |
Ye‘,-unoile:‘-ﬂ iﬁ Colon Vevuno -~ Colon / B ||.
anastomosis J\-j ' J\J 1] |
Reseccién yeyunal con | Reseccién  yeyunoileal | Reseccion yeyunoileal,
mas de 10 cm de ileon | con colon remanente y | con colectomia y
terminal y colon | anastomosis formacién de estoma.
remanente. yeyunocolon.

Sintomas Hipersecrecion de &cido | Incremento de diarrea, | Incremento del gasto de
gastrico y alteracion de la | déficit de vitamina B12, | estoma, malabsorcion de
digestion. alteracién en la | liquidos 'y nutrientes,

reabsorcibn de sales | déficit de magnesio y
biliares, déficit de | vitamina B12, alteracion
vitaminas  liposolubles, | en la reabsorcion de sales
malabsorcion de grasas y | biliares.

esteatorrea.

Dependen | Longitud menor de 35 cm | Longitud menor de 60-65 | Longitud menor de 115 cm

ciade NP. | de yeyuno remanente. cm de yeyuno remanente. | de yeyuno remanente.

Adaptado de: Tappenden K. Pathophysiology of Short Bowel Syndrome: Considerations of Resected and

Residual Anatomy. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2014;38(1):14-22

Otros de los mecanismos fisiopatoldgicos que contribuyen al desarrollo de FI son las
pérdidas intestinales excesivas de liquidos y electrolitos, la restriccion de la ingesta oral con
la finalidad de disminuir las pérdidas intestinales, la reduccién de la ingesta oral relacionada
a la hipofagia asociada a la enfermedad subyacente y la falta de hiperfagia adaptativa post
reseccion intestinal 3.

3.4.2 Fistulas intestinales

Las fistulas intestinales son comunicaciones anormales entre el intestino y otro 6rgano, o
entre el intestino y la piel, llamadas fistulas enterocutdneas. Ocurren principalmente
después de una cirugia como resultado de una lesion intestinal, por una enterotomia
inadvertida y/o fuga de anastomosis, en presencia de una enfermedad inflamatoria intestinal
o0 malignidad, y en intentos quirdrgicos de eliminacion de adherencias. Las fistulas
enterocutaneas se pueden clasificar segun su anatomia, etiologia o el volumen del gasto.
En general, una fistula con un gasto > 500 ml/dia en ayuno se consideran fistulas de alto
gasto .

El principal mecanismo fisiopatolégico de Fl asociado a la fistula intestinal es la derivacion
de una gran &rea de superficie de absorcion intestinal, similar a lo que ocurre en el intestino
corto. Los mecanismos fisiopatolégicos concomitantes que contribuyen al desarrollo de FI
son las alteraciones en la motilidad gastrointestinal y metabdlicas asociadas al desarrollo
de sepsis sistémica o al desarrollo de inflamacioén intra-abdominal, la excesiva pérdida de
liguidos y electrolitos intestinales, la interrupcion del ciclo entero-hepatico de acidos biliares
y la restriccion de la nutricion oral/enteral para disminuir el gasto de la fistula o favorecer el
cierre espontaneo de ella 3.
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Las grandes pérdidas de contenidos gastrointestinales incluyen jugos digestivos, agua,
vitaminas, electrolitos y minerales (sodio, potasio, cloro, bicarbonato, magnesio, fosforo,
zinc) los cuales pueden precipitar o acentuar la presenciar de deshidratacion, alteracion en
el equilibrio acido-base y electrolitico (acidosis o alcalosis metabdlica, hipokalemia,
hiponatremia, hipocloremia, hipomagnesemia, hipozincemia, hipofosfatemia), la
desnutricion (hipoalbuminemia, hipoproteinemia, anemia, deficiencia de vitaminas vy
elementos trazas) y varios problemas de cicatrizacion e irritacion de la piel (infeccion,
autodigestion, excoriacion) 22,

3.4.3 Dismotilidad intestinal

Consiste en la presencia de desérdenes en la propulsion del contenido intestinal en
ausencia de lesiones oclusivas. La dismotilidad intestinal permanente es llamada CIPO, que
se refiere a una pseudo obstruccion cronica. Estas pueden ser loco regional, refiriéndose a
la afectacion en un segmento del intestino como la acalasia, gastroparesis, obstruccion
colonica y la enfermedad de Hirschprung, o multi regional involucrando mas de un
segmento del tracto GI. La dismotilidad intestinal aguda es la principal causa fisiopatologica
de la FI asociado a ileo post-operatorio o por enfermedad critica aguda y una causa
concomitante de FI tipo 2, debido a la alteracion en la motilidad Gl asociado con la
inflamacioén intra-abdominal o sistémica 3.

El principal mecanismo fisiopatoldgico de la dismotilidad intestinal es la intolerancia a la
nutricion oral o enteral resultando en una inadecuada ingesta nutricional, sin embargo, la
superficie de la mucosa generalmente esta intacta. El mecanismo fisiopatolégico
secundario incluye la malabsorcién de nutrimentos debido al SIBO, al incremento de
secreciones intestinales y/o las pérdidas de liquidos y electrolitos que ocurre en los
segmentos intestinales dilatados, o después de la reseccion intestinal, ventilaciéon o la
ostomia terminal realizada para aliviar los sintomas. La causa subyacente principales que
resultan en CIPO se dividen en tres categorias: neuropatias (involucran al sistema nervioso
autbnomo y/o entérico), miopatias (musculo liso) y mesenquimopatias (involucran las
células intersticiales de Cajal) 2.

3.4.4 Obstruccién mecéanica

Puede ocurrir como resultado de anormalidades fisicas que afectan el lumen intestinal, los
cuales pueden ser intraluminal, intrinsecos o extrinsecos, de origen benigno o maligno. El
principal mecanismo fisiopatoldgico es la prescripcion de reposo intestinal, restringiendo la
nutricion oral o enteral. Otros mecanismos fisiopatolégicos secundarios, abarcan el
incremento de la secrecion intestinal de liquidos y electrolitos en el segmento obstruido, y
el incremento de pérdidas intestinales de liquidos y electrolitos asociados a vomitos y/o
drenajes nasogastricos. Generalmente, la obstruccibn mecéanica ocurre por eventos
agudos, lo cual es una caracteristica de la Fl tipo 1, debido a que se resuelve en pocos
dias, sin embargo, puede progresar a Fl tipo 2 2.
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3.4.5 Enfermedad de la mucosa intestinal extensa

Se trata de una condicidén caracterizada por una superficie de la mucosa intacta o casi
intacta pero ineficiente. El mecanismo fisiopatolégico més frecuente de Fl es la reduccion
de la absorcion de nutrimentos y/o la pérdida de nutrimentos a través de la mucosa intestinal
qgue impide cubrir con los requerimientos nutricionales. El incremento de secreciones
intestinales de liquidos y electrolito se presenta de forma mas rara que el resto de las
condiciones fisiopatolégicas. Las patologias mas frecuentes relacionadas a este
mecanismo son la enfermedad de Crohn, la enfermedad celiaca, la enteropatia perdedora
de proteinas y la enteritis por radiacion 2.

Usualmente los pacientes con enfermedad de Crohn desarrollan FI debido a tres razones:
como resultado de complicaciones quirlrgica por sepsis intra-abdominal, alteracién en la
absorcion de nutrimentos descrito anteriormente, o por resecciones secuenciales que
conducen a SIC, los cuales son factores predisponentes para desarrollar principalmente Fl
tipo 3 *.Del mismo modo, se han descrito tres factores desencadenantes de la inflamacion
en la mucosa intestinal, los cuales pueden ser debido a factores ambientales, genéticos o
por alteracion en la microbiota intestinal. La respuesta deficiente del sistema GALT puede
resultar en la presencia de bacterias patégenas en el lumen intestinal desencadenando la
produccién de citoquinas pro-inflamatorias e IL-2 o IL-10 produciendo la inflamacién crénica
2 La inflamaciéon de la mucosa intestinal esta asociada con sintomas de dolor, nduseas y
diarrea, resultando en la disminuciéon en la ingesta y absorcibn de nutrimentos vy
consecuentemente en el deterioro del estado nutricional .

3.5 Adaptacién intestinal

La adaptacion intestinal corresponde a un proceso compensatorio natural que ocurre
después de una reseccion intestinal extensa, en donde se destacan cambios funcionales y
estructurales en el intestino que incrementan el area de superficie de absorcion de
nutrimentos y liquidos en el intestino remanente, restableciendo la absorcién intestinal total
previa a la reseccion intestinal ?%2%, El grado de adaptacion intestinal esta relacionado tanto
con la extensién de la reseccion y la anatomia del intestino remanente y es un factor
prondstico en pacientes con SIC que determina la progresion a Fl cronica y a dependencia
de NP domiciliaria . Este proceso es muy variable en cada paciente y puede durar
alrededor de 2 a 3 afios en completarse después de una reseccion intestinal. Se ha divido
en tres fases, segun el tiempo de duracion y las caracteristicas funcionales y estructurales
que ocurren tras la reseccion intestinal, los cuales son la fase aguda, adaptativa y de
mantencion (Ver figura 2) 2. Se ha observado en estudios animales, que la reseccion
intestinal es seguida de respuestas adaptativas que incluyen la hiperplasia, hipertrofia y la
expresion de nuevas moléculas funcionales, resultando en un incremento en la eficiencia
absortiva del intestino ?°. Los cambios estructurales del intestino incluyen la rapida
aceleraciéon en la proliferacion de células de las criptas intestinales, resultando en un
incremento en la altura de las vellosidades y en la profundidad de las criptas lo que aumenta
la superficie absortiva, asi como un incremento en la circunferencia del lumen y el grosor
de la pared intestinal ?°2%. Del mismo modo, la reseccién intestinal esta asociado con el
desarrollo de angiogénesis local y al incremento en la oxigenacion de los tejidos y del flujo
sanguineo, resultando en el crecimiento de la mucosa intestinal. Sin embargo, la evidencia
disponible en estudios humanos es limitada respecto a los cambios estructurales que

20



incluyen el alargamiento y dilatacion intestinal post reseccion, debido a que los datos
disponibles son de muestras pequefias y principalmente en pacientes pediatricos .

Por otro lado, los cambios funcionales post reseccién intestinal estan asociados a un
incremento en la expresion de proteinas transportadoras e intercambiadoras involucradas
en la absorcién de nutrientes, electrolitos y agua, incluyendo cotransportadores de sodio y
glucosa, intercambiadores de Na*/H*y de Na*/K* adenosina trifosfatasa. El resultado neto
de estos cambios en la actividad intrinseca y en la expresion de proteinas es el incremento
en la capacidad absortiva y digestiva del intestino remanente .

Se ha documentado en estudios realizados en pacientes adultos una mejor capacidad de
absorcion de glucosa por unidad de longitud intestinal post reseccion intestinal, el cual
podria ser resultado de la hiperplasia localizada y/o del incremento en la expresion de
PepTl en el colon, un transportador de dipéptidos y tripéptidos. Otro mecanismo de
adaptacion funcional post reseccién es la desaceleracién del transito intestinal, el cual
incrementa el tiempo de contacto entre los nutrientes en el lumen intestinal y la mucosa
absortiva. Se ha observado en pacientes sometidos a reseccién intestinal que la diarrea
disminuye durante la fase adaptativa, probablemente debido al incremento en los niveles
de péptido YY, una hormona liberada en el intestino distal que actla retrasando el
vaciamiento gastrico y el transito intestinal .

Figura 2: Fases de la adaptacion intestinal

y
{ Fase aguda A /

-Comienza despueés dela
reseccidn.

- Duracion de al menos 4
semanas.

Fase adaptativa
- Duracion de 1 a 2 afios.
- Maxima adaptacién

intestinal, mediante el
incremento gradual a la

Fase de mantencién

- Comienzo posteriora la
fase adaptativa.

-Permanente; tratamiento
nutricio individualizado.

exposicion de nutrientes
(incremento gradual de la
nutricion enteral).

- Se caracteriza por la
presencia de malabsorcidn,
dismotilidad, diarrea e
hipersecrecidn gastrica.

- Tratamiento de las
exacerbaciones agudas.

- Permite la estabilizacidn
del paciente.

\_ J

Adaptado de: Eca R, Barbosa E. Short bowel syndrome: treatment options. J Coloproctol 2016;36(4):262-272

Son multiples los factores que pueden influenciar el grado de la adaptacion intestinal post
reseccion intestinal, incluyendo las caracteristicas anatémicas, la ruta de administracion de
la nutricion, factores de crecimiento y hormonales. El sitio de la reseccion intestinal influye
en el grado de adaptacion, dado que el ileon posee mayor potencial adaptativo que el
yeyuno, posiblemente debido a que el yeyuno esta expuesto a una menor cantidad de
nutrientes en el lumen 2/, Igualmente, se ha reportado que la adaptaciéon yeyunal es sélo
funcional, mientras que en el ileon posee mecanismos de adaptacion estructural y funcional
debido al significativo incremento en la longitud y funcionalidad de las vellosidades del ileon
20, La nutricion enteral (NE) es otro mecanismo que estimula la adaptacion intestinal a través
de varios mecanismos, incluyendo el contacto directo con las células epiteliales asi como
en la estimulacion tréfica de hormonas gastrointestinales y en secreciones
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pancreaticobiliares. Del mismo modo, no sélo la presencia de nutrimentos en el lumen es
importante para la adaptacion, sino también la composicién nutricional. Los lipidos enterales
parecen ser los macronutrientes mas tréficos en la induccion de la adaptacion intestinal,
principalmente los &cidos grasos de cadena corta (AGCC) y los acidos grasos
poliinsaturados (AGPI) como el aceite de pescado 2. También se han sugerido que la
glutamina, dietas altas en proteinas y los disacéridos pueden mejorar el mecanismo de
adaptacion intestinal 2.

3.6 Complicaciones médicas

La sepsis es una de las complicaciones médicas mas comunes y severas en los pacientes
con FI tipo 2. La sepsis involucra una respuesta inflamatoria sistémica a la infeccion
frecuentemente asociada con hipoperfusiéon seguida de lesién tisular y falla organica.
Generalmente la infeccion se asocia a organismos Gram (+), Estafilococos coagulasa
negativos y Staphylococcus aureus, que son los patdégenos mas frecuentes en la sepsis
relacionada al catéter, en cuanto a la sepsis abdominal, esta asociado principalmente al
desarrollo de fistulas intestinales 2°.

El SIBO es otra complicacién comun asociada a la Fl, generalmente aparece cuando se
alteran los mecanismos reguladores de la flora intestinal produciéndose una proliferacion
de la flora bacteriana colénica en el ID. Los organismos mas frecuentes encontrados en
casos de SIBO son los Streptococcos, Bacteroides, Escherichia, y Lactobacillos. Puede
ocurrir tras la reseccion intestinal debido a las alteraciones en la motilidad, estasis,
aclorihidria y el retraso en el transito intestinal que predisponen el sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino remanente, del mismo modo, la reseccién de la valvula ileocecal
permite la entrada de bacterias coldnicas al ID remanente 2039,

Las complicaciones metabdlicas se asocian principalmente cuando existe SIC, incluyendo
la hipocalcemia, hipomagnesemia y deficiencia de vitaminas liposolubles. La acidosis D-
lactica puede ocurrir como resultado de la fermentacion bacteriana de nutrientes no
absorbidos, particularmente de azlcares simples, o debido a las pérdidas gastrointestinales
de bicarbonato a través de la diarrea, ocasionando acidosis metabdlica de anién gap normal
%0 La formacion de colelitiasis incluye factores predisponentes como la alteracién en el
metabolismo y secrecion hepatica de bilis, estasis de la vesicula biliar, malabsorcion de
acidos biliares y un intestino remanente < 120 cm. Los célculos de oxalato de calcio es otra
complicacién asociada a la dependencia de NP de largo plazo, estos se forman como
resultado de un incremento en la absorcion de oxalato en el colon, por lo cual, la nefrolitiasis
es mas comun en pacientes con colon intacto °. Del mismo modo, se ha observado en
pacientes con Fl una disminucién progresiva en la tasa de filtrado glomerular debido a
episodios frecuentes de deshidratacion severa, principalmente en pacientes sometidos a
Tl, los cuales tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedad renal crénica 3.

4. Diagnostico médico

4.1 Criterios diagndstico

El estdndar de oro para el diagnostico y cuantificacion de la Fl corresponde a técnicas de
estudio de balance que comparan los requerimientos energéticos con la absorcion de
nutrimentos y de energia 3. Estas técnicas calculan la absorcion energética intestinal
mediante la diferencia entre la energia ingerida y excretada, o como el porcentaje de la
energia dietética fecal vs la energia ingerida obtenida mediante un calorimetro. Una
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absorcion de energia menor al 5%, o menor al 84% de la tasa metabdlica basal
(determinado con ecuacion de Harris Benedict) se ha propuesto como limite para diferenciar
entre una insuficiencia y Fl, asi como una absorcién menor a 1.4 Kg/dia de peso neto .
Sin embargo, s6lo unos pocos centros cuentan con las facilidades para realizar estos
estudios, por lo mismo, la ESPEN define dos criterios que deben estar presente
simultineamente para el diagnéstico de Fl 3.

a) La disminucion en la absorcion de macronutrimentos y/o agua y electrolitos debido
a la pérdida de la funcién intestinal, y
b) La necesidad de suplementacién IV para la mantencion de la salud y/o crecimiento.

Esta definicion excluye a los pacientes que sélo presentan un criterio diagndstico, como
aguellos pacientes que reciben suplementacion IV con una funcién absortiva intestinal
normal, por ejemplo; pacientes con hipofagia, anorexia nerviosa u otras alteraciones
psiquiatricas; pacientes con alteracion en la funcién intestinal, pero con la absorcion
intestinal conservada, como pacientes con cancer o neuroldgicos con alteracion en la

masticacion o disfagia; y pacientes tratados con NP debido al rechazo de la nutriciéon enteral
3

4.2 Tipos de FI

Tal como se describié anteriormente, la Fl se puede clasificar funcionalmente seguin la base
de criterios de inicio, metabdlicos y de resultados clinicos esperados, en 3 tipos, siendo el
tipo 1 una condicibn aguda de corto plazo y usualmente auto limitada, la FlI tipo 2
corresponde a una condicibn aguda prolongada, a menudo son pacientes inestables
metabdlicamente que requieren cuidados multidisciplinarios complejos y suplementacion IV
durante semanas o meses, y por ultimo la Fl tipo 3 que corresponde a una condicién crénica
en pacientes estables metabdlicamente que requieren suplementacién IV por meses o
afos, pudiendo ser reversible o irreversible (Ver tabla 6) ¢,

Tabla 6.- Clasificacién funcional de la Fl

Descripcién Duracién Ejemplos
Tipo | Condicibn aguda. Frecuentemente Dias ileo paralitico postoperatorio.
1 con disfunciébn de otro 6rgano. (<14 dias)
Autolimitado.
Tipo | Condicion aguda prolongada. Semanas o Sepsis abdominal con o sin
2 Presentan inestabilidad metabdlica. meses fistulacion. Fase aguda de

sindrome de intestino corto.
Tipo | Condicién crénica sin disfuncion | Meses o afios | Sindrome de intestino corto.
3 organica concomitante. Pacientes Dismotilidad intestinal.
estables metabdlicamente. Puede ser
reversible o irreversible.
Adaptado de: Pironi L et al. ESPEN endorsed recommendations. Definition and classification of intestinal
failure in adults. Clin Nutr 2015;34(2):171-80

4.3 Diagnostico de sepsis

La sepsis es una complicacion frecuente en pacientes con Fl aguda, por lo cual es
importante reconocer de manera temprana los signos de sepsis, incluyendo la fiebre,
ictericia, caquexia, taquicardia, fatiga, retencion de liquidos, asi como de indicadores
bioquimicos como la leucocitosis, leucopenia, incremento de marcadores inflamatorios
(proteina C reactiva), hipoalbuminemia e hiponatremia y alteracion en el perfil hepatico, los
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cuales pueden indicar la presencia de infeccién intra-abdominal crénica o sepsis oculta @29,
Del mismo modo, se debe realizar cultivos sanguineos tanto de venas periféricas como de
alguna linea central permanente, cultivos de orina, estomas y radiografia de torax, de
manera rutinaria en todos los pacientes admitidos a las unidades de tratamiento de FI, con
la finalidad de detectar la presencia de sepsis .

La radiografia de abdomen forma una parte clave en la evaluacion diagnéstica de sepsis
abdominal especialmente en pacientes con Fl tipo 2, por otro lado, la tomografia
computarizada (TC) es util para identificar abscesos abdominales o pélvicos con una
precision diagndstica > 95%, sin embargo, la diferenciacion entre colecciones estériles e
infectadas puede requerir TC guiada con contraste. El ultrasonido abdominal tiene la
ventaja de ser costo-efectivo, tener menor radiacion que el TC y mayor movilidad, siendo
particularmente beneficioso en pacientes criticos en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
sin embargo, la exactitud diagnéstica y el acuerdo inter-observador es inferior a la TC para
evaluar la presencia de sepsis intra-abdominal postoperatoria. Del mismo modo, su uso
puede estar limitado por la presencia de estomas quirdrgicos, drenajes y a la presencia de
fleo 8.

4.4 Diagnostico de la anatomia intestinal

Se requiere un detallado conocimiento de la anatomia intestinal antes de comenzar el
tratamiento definitivo de la Fl. En ausencia de un marcador especifico de la masa epitelial
funcional, se puede utilizar la longitud del intestino remanente como un predictor sustituto
de deficiencias nutricionales como resultado de SIC. Este se puede medir utilizando un
opisdbmetro en un estudio de contraste del ID si es que no se pudo medir la longitud en el
momento de la cirugia. Es importante una evaluacién completa de la longitud del intestino
antes de iniciar el tratamiento quirargico para descartar la presencia de estenosis, la cual
puede predisponer a futuras dehiscencia de la anastomosis proximal a la estenosis. Por lo
mismo, se recomienda que todos los pacientes con FI tipo 2 se deberian someter a una
evaluacion detallada de la anatomia intestinal con estudios de contraste oral o por enema,
asi como a una fistulografia .

5. Tratamiento médico

El aspecto clave en el tratamiento médico de la Fl aguda es principalmente el manejo de la
condicion subyacente y la prevencién de las complicaciones como la sepsis, desnutricion y
alteraciones metabdlicas 12, Existen 4 etapas en el tratamiento y recuperacion de los
pacientes, los cuales son: a) resucitacion de liquidos y electrolitos; b) restitucion; la cual
corresponde al soporte nutricio y metabdlico; ¢) reconstruccion, y d) rehabilitacién intestinal
2

Se han propuesto varios acronimos que describen el manejo de la Fl aguda, especialmente
en el contexto de pacientes con fistula enterocutanea. El grupo britanico de Salford Royal
desarroll6 el acronimo de “SNAP” (Sepsis, Nutrition, Anatomy, Plan) (Ver tabla 7). Del
mismo modo, Visschers et al, propusieron un enfoque similar con el acronimo “SOWATS”
para el manejo en pacientes con Fl debido a fistulas enterocutaneas, este enfoque consiste
en el control de la sepsis, la optimizacion del estado nutricional, el cuidado del estoma, la
evaluacién de la anatomia intestinal y de la fistula, el tiempo de la cirugia, y la estrategia
quirtrgica. Ambas estrategias terapéuticas tienen elementos comunes y se pueden utilizar
en pacientes con Fl tipo 2 con o sin fistulas 2. Del mismo modo, se debe realizar un plan
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de rehabilitacion intestinal a corto y largo plazo en pacientes con Fl tipo 2 una vez resueltas
las infecciones y mejorado el estado nutricional. Se necesita un equipo multidisciplinario
especializado para proporcionar el plan adecuado en cuanto a la rehabilitacion intestinal del
paciente, el cual involucra el tratamiento quirdrgico, farmacoldgico, y nutricional de la Fl, asi
como en la prevencion de las complicaciones asociadas a la Fl 8.

Tabla 7.- Enfoque SNAP para que el manejo de la FI
Sepsis Imagen abdominal.
Fuentes de infeccion.
Cultivos.
Nutricion | Evaluacion nutricional.
Soporte nutricional (enteral vs parenteral).
Via de acceso (periférico vs central).
Anatomia | Estudios de contraste para definir la longitud intestinal y la fistula.
Plan Enfoque multidisciplinario.
Momento de la cirugia (temprana vs electiva).
Optimizacién nutricional y metabdlica.
Cuidado de estoma.
Manejo de SIC.
Manejo de enfermedad subyacente y complicaciones relacionada al tratamiento.
Educacion en soporte nutricional domiciliario si es requerido.
Adaptado de: Lal S, Teubner A, Shaffer L. Review Article: intestinal failure. Aliment Pharmacol Ther
2006;24(1):19-31.

5.1 Tratamiento de sepsis

El manejo adecuado de la sepsis es el factor mas importante que determina el desenlace
en los pacientes con Fl aguda. El tratamiento de la sepsis abdominal requiere el control de
la fuente de infeccién, ya sea por drenaje radiolégico y/o quirGrgico 2°. La insercion
percutanea de uno o mas drenajes mediante una guia a través de TC, corresponde al
manejo estandar de primera opcién en abscesos en cavidad abdominal o pélvica 8. En
aquellos casos donde existe un absceso inaccesible, multiples abscesos intra-abdominales,
o hay fuga de la anastomosis, es necesario realizar una cirugia abierta 2. La fuga de la
anastomosis en el ID y la sepsis abdominal asociada con fistula intestinal a menudo
requieren la reseccion y la exteriorizacidbn de los extremos intestinales a estomas,
originando una yeyunostomia proximal o una laparatomia que deja el abdomen abierto para
que el contenido entérico de la fuga pueda drenarse libremente 2. Luego de 7 a 10 dias
después de la laparotomia original, la cavidad peritoneal puede ser hostil y una re-
laparotomia puede ser més peligrosa que benéfica, resultando en mdltiples enterotomias o
resecciones de grandes segmentos del ID €29,

El tratamiento antibiético tiene un rol complementario en el manejo de la sepsis,
especialmente si existen signos de infeccidn sistémica como pirexia o leucocitosis, la
eleccion de antibiéticos debe ser de acuerdo a los resultados de los cultivos bacteriolégicos;
sin embargo, el tratamiento por si sélo no resuelve la sepsis al menos que se combine con
un procedimiento de drenaje 8.

5.2 Reposicién hidroelectrolitica

El manejo de liquidos en la fase inicial de la FI aguda se dirige hacia el logro de la
estabilizacibn hemodindmica con la reposicién de y electrolitos y agua. Posteriormente, el
objetivo se dirige al control de las pérdidas y a la cobertura de los requerimientos
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energéticos para la prevencién o tratamiento de la desnutricion *. Las grandes pérdidas de
electrolitos a través de la presencia de diarrea, gasto alto de estomas, y drenajes se pueden
reponer con la administracion diaria de una solucion equilibrada en electrolitos como
soluciones Ringer o Hartmann, junto a la suplementacion de potasio segun requerimientos.
El magnesio sérico es rapidamente depletado por las pérdidas intestinales, por lo cual, a
menudo se requiere la suplementacion intravenosa en infusiones bajas *. La tabla 8 sefala
las dosis intravenosa para la reposicion de electrolitos.

Tabla 8.- Reposicion intravenosa de electrolitos en condiciones agudas.
Electrolito Condicion Rangos Dosis IV
Calcio Hipocalcemia sintomatica < 7.5 mg/dl 2-3 g GluCa/5-10 min
Hipocalcemia asintomatica < 7.5 mg/di 2-4g GluCa/2-4 h
Magnesio Hipomagnesemia leve 1.3-1.5 mEqg/L 0.5 mEqg/kg/d
Hipomagnesemia moderada 0.8-1.2 mEqg/L 1 mEg/kg/d
Hipomagnesemia severa <0.8 mEq/L 2 mEqg/kg/d
Fésforo Hipofosfatemia leve 2-2.4 mg/dl 0.08-0.16 mmol/kg
Hipofosfatemia moderada 1-1.9 mg/dl 0.16-0.32 mmol/kg
Hipofosfatemia severa <1 mg/dl 0.32-0.64 mmol/kg
Potasio Hipokalemia leve 3-3.5 mEg/L No recomendado
Hipokalemia moderada 2.5-2.9 mEqg/L 20-40 mEqg
Hipokalemia severa < 2.5 mEq/L 40-80 mEq

Adaptado de: Canada T et al. Fluids, Electrolytes, and Acid-Base Disorders Handbook. ASPEN 2015
5.3 Rehabilitacién intestinal

El principal objetivo de la rehabilitacién intestinal es mejorar el aprovechamiento de los
nutrimentos y la capacidad de absorcion del ID remanente, ademas de evitar la necesidad
de la NP a largo plazo como parte del tratamiento médico y nutricional, mediante la
reconstruccion quirdrgica o el trasplante intestinal si es que esta indicado, por ende, el
equipo de rehabilitacion intestinal debe poseer un programa multidisciplinario compuesto
por nutridlogos, médicos, enfermeria, psicélogos, asistente social y gastroenterdlogos con
la finalidad de optimizar la rehabilitacion intestinal (Ver tabla 9) 8.

Tabla 9.- Componentes interdisciplinarios de los programas de rehabilitacion intestinal.

Médico Evaluacion Estandarizacién diagnéstica.
Catéteres Protocolos con equipo de enfermeria, radiélogos y cirugia.
Farmacoldgico Establecer las opciones y protocolos con el equipo nutricional.
Complicaciones Protocolos de referencia a especialistas.
Trasplante Referencia al equipo de trasplante.
Nutricion Modificaciones Protocolos para optimizar el apoyo de liquidos, macro y
dietarias micronutrimentos.

Manejo de la NE | Protocolos de inicio, transicién y descontinuacion de la NE.

Manejo de la NP | Protocolos para el apoyo de liquidos, macro vy

micronutrimentos.

Procedimientos para la administracion de nutrimentos en el

domicilio.

Destete de la NP | Evaluaciones estandarizadas.

Psicosocial | Referir para apoyo emaocional.

Educacional | Material educativo para familiares y pacientes en relacién a la dieta, conductas y

automonitoreo.

Adaptado de: Matarese L, Jeppensen P, O"Keefe S. Short Bowel Syndrome in Adults: The Need for an
Interdisciplinary Approach and Coordinated Care. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2014;38(1):60-64
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5.4 Tratamiento farmacoldgico

Los agentes farmacolégicos que se utilizan en pacientes con Fl estan dirigidos a reducir los
gastos elevados de estoma, controlar la diarrea y mejorar la absorcién intestinal de
nutrimentos * (Ver tabla 10). Los factores que contribuyen en la presencia de la diarrea son
multiples, incluyendo el incremento en el transito intestinal, mayores secreciones Gl, SIBO,
y la malabsorcién de grasas y sales biliares .

Tabla 10.- Medicamentos y dosificacién utilizada en el tratamiento de la diarrea
Etiologia Medicamento Agente Dosis
Transito Agentes antimotilidad | Loperamida 2-6mg/Vo -4 v/d
intestinal Difenoxilato 2.5-7.5mg/Vo — 4 v/d
acelerado Codeina 15-60mg/Vo — 4 v/d
Tintura de opio | 0.3-1ml/Vo — 4 v/d
Hipersecrecion Inhibidores de la | Lansoprazol 15-30mg/Vo — 2 v/d
de acido gastrico | bomba de protones Pantoprazol 20-40mg/Vo,lv — 2 v/d
Omeprazol 20-40mg/Vo — 2 v/d
Esomeprazol 20-40mg/Vo,lv — 2 v/d
Antagonista de | Famotidina 20-40mg/Vo,lv — 2 v/d
receptores H2 Ranitidina 150-300mg/Vo,lv — 2 v/d
Cimetidina 200-400mg/Vo,lv — 4 v/d
Agonistas receptor | Clonidina 0.1-0.3mg/Vo - 2 v/d
adrenérgico a2 0.1-0.3mg en parche cada 7 dias
Anélogo de | Octredtide 50-250ug/Subc —3 0 4 v/d
somatostatina
Sobrecrecimiento | Antibidticos Metronidazol 250mg/Vo - 3 v/d (7-14 dias)
bacteriano Ciprofloxacino | 500mg/Vo — 2 v/d (7-14 dias)
Rifaximina 200-550mg/Vo — 3 v/d (7-14
dias)
Malabsorcién de | Reemplazo de | Pancrelipasa 500 unidades/kg por comida;
grasas enzimas pancredticas. dosis maxima 2500 unidades/kg
Vo: via oral; Iv: intravenoso; Subc: Subcutaneo; v/d: veces al dia.

Adaptado de: Kumpf V. Pharmacologic Management of Diarrhea in Patients With Short Bowel Syndrome.
JPEN J Parenter Enteral Nutr 2014;38(1):38-44

El uso de inhibidores de la bomba de protones (PPIs) reduce significativamente la
hipergastrinemia, la cual se presenta como una respuesta normal después de la reseccién
intestinal . Los PPIs que se escogen como primera opcién incluyen en lansoprazol,
pantoprazol, omeprazol, y esomeprazol, los cuales pueden bloquear irreversiblemente la
funcion de las bombas de protones H+/K+ ATPasa, que normalmente secretan iones
hidrégeno al lumen géastrico. Aunque generalmente son bien tolerados, los PPIs se asocian
con un aumento leve en el riesgo de neumonia adquirida en la comunidad a corto plazo,
osteoporosis, fractura 6sea y deficiencia de vitamina Biz2a largo plazo *. Los medicamentos
de segunda linea (Ver figura 3) que se utilizan para reducir la hipersecrecion de acido
gastrico son los antagonistas de los receptores de histamina tipo 2 (H2), los cuales incluyen
la famotidina, ranitidina y cimetidina. Estos bloquean la funcién de la histamina, el cual actia
como un mediador local de la secrecion &cida desde la mucosa géstrica en respuesta a la
hormona gastrina .
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Figura 3: Algoritmo del manejo farmacoldgico en la diarrea asociado a SIC.
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Adaptado de: Kumpf V. Pharmacologic Management of Diarrhea in Patients With Short Bowel Syndrome.
JPEN J Parenter Enteral Nutr 2014;38(1):38-44

Los medicamentos antimotilidad se utilizan principalmente para el manejo de la diarrea y
mejorar la absorcién intestinal de nutrimentos, estos medicamentos incluyen la loperamida
y el fosfato de codeina. Debido a que la loperamida es un agonista de los receptores
opiaceos periféricos, no produce efectos adversos en el sistema nervioso central tales como
sedacion, euforia 0 adiccion, por lo cual es efectiva en pacientes con ileostomia resultando
en una disminucion de hasta un 27% del peso himedo del gasto de la ostomia 3. Estos
medicamentos se deben administrar generalmente 30 minutos antes de las comidas y al
momento de acostarse 3.

5.5 Tratamiento farmacol6gico adjunto

La opcion de un tratamiento adjunto a los medicamentos es un componente integral de los
programas de rehabilitacion para lograr los objetivos de optimizacion de liquidos y
nutrimentos?’. Como terapia adjunta a los medicamentos descritos anteriormente, se ha
propuesto la utilizacion de factores intestino-tréficos tales como el teduglutide y la
somatotropina, los cuales actian como potenciales mediadores de la adaptacion intestinal
junto al factor de crecimiento similar a la insulina | 26,

El péptido similar al glucagon-2 (GLP-2) es una hormona intestino-tréfica secretada
postprandialmente en las células L del ileon y colon en respuesta a la estimulacién
intestinal, siendo una hormona importante en el crecimiento y mantencién del epitelio
intestinal. Del mismo modo, la hormona GLP-2 esta asociada con un incremento en la
absorcion intestinal asi como a la inhibicién de la motilidad y secrecion gastrica ¢¢27, El
teduglutide es un analogo recombinante humano de la hormona GLP-2, el cual se puede
administrar mediante inyeccion subcutdnea una vez al dia. Desde el afio 2002, este
medicamento ha sido aprobado por la Administracion de Alimentos y Medicamentos
norteamericana (FDA) para el tratamiento de los pacientes con SIC y dependencia de la NP
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con una dosis recomendada de 0.05 mg/kg/dia ?®. Se ha observado en estudios clinicos en
humanos, que los pacientes tratados con teduglutide incrementan el tamafio de las
vellosidades intestinales, la profundidad de las criptas y los niveles plasmaticos de citrulina.
Del mismo modo, se ha observado una disminucion en la excrecion de lipidos, nitrégeno,
sodio, potasio y liquidos en las heces, resultando en mejor capacidad absortiva del intestino
(2627) | os efectos adversos mas comunes observados en los estudios clinicos fase Ill son
principalmente de origen Gl tales como dolor abdominal, distension abdominal, nauseas y
complicaciones Gl del estoma. Sin embargo, existen mayores preocupaciones sobre el
potencial crecimiento neoplésico del teduglutide, por lo cual, se recomienda realizar una
colonoscopia antes de iniciar el tratamiento y de forma rutinaria para dar seguimiento al
tratamiento, asi mismo, se recomienda suspender el uso de teduglutide en pacientes con
malignidad intestinal activa .

La somatotropina, es una forma recombinante de la hormona del crecimiento, que ha sido
aprobada por la FDA el afio 2003 para el tratamiento en pacientes con SIC y con soporte
nutricional; sin embargo, no ha sido aprobada por la Agencia Europea de Medicinas (AEM)
% La dosis recomendada de somatotropina es de 0.1 mg/kg dia por 4 semanas mediante
inyeccion subcutanea 627, Se ha propuesto, que debido a las acciones anabdlicas y
anticatabdlicas de la hormona del crecimiento puede ejercer como un posible mecanismo
de accion en el intestino que involucra al factor de crecimiento similar a la insulina 1 *. Se
ha observado, que el efecto de la somatotropina junto a la optimizacion de la dieta oral
suplementado con glutamina (30g/dia) en pacientes con dependencia de NP, después de
4 semanas de suplementacion disminuye el volumen de la NP en todos los grupos
observado en el estudio, teniendo un mayor impacto en los pacientes suplementados con
glutamina y somatotropina. Sin embargo, se presentaron algunos efectos adversos tales
como edema periférico, alteraciones musculoesquelético, alteraciones en el metabolismo
de la glucosa y malestares Gl tales como; dolor, nauseas, flatulencias, y tenesmo,
especialmente en el grupo suplementado con somatotropina, del mismo modo, ha sido
contraindicado en pacientes criticamente enfermo en UCI, y en pacientes con cancer 2639,

5.6 Tratamiento quirargico

Las opciones quirargicas en pacientes con Fl se pueden dividir en 4 categorias: a) para
corregir el trnsito lento, b) mejorar la motilidad intestinal en casos de intestino dilatado, c)
para retrasar el transito intestinal en ausencia de dilatacion intestinal y, d) aumentar la
superficie de la mucosa intestinal (Ver tabla 11) *. El rol del tratamiento quirdrgico en la FI
a menudo comienza con la prevencion de la Fl; sin embargo, en pacientes con SIC, el
tratamiento quirdrgico se centra tanto en la prevencién, mitigacion y/o en la reversion de la
FI 14,

e Cirugia para corregir el transito lento: Es poco frecuente que los pacientes
desarrollen transito lento; sin embargo, si esto ocurre se debe buscar la presencia
de obstrucciones parciales, estenosis, asas ciegas Y fistulas entero-entéricas 1426,
Una estrategia quirdrgica para la correccion del transito lento es la creacion de
vélvulas, las cuales pueden ser realizadas mediante constriccion externa del
intestino, denervacion segmental o por intususcepcion de segmentos intestinales,
con la finalidad de incrementar la presion intraluminal. Las complicaciones
potenciales de esta estrategia incluyen la necrosis de la valvula y la obstruccién
completa .
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Cirugias para mejorar la motilidad intestinal en casos de intestino dilatado:
La dilatacion intestinal con escasa peristalsis es frecuente encontrarla en pacientes
con SIC con transito intestinal acelerado, en cual a menudo resulta en SIBO. Esta
condicion puede ser refractaria al tratamiento médico convencional y requiere la
correccion quirdrgica de la causa subyacente. La dilatacidn intestinal excesiva se
maneja facilmente con una enteroplastia de estrechamiento simple en donde la
porcion dilatada del intestino es removida a través de la extension del borde
antimesentérico mediante un sistema mecanico de grapado. Esta técnica se utiliza
cuando la longitud del ID es adecuada y cuando la pérdida de &rea superficial es
aceptable para mejorar la peristalsis intestinal 1429, En situaciones cuando la
longitud intestinal es critica, se puede utilizar la técnica de alargamiento y
adaptacion intestinal longitudinal (TAIL), también conocida como técnica de
Bianchi, en donde se realiza un embotellamiento del intestino sin la pérdida del
area de superficie, con la creacion de un espacio longitudinal avascular de 5 cm a
lo largo del lado mesentérico del asa expandido, para luego dividir el intestino
longitudinalmente, en donde cada lado del intestino es tubularizado, generando 2
semi-asas que son anastomizados en la regiéon terminal en un modo isopersitaltico
(14.26) Otra técnica similar es la enteroplastia transversa serial (STEP), en donde se
incrementa la longitud y se disminuye el didmetro del intestino mediante la
aplicacion de grapas metalicas perpendiculares al eje mayor del intestino en
patrones de zig-zag .

Cirugias para retrasar el transito intestinal en ausencia de dilatacién
intestinal: En estos casos, la técnica de reversion segmentaria del ID es la mas
promisoria. Esta técnica consiste en la creacién de segmentos antipersitalticos con
una longitud de 10-12 cm en la parte mas distal posible (aproximadamente 10 cm
desde el estoma terminal o desde la anastomosis colon-ID) permitiendo una
peristalsis retrograda distalmente y la cesacion de la motilidad en el intestino
proximal. La interposicion coldnica isoperstaltica es otra técnica que consiste en la
interposicién de un segmento del colon en el ID remanente en un modo iso o
antiperistaltico, de esta forma, el transito intestinal es retardado 425

Cirugias para incrementar el area de la superficie de la mucosa: El uso de
técnicas de alargamiento secuencial y la expansion de tejido controlado (ETC)
antes de realizar el alargamiento intestinal puede ser una estrategia clinica
inmediata, pero limitada. La base tedrica de la estrategia de ETC del intestino no
dilatado en preparacién para el alargamiento intestinal definitivo se establecié de
estudios en cerdos en donde se demostro la hipertrofia de la mucosa y la ganancia
en la longitud y diametro intestinal 4.
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Tabla 11: Tratamiento quirdrgico en la Fl

Correccion de | Mejorar la motilidad | Retrasar el transito | Incremento del area
transito  intestinal | intestinal con | intestinal en ausencia | de superficie de la
lento dilatacién intestinal dedilatacién intestinal | mucosa

- Considerar la - Enteroplastia de - Reversion - Alargamiento
posibilidad de estrechamiento. segmentaria del ID. intestinal secuencial.
estenosis, - Alargamiento y - Interposicion colénica | - Expansion de tejido

obstruccion parcial,
asa ciega o fistulas
entero-entéricas.

- Creacion de
valvulas.

adaptacion intestinal
longitudinal (TAIL).

- Enteroplastia
transversa serial
(STEP).

isoperistaltica.

controlado.

- Plicatura intestinal.
Adaptado de: lyer K. Surgical Management of Short Bowel Syndrome. JPEN J Parenter Enteral Nutr
2014;38(1):53-59

5.7 Trasplante intestinal

En aquellos pacientes en que se ha fracasado los intentos de rehabilitacion intestinal y que
estan en riesgo de presentar complicaciones de la NP graves, el Tl puede ser una
alternativa de tratamiento. El centro estadounidense para servicios de cuidados médicos
define los criterios para Tl en pacientes con Fl irreversible y complicaciones relacionadas
con la NP que incluye las siguientes caracteristicas :

e Presencia de enfermedad hepatica asociada a la NP.

o Pérdida de acceso venoso central (pérdida de 3-6 sitios de acceso en nifios 0 2-4
en adultos).

e Sepsis relacionada al catéter recurrente o un episodio de sepsis flngica.

e Episodios frecuentes de deshidratacion severa o anormalidades metabdlicas.

Las contraindicaciones para el Tl incluyen la infeccion activa y la neoplasia maligna,
mientras que la discapacidad neuroldgica severa o factores psicosociales pueden ser
considerados contraindicaciones relativas en algunos casos 4. Existen dos tipos de TI: el
trasplante intestinal aislado, el cual consiste en que Unicamente se trasplanta el ID (yeyuno-
ileon), y el trasplante intestinal combinado con el higado, el cual es reservado en pacientes
que presentan enfermedad hepatica avanzada. A menudo se incluye otros 6rganos como
el pancreas y el duodeno para facilitar el injerto en bloques y evitar la reconstruccion biliar.
Las complicaciones mas comunes del Tl se asocian con trombosis, isquemia y técnica
fallida del injerto; sin embargo, las tasas de rechazo del injerto han ido disminuyendo debido
al avance en el tratamiento inmunolégico 6.

6. El Rol de la Nutricién en la Enfermedad

Los principales problemas nutricios presentes en la Fl aguda estan estrechamente
relacionados con la reduccion en la capacidad absortiva de la mucosa intestinal, las grandes
pérdidas de liquidos intestinales y a la incapacidad de utilizar la via oral/enteral para la
alimentacion. Estos factores conllevan al paciente a un estado de desnutricion, y de
deficiencias nutrimentales debido a alteraciones en el consumo, absorcién y utilizacion de
los nutrimentos, asi como, al incremento en las necesidades debido a las alteraciones
sistémicas y metabdlicas presentes en los pacientes. A continuacion, se describiran los
principales problemas nutriciones presentes en la Fl aguda.
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6.1 Desnutricion, pérdida de peso involuntaria y caguexia.

La Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral (ASPEN) y la Academia de
Nutricion y Dietética (AND) establecen 6 caracteristicas para identificar el grado de
desnutricion en pacientes con enfermedad aguda, crénica o por condiciones sociales y/o
ambientales (Ver Anexo 1), las cuales incluyen: la pérdida de peso involuntaria, disminucion
de la ingesta, deplecion de la masa grasa, deplecién de masa muscular, acumulacion de
liquidos y, disminucién de la fuerza muscular. La presencia de 2 de las 6 caracteristicas
anteriores indica desnutricion severa o no severa *. Todas estas caracteristicas pueden
estar presentes en los pacientes con Fl aguda, debido a que presentan una alteracion en
la funcion absortiva intestinal, impidiendo la adecuada administracion de energia y
nutrimentos para cubrir el gasto energético basal (GEB), asi como a la dificultad de cubrir
los requerimientos energéticos adicionales asociados al estado inflamatorio, la presencia
de sepsis, cirugias sucesivas, malabsorcion, y a las grandes pérdidas de secreciones
intestinales, lo que conlleva a la pérdida de peso gradual, la deplecién de masa muscular y
grasa, la disminuciéon en la ingesta oral de nutrimentos y a la disminucion en la
funcionalidad 3. El diagnéstico de desnutricion se puede dividir en tres categorias
dependiendo del grado inflamatorio presente, el cual se considera como un factor que
contribuye en el deterioro nutricional (Ver figura 4). De esta manera, la desnutricién en la Fl
aguda se relaciona principalmente a la presencia de la enfermedad aguda, en donde se
caracteriza por un estado inflamatorio elevado relacionado a la sepsis, trauma, infecciones
severas o multiples cirugias ©739),

En pacientes que tienen Fl y SIC el grado de desnutricién depende de la longitud y la
ubicacién de la reseccion intestinal, y si existe continuidad del colon en el ID remanente. La
desnutricidn post reseccion intestinal suele ocurrir cuando se remueve mas del 75% del ID
y en aquellos pacientes que tienen reseccion de los primeros 150 cm de ID, debido a que
la absorcién de nutrimentos ocurre principalmente en esa ubicaciéon *. En pacientes que
presentan fistulas de alto gasto, se han identificado al menos tres causas principales de
desnutricién: a) la inadecuada cantidad y calidad en la ingesta de nutrimentos, b) el
hipercatabolismo asociado al estrés metabdlico y a la sepsis, y ¢) a las pérdidas de
secreciones a través de la fistula que contiene grandes cantidades de proteinas. Las
secreciones intestinales que se observan en los pacientes que tienen fistulas localizadas
en el ID pueden llegar a tener hasta 75 g de proteinas, lo que equivale a pérdidas de hasta
12 g de nitr6geno en 24 horas, contenido principalmente en la presencia de mucus, células
endoteliales, secreciones exocrinas pancreaticas, secreciones biliares, succus entérico y
secreciones gastricas. Normalmente, casi la totalidad del contenido de nitrégeno puede ser
reabsorbido y reciclado en forma de aminoé&cidos libres; sin embargo, en las fistulas de alto
de gasto la mayor parte de las secreciones no puede ser reabsorbidas, produciendo
grandes pérdidas de proteinas y teniendo como consecuencia un rapido progreso a la
desnutricién a expensas del catabolismo de masa magra .
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Figura 4: Etiologia de la desnutricion basado en el grado de inflamacién subyacente.
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Adaptado de: White J et al. Consensus Statement: Academy of Nutrition and Dietetics and American Society
of Parenteral and Enteral Nutrition: Characteristics Recommended for the Identification and Documentation of
Adult Malnutrition. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2012;36:275-283

En Estados Unidos, se ha reportado que hasta 2/3 de los pacientes con Fl tipo 2 admitidos
a centros de atencion especializados tienen desnutricién con un IMC < 18.5 kg/m? 8.
Mientras que, de los pacientes que se han sometido a cirugias Gl, la mitad pueden llegar
a presentar desnutricion “°. Por otro lado, la desnutricion ha sido asociada como un predictor
independiente de morbimortalidad en pacientes post operados de cirugias GIl. Se ha
reportado que en pacientes sometidos a cirugia Gl, incluyendo resecciones intestinales,
cierre de estomas y colectomia, la desnutriciébn se asocia significativamente con mayor
estancia hospitalaria postoperatoria (OR: 1.67, P=0.05) y mayor costo econémico (OR:
2.49, P<0.001) “°. Asi mismo, en pacientes post quirlirgicos asociados a cirugias Gl con
cancer maligno, la desnutricidn se ha asociado como un factor de riesgo independiente para
complicaciones postquirdrgicas (OR: 6.07, 95%IC: 4.27-8.64, P<0.0001), infecciones
nosocomiales (OR: 3.14, 95%IC: 2.13-4.64, P<0.0001) y mayor mortalidad (OR: 2.08,
95%IC: 1.44-2.99, P<0.0001) #. La pérdida de peso en los pacientes con Fl es gradual
pudiendo ser entre 0.5 a 1 kg por semana; sin embargo, cuando la pérdida de peso es
mayor, puede ser debido a las grandes pérdidas de liquidos y no a cambios en la
composicion corporal del paciente 6. Generalmente, la pérdida de peso puede ir
acompafiado de sarcopenia, como una consecuencia del sindrome de malabsorcion y al
aumento del catabolismo proteico debido a la presencia de sepsis, fistulas de alto gasto o
procedimientos quirdrgicos “2.

6.2 Desgaste muscular asociado a la sepsis y al trauma.

La respuesta metabdlica asociada a la sepsis y al trauma se caracteriza por un incremento
en el gasto energético, en el catabolismo de proteinas y lipidos, en un balance nitrogenado
(BN) negativo, al incremento en la produccién de glucosa en el higado (hiperglucemia), y a
un estado de resistencia a la insulina. El higado prioriza la sintesis de proteinas de fase
aguda como la Proteina C reactiva (PCR) y el fibrinbgeno, a expensas de la sintesis de
albumina. Estos cambios metabdlicos extensos, se debe principalmente a la liberacién de
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hormonas catabdlicas (glucagén, catecolaminas y corticoides) “® y a la activacién de
mecanismos inmunolégicos proinflamatorios como la liberacién de citoquinas [Factor de
Necrosis Tumoral a (TNF-a), Interleucina-6 (IL-6), Interleucina-1 (IL-1,)] activacion de
factores del complemento (C3ay C5a), y la liberacion de radicales de oxigeno (6xido nitrico
y monéxido de carbono) 4. Estos mediadores tienen acciones catabdlicas principalmente
en los tejidos periféricos como en el musculo, tejido adiposo y la piel, con la finalidad de
proporcionar sustratos para la respuesta al estrés *°, pudiendo condicionar al paciente a un
estado caquéctico y de inmunosupresion #6. El grado de catabolismo proteico en la sepsis
puede ser severo hasta alcanzar 260 g de proteinas al dia, caracterizado por la liberacion
de aminoécidos a la circulacion sanguinea provenientes principalmente del catabolismo de
la masa muscular periférica. *° El desbalance entre la sintesis de proteinas y la degradacién
de proteinas musculares, causa una pérdida de masa muscular que puede llegar a ser
mayor de 1 kg al dia, condicionando al paciente a un estado de desgaste muscular
relacionado a la respuesta catabdlica por la sepsis. Asi mismo, los pacientes con Fl tipo 2,
generalmente estan con reposo absoluto debido a la inestabilidad hemodinamica, ademas,
en algunas ocasiones pueden estar sedados, y sumado a la presencia inflamatoria
subyacente pueden acentuar el riesgo de desgaste muscular en el paciente (Ver figura 5)
44_ Algunos estudios celulares en animales y humanos, han descrito varios mecanismos por
el cual se incrementa la protedlisis muscular inducida por la sepsis, incluyendo al sistema
ubiquitin proteosoma (UPS) y al sistema lisosomal. Se ha demostrado que la enzima
ubiquitinas ligasas E3, como es la atrogina-1 y MuRF-1, estan especificamente
involucradas en el sistema UPS, las cuales pueden ocasionar atrofia muscular por la
degradacion selectiva de los principales reguladores de la sintesis de proteinas
sarcoplasmaticas y miofibrilares dentro de los musculos de contraccion rapida, resultando
en el desgaste muscular en sepsis .

Figura 5: Factores de riesgo involucrados a la debilidad asociados a cuidados intensivos
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6.3 Incremento en el gasto energético

Los requerimientos energéticos en pacientes con Fl no necesariamente estan aumentados,
de hecho, en algunas ocasiones, en pacientes con SIC el gasto energético puede estar
disminuido. Sin embargo, puede haber otras razones que incrementen considerablemente
el requerimiento energético y proteico tales como la presencia de sepsis, fistulas de alto
gasto, cirugias recientes, o el estado inflamatorio de la enfermedad subyacente 6. La sepsis
puede incrementar exageradamente la respuesta catabolica y el gasto energético mediante
la liberacibn de hormonas catabdlicas y de citoquinas proinflamatorias mencionadas
anteriormente, produciendo alteraciones metabodlicas como hiperglucemia y resistencia a
la insulina “44®)_ E| proceso postquirdrgico también implica una serie de reacciones que
incluyen la liberacion de hormonas catabdlicas y de mediadores inflamatorios, similar a la
respuesta producida en la sepsis. Las citoquinas y las hormonas catabdlicas liberadas en
respuesta al estrés, tienen un impacto mayor en el metabolismo produciendo catabolismo
de glucdgeno, grasas y proteinas con la consecuente liberacién de glucosa, acidos grasos
y aminoacidos hacia la circulacién con la finalidad de promover el proceso de curacion y la
respuesta inmune a expensas de la masa muscular periférica 4’. Estas vias metabdlicas
gue se activan como respuesta al estrés consumen grandes cantidades de energia, como
la gluconeogénesis, el ciclo de Cori y la lipdlisis 3. Se ha reportado que el metabolismo
después de una cirugia electiva es usualmente normal o esta ligeramente aumentado. Sin
embargo, después de un procedimiento quirdrgico mayor como cirugias abdominales, el
gasto energético en reposo (GER) puede incrementarse en 20 a 40% sobre el valor normal.
Asi mismo, en caso de sepsis, el GER se puede incrementar entre 50 a 60%, incluso hasta
un 90% cuando la sepsis es acompafiada de multiples lesiones o trauma severo “?4®, La
presencia de fiebre es otro factor que puede incrementar el GER, por cada 1°C de
incremento en la temperatura corporal, el GER se puede incrementar entre el 10 al 15% del
valor normal “3. Algunos medicamentos y tratamientos de apoyo utilizados en pacientes
hemodinamicamente inestables también pueden alterar el GER, las catecolaminas ejercen
una activacion metabolica extensa, incrementando el GER entre un 15y 25%, mientras que
los sedantes, pueden disminuir entre un 20 a 50% el GER “3,

6.4 Sindrome de realimentacién

El sindrome de realimentacion (SR) es un cuadro complejo que se caracteriza por cambios
clinicos y metabdlicos que ocurren después de la reintroduccion agresiva de la nutricion
(enteral, parenteral u oral) en pacientes con desnutricion severa o en aquellos que tienen
un periodo de ayuno prolongado 41948 | os pacientes con Fl aguda se encuentran en alto
riesgo de desarrollar SR, principalmente debido a la pérdida de peso severa, la baja ingesta
de nutrimentos, multiples cirugias intestinales, y a las excesivas pérdidas de nutrimentos y
liquidos. Una vez que se reinicia la nutricién en estos pacientes, el anabolismo comienza
instantdneamente, en donde el incremento en la carga de glucosa y la consecuente
liberacion de insulina, resulta en la absorcion celular de glucosa, potasio, magnesio y
fésforo. Este cambio de electrolitos intracelular causa hipocalemia, hipomagnesemia e
hipofosfatemia. Por otro lado, la insulina ejerce un efecto natriurético a nivel renal,
provocando retencion de sodio y de liquidos a nivel extracelular 4. Del mismo modo, las
consecuencias de la alteracién en el metabolismo de la glucosa puede ocasionar acidosis
metabdlica, cetoaciddsis y estados hiperosmolares *°.
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Los micronutrientes intracelulares y vitaminas como la tiamina (B1) pueden estar depletados
en el paciente desnutrido, y al reintroducir la alimentacién son utilizados rapidamente debido
al cambio repentino hacia al anabolismo inducido por la realimentacion. Esto sucede
especialmente en vitaminas y nutrimentos que actian como cofactores de cascadas de
enzimas metabodlicas y pueden inducir a complicaciones neuroldgicas, disfuncion
leucocitaria que conduce a un mayor riesgo de infecciones y, acidosis metabdlica. En el
caso de la B1, este es un cofactor de la transcetolasa, una enzima que participa en el ciclo
pentosa fosfato, la deficiencia de B1 puede manifestarse como una encefalopatia de
Wernicke o como una psicosis de Korsakoff, resultante del incremento en la utilizacién de
B.1, impulsado por el metabolismo de los carbohidratos °.

6.5 Alteracion en la funcién gastrointestinal

La alteracién en la funcién gastrointestinal es un problema nutricional que esté relacionado
con disminucién de la longitud intestinal funcional, cambios en la motilidad del tracto Gl,
alteraciones en la estructura y funcién del tracto Gl, y/o cuando hay un compromiso en la
funcion exocrina del tracto GI, los cuales, la mayoria estan presentes dentro de la
fisiopatologia de la Fl aguda ®!. La alteracién en la funcién Gl se caracteriza por la aparicion
de sintomas como vomito, diarrea, nauseas, esteatorrea, dolor abdominal, anorexia y
reflujo, los cuales pueden provocar grandes pérdidas de liquidos y nutrimentos resultando
en deficiencias nutrimentales y desnutricion 150,

6.6 Incremento en los requerimientos de nutrimentos

El incremento en los requerimientos de nutrimentos también esta relacionado a factores
fisiopatoldgicos de la FI aguda como es la alteracion en la funcion Gl, la disminucién en la
superficie absortiva de la mucosa intestinal, el incremento en las demandas de nutrimentos
debido a la presencia de infeccién, sepsis, por cicatrizacién de heridas o estoma, y por la
presencia de enfermedades subyacentes que comprometen la funcion intestinal. Los
sintomas y signos caracteristicos que se asocian con este problema nutricional se
relacionan con alteraciones en los niveles de electrolitos séricos (potasio, magnesio,
fésforo), las grandes pérdidas de nutrimentos y liquidos por la presencia de diarrea y
fistulas, deficiencias de vitaminas y/o minerales, pérdida de peso involuntaria =2 5% en 1
mes, interaccion de farmacos con nutrimentos y a la baja ingesta de nutrimentos
relacionado a la enfermedad, descritos anteriormente @59,

6.7 Deficiencia de vitaminas liposolubles e hidrosolubles

La deficiencia de vitaminas es un problema asociado principalmente en pacientes que
tienen yeyunostomia terminal por sobre aquellos pacientes que tienen anastomosis yeyuno-
ileon o yeyuno-colon, debido a que la reseccion del ileon y el colon resulta en un sindrome
de malabsorcién mayor por la pérdida de sitios especificos de absorcién. Los pacientes que
tienen menos de 100 cm de intestino remanente tienden a ser “secretores netos”, lo que
significa que el gasto del estoma en cuanto a liquidos y sales excede el de la ingesta debido
a que las secreciones intestinales y gastricas no se reabsorben, por lo cual, estos pacientes
tienen mayores pérdidas de nutrimentos y a menudo requieren de NP a largo plazo. La
reseccion del ileon tiene como consecuencia la reducciéon en la absorcion de acidos biliares,
lo cual resulta en malabsorcion de grasas, deficiencias de vitaminas liposolubles,
esteatorrea y diarrea colerética °2. En un estudio descriptivo realizado en 106 pacientes con
Fl, la prevalencia de deficiencia de vitamina D fue del 67% y sélo el 12% tenia niveles

36



normales de vitamina D, mientras que la prevalencia de deficiencia de vitamina A fue del
12%, de vitamina E del 25% y de vitamina K del 32% 3. La presencia de SIBO también
puede producir malabsorcion de grasas y deficiencias de vitaminas liposolubles debido a
que la flora bacteriana desconjuga los &cidos biliares impidiendo la formacién de micelas,
a excepcion de la vitamina K la cual se sintetiza a través de bacterias intestinales 2.

La deficiencia de vitaminas hidrosolubles ocurre con menos frecuencia en pacientes con
SIC , sin embargo, en pacientes que tienen reseccion del ileon mayor de 60 cm es comun
gue presenten deficiencia de vitamina Bi, debido a la pérdida del sitio especifico de
absorcion °2, El complejo de factor intrinseco B2 es especificamente absorbido en el ileon
por un complejo receptor Unico de proteinas, este complejo de proteinas conocido como
cubam se expresa Unicamente en el ileon 4. En cambio, la deficiencia de folato, niacina,
piridoxina, vitamina C y biotina es menos frecuente **, sin embargo, en aquellos pacientes
que tienen reseccion del ID proximal puede presentarse deficiencia de acido félico *°. El
SIBO también puede generar deficiencia de vitaminas debido a que produce malabsorcion
de vitamina B2, mediante el incremento en la produccién de analogos inactivos de vitamina
Bi2 y al aumento del catabolismo de la Bi2 a cobamidas inactivas por accion de bacterias
como Clostridium, E. coli y Propionibacterium 2°. Las manifestaciones clinicas de deficiencia
de vitamina Bi2 se relacionan con la presencia de anemia megaloblastica y con
complicaciones neurocognitivas potencialmente irreversibles, también puede ver
neutropenia y trombocitopenia °°.

El estrés metabdlico presente en respuesta a la enfermedad critica aguda, especialmente
en pacientes con Fl tipo 2 que presentan alteraciones metabdlicas en respuesta a la sepsis
o debido a procedimientos quirargicos masivos, se incrementan exageradamente los
requerimientos de vitaminas del complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, Bs, Bi2, folato y
biotina) debido al aumento en el metabolismo oxidativo. En general, las vitaminas del
complejo B participan como coenzimas en el metabolismo energético. Por ejemplo, la
tiamina actla en la activacién de la transcetolasa en la via de la pentosa fosfato, la
riboflavina forma parte de la coenzima adenina dinucleétido flavina (FAD) que participa en
la reacciones metabdlicas de 6xido-reduccion, la niacina forma parte de la conezima
adenina dinucle6tido nicotinamida (NAD) el cual participa en el metabolismo de
carbohidratos y lipidos, mientras que la vitamina Bg y el folato participa principalmente en el
metabolismo de los aminoéacidos y acidos nucleicos °°.

6.8 Deficiencia de minerales, elementos trazas y antioxidantes

Los pacientes con Fl aguda pueden presentar deficiencia de zinc debido a las grandes
pérdidas del micronutrimento a través de diarreas severas y fistulas de alto gasto, las cuales
pueden llegar a ser de hasta 12 mg de zinc por litro de pérdida de liquido intestinal. La
deficiencia de selenio es menos frecuente, pero también puede ocurrir en pacientes con
diarrea y cuando se omite la prescripcion de selenio en la formulacion de NP. Se ha
reportado en casos aislados la deficiencia de cromo y manganeso, pero el estado de
deficiencia de estos micronutrimentos no ha sido claramente identificado en pacientes con
FI 5. En pacientes sépticos, las concentraciones plasmaticas de micronutrimentos y
antioxidantes se ven depletados, especificamente de selenio, zinc, vitamina C, vitamina E
y betacarotenos . Se ha demostrado, que la respuesta inflamatoria sistémica en pacientes
sépticos y criticos puede alterar el metabolismo de estos micronutrimentos, debido al
incremento en las pérdidas urinarias durante el estado catabdlico, a la redistribuciéon aguda
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del plasma hacia otros tejidos y al secuestro de micronutrimentos hacia el higado para
incrementar la sintesis de proteinas de fase aguda y a la sintesis de células inmunoldgicas
%8, El calcio es otro nutrimento de riesgo de deficiencia en pacientes con FI debido a la
inadecuada ingesta, la deficiencia de vitamina D, las pérdidas intestinales secundarias a la
yeyunostomia o por reseccion masiva del ileon. La presencia de esteatorrea se asocia con
un incremento en las pérdidas fecales de calcio, como sales de calcio no absorbibles de
acidos grasos *°.

6.9 Deficiencia de liquidos y electrolitos (sodio, potasio y magnesio)

Los pacientes que se han sometido a resecciones intestinales extensas, las pérdidas de
liquidos intestinales son inversamente asociados a la longitud del ID remanente, y éstas se
pueden agravar cuando hay reseccion total o parcial del colon debido a la gran capacidad
de absorcion de sodio y agua de este. Los pacientes con yeyunostomia terminal o
ileostomia proximal a menudo presentan deshidratacién y deficiencia de electrolitos,
especialmente de magnesio, potasio y sodio. La magnitud de las pérdidas intestinales en la
Fl aguda es mayor en la fase temprana de la reseccién debido a la hipersecrecion gastrica
y puede ser agravado por factores concomitantes como la inflamacién intestinal o la
dismotilidad. Ademas, la presencia de sepsis abdominal u otra enfermedad subyacente,
también puede incrementar exageradamente las pérdidas de liquidos y electrolitos
intestinales . Debido a estas alteraciones, los pacientes con Fl aguda pueden presentar
hipotensidn, lesion pre-renal, calculos renales y alteraciones &acido base *°.

La alteracion del electrolito mas frecuente en la Fl es la deficiencia de sodio. Las pérdidas
de sodio pueden llegar a ser de 100 mEq por cada litro de fluidos en la yeyunostomia *:10)
mientras que la deficiencia de potasio se observa principalmente en pacientes con
yeyunostomia terminal con un yeyuno remanente menor de 50 cm. El gasto de una
yeyunostomia o ileostomia puede contener aproximadamente 15 mEq de potasio por cada
litro de secreciones intestinales (Ver tabla 12). La hipocalemia es mas frecuente debido a
las pérdidas urinarias de potasio asociado a hiperaldosteronismo secundario provocado por
la deshidratacién y la deplecién de sodio. Otra causa de hipocalemia puede ser la deplecion
de magnesio la cual causa una disfunciéon en los sistemas de transporte de potasio e
incrementa la excrecion renal de potasio, esta hipocalemia se caracteriza por ser resistente
a la reposicién de potasio, pero responde a la reposicion de magnesio “.

La deficiencia de magnesio es comun en los pacientes que tienen reseccion del ileon debido
a que este se absorbe principalmente en el ID distal y en el colon mediante transporte entre
los enterocitos, %2 de igual manera, puede haber hipomagnesemia debido a la reduccién en
la absorcidon por la quelacion de este con los acidos grasos no absorbidos en el lumen
intestinal y al incremento en la excrecion renal de magnesio como una consecuencia de
hiperaldosteronismo secundario. La hipomagnesemia puede reducir la secrecion y la
funcionalidad de la parathormona, aumentando asi directamente las pérdidas renales de
magnesio e indirectamente mediante la reduccion en la produccion de 1,25 hidroxi-vitamina
D la que normalmente aumenta la absorcién yeyunal de magnesio *. El sindrome de
deficiencia de magnesio es caracterizado por sintomas neuromusculares, arritmias
cardiacas, confusién mental y convulsiones severas “.
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Tabla 12: Composicién y volumen de secreciones intestinales
Secrecion Volumen Na (mEg/L) K (mEqg/L) Cl (mEq/L) HCO3
(ml/dia) EQ/L)

Gastrico 1500 100 10 100 0

Duodenal 2000 130 5 90 10
lleal 3000 140 5 100 30
Pancreético 800 140 5 75 115
Biliar 800 150 5 100 35

Adaptado de: Schecter WP. Management of enterocutaneous fistulas. Surg Clin North Am 2011;91(3):481-491

6.10 Desequilibrio &cido base

Las pérdidas de bicarbonato sérico y la acidosis metabdlica es una complicacion que se
puede presentar principalmente en pacientes que presentan fistulas de alto gasto, sepsis y
diarrea severa. El mecanismo por el cual se desarrolla la acidosis metabdlica es debido a
las grandes pérdidas de bicarbonato a través de las secreciones biliares y pancreéticas (Ver
tabla 12) mientras que la secrecion intestinal compensa los niveles de bicarbonato mediante
la reabsorcion de cloro, resultando en acidosis metabdlica de aniébn gap normal o
hiperclorémica. Sin embargo, la acidosis metabélica de anién gap elevado puede estar
presente por acidosis D-lactica secundaria a SIBO, y por acidosis L-lactica secundaria a la
deficiencia de tiamina o isquemia intestinal °°. Otro mecanismo por el cual se puede
desarrollar desequilibrio acido base, es mediante la infusion continua de la NP. Las
principales causas que intervienen en la aparicion de la acidosis metabdlica durante la
administracién de la NP son el metabolismo de los aminoacidos catiénicos y azufrados, la
acidez titulable de la solucién parenteral, la adicion de agentes acidificantes (acido
clorhidrico, acido acético), la deficiencia de tiamina, la alteracion de las vias metabdlicas de
carbohidratos y lipidos, e incluso, la hipofosfatemia, que puede contribuir significativamente
en el mantenimiento de la acidosis metabélica .

Los aminoacidos contenidos en las soluciones parenterales se pueden dividir segun su
carga en catiénicos y aniénicos. Los aminoacidos catidénicos corresponden a la arginina,
lisina e histadina (carga positiva), y los aminoacidos azufrados como la metionina, cisteina,
y cistina; mientras, que los aminoacidos anibénicos incluyen el acido lactico, acético,
aspartatico y glutaminico (cargas negativas). El metabolismo de los aminoéacidos cationicos
de las soluciones parenterales puede resultar en la produccion de iones hidrogenos (H+),
los cuales permanecen en el espacio extracelular. EIl mecanismo de compensacion corporal
es incapaz de neutralizar el exceso de acido, resultando en una acidosis metabdlica °. Por
lo cual, si el contenido de aminoacidos catiénicos de las soluciones parenterales es mayor
que el anidnico, puede resultar en una mayor produccion de H+ y por ende, en una acidosis
metabdlica *°.

Durante la produccion de las soluciones parenterales predisefiadas, se suelen agregar
agentes acidificantes para mantener la calidad de la formula. El acido clorhidrico y el acido
acético son los agentes acidificantes més utilizados para mantener un pH deseado en las
soluciones de NP comerciales. La adicion de &cido clorhidrico resulta en un incremento en
las concentraciones de cloro plasmatico y en la subsecuente reduccion en los niveles de
HCOS3- sérico, generando asi una acidosis metabolica hiperclorémica; sin embargo, las
soluciones que contienen 4cido acético causan una acidosis metabdlica de menor grado
en comparacion a las que tiene acido clorhidrico ©°.
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La tiamina participa en una serie de reacciones enziméticas dentro del metabolismo de
carbohidratos, lipidos y aminoacidos. En pacientes que requieren NP durante un periodo
de tiempo prolongado, y en pacientes criticos, pueden presentar deficiencia de tiamina,
resultando en una acumulacién de &cido lactico y en la aparicion de acidosis metabdlica®®.
La hipofosfatemia observada cominmente durante la administracion de NP, puede ser
responsable de que ocurra y se perpetle la acidosis metabdlica, especialmente en los
pacientes criticos con SR. La hipofosfatemia resulta en la reduccién en los niveles de fésforo
sérico y en una reduccion en la cantidad de fésforo filtrado a través del glomérulo, el cual
participa junto al bicarbonato en la excrecion renal de H+, por ende, los niveles bajos de
fésforo conduce a una reduccion en la excrecion de H+ contribuyendo en la mantencion de
la acidosis metabélica ©°.

6.11 Aporte subdptimo de la nutricion parenteral

Durante el tratamiento con NP no deberian ocurrir deficiencias nutrimentales si esta
correctamente constituida y monitoreada. Los componentes basicos de la NP corresponden
a soluciones de dextrosa, aminoacidos, agua Yy electrolitos, mientras que los
multivitaminicos intravenosos y elementos trazas (cobre, cinc, selenio, cromo y manganeso)
son agregados antes de administrar la nutricién al paciente *°. Las razones en las que puede
haber deficiencias nutrimentales son debido a la exclusion de vitaminas, minerales o de
lipidos. En algunos casos se excluye empiricamente la administracion de cobre en
pacientes con colestasis, pudiendo generar deficiencias nutrimentales °°, asi mismo, puede
haber deficiencia de &acidos grasos esenciales cuando la NP no contiene soluciones de
lipidos durante 2 a 6 meses ®. En los Ultimos afios, se ha encontrado evidencia de
deficiencia de yodo en pacientes con FI con NP de largo plazo. La deficiencia de yodo
puede generar varias complicaciones debido a la sintesis inadecuada de hormonas
tiroideas, tales como hipotiroidismo o hipertiroidismo inducido por yodo. Antiguamente, se
consideraba poco probable que existiera deficiencia de yodo en personas dependientes de
la NP, aun cuando no siempre se agrega yodo en la mezcla. Existen varias fuentes de yodo
disponibles en personas que reciben NP, varios productos, especialmente las soluciones
de aminoacidos y las emulsiones lipidicas pueden estar contaminadas con yodo,
conteniendo incluso 2.5 ug/l y 15.1 ug/l de yodo respectivamente, por lo cual, la reduccién
en la cantidad de lipidos en la NP como parte del tratamiento preventivo de enfermedad
hepatica asociado a la Fl puede ser una causa subestimada de deficiencia de yodo en
pacientes con Fl. En el afio 2011, Ishizuko et al, evalto los niveles séricos de hormonas
tiroideas en pacientes criticos con Fl aguda, se encontraron altos niveles de T3 durante un
periodo de 4 semanas utilizando NP, la cual puede ser debido a una deficiencia de yodo,
por otro lado, en los ultimos afios se han reportado algunos casos de deficiencia de yodo
en pacientes con FI crénica con presencia de tiromegalia 2.

6.12 Interaccion farmaco nutrimento

Algunos medicamentos que se utilizan cominmente en el tratamiento de los pacientes con
Fl aguda también pueden predisponer a deficiencia de nutrimentos. El uso crénico de PPIs
y de bloqueadores de H2 para el manejo de la hipersecrecion de &cido gastrico pueden
resultar en deficiencia de vitamina Bi, secundaria a la liberacion alterada de las proteinas
provenientes de la dieta, los cuales requieren de &cido gastrico y pepsina para iniciar el
proceso de absorcion ¢+¢2, También puede existir deficiencia de vitamina K secundaria a
la erradicacion de bacterias que sintetizan esta vitamina en el colon debido a la utilizacion
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de antibiéticos de amplio espectro para el control del SIBO. Por otro lado, la colestiramina,
un secuestrador de &cidos biliares utilizado para el tratamiento de la diarrea colerética
presente en pacientes con Fl y reseccion intestinal ileal <100cm con continuidad del colon
33, puede generar malabsorcion de vitaminas liposolubles y deficiencia de folato debido a
la unién aniénica de poliglutamato a la resina de colestiramina °°. Asi mismo, en pacientes
con trasplante intestinal, puede haber deficiencia de magnesio y potasio inducido por los
inhibidores de calcineurina utilizados como tratamiento inmunosupresor *.

7. Proceso de atencion nutricia

El Proceso de Atencidn Nutricia (PAN) es un modelo de atencion estandarizado propuesto
por la AND que consiste en la realizacion de 4 pasos secuenciales: a) Evaluacion nutricia,
b) Diagndstico nutricio, ¢) Intervencién nutricia y d) Monitoreo y reevaluacién, en donde el
profesional de la nutricién debe tener un pensamiento critico y habilidades en la toma de
decisiones para abordar problemas relacionados con la nutricion y entregar una mejor
calidad de vida al paciente. El tamizaje nutricio es definido por la ASPEN como un proceso
para identificar a pacientes con riesgo de desnutricion o desnutridos y de los cuales se van
a beneficiar de la aplicacion del PAN, por lo cual, el tamizaje nutricio no forma parte del
PAN y es considerado como un procedimiento de apoyo ©3.

7.1 Evaluacion del riesgo nutricio

La determinacion del riesgo nutricional generalmente se realiza mediante la identificacion
del grado de severidad de la enfermedad y del estado nutricional. La importancia de
establecer la severidad de la enfermedad radica en la contribucién del estrés oxidativo y la
inflamacién en el deterioro del estado nutricional y en la alteracién en la utilizacién de los
substratos energéticos, mientras que el estado nutricional se relaciona principalmente con
la determinacion del IMC, % de pérdida de peso, la reduccién en la ingesta o la duracién de
la estancia hospitalaria antes del ingreso a UCI ®*. Existe una gran variedad de herramientas
gue sirven para identificar el riesgo nutricio en pacientes hospitalizados, siendo algunas de
ellas el Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002), Mini Nutritional Assessment (MNA-SF)
y el Malnutrition Universal Screening Tool (MUST). Estas herramientas de tamizaje nutricio
combinan variables comparables como la evaluacién de la pérdida de peso, IMC, la ingesta
de alimentos y el grado de severidad de la enfermedad; sin embargo, a excepcion del NRS-
2002, no han sido validados en pacientes que se encuentran en UCI %8, Por otro lado, el
Nutrition Risk in the Critically Ill Score (NUTRIC Score) es una herramienta de tamizaje
nutricio que ha sido validada en pacientes criticos, este determina la severidad de la
enfermedad mediante la evaluacion de APACHE Il y SOFA score y utiliza la variable de
dias de hospitalizacion antes de ingresar a UCI como un indicador de la ingesta nutricional
64, La guia de evaluacion y tratamiento nutricio para paciente critico de ASPEN 2016
recomienda la utilizacion de herramientas validadas como el NRS-2002 o el NUTRIC-Score
en todos los pacientes admitidos en hospitalizaciéon o en UCI, de los cuales su ingesta
voluntaria puede ser insuficiente, con la finalidad de identificar a los pacientes de alto riesgo
nutricional los cuales se beneficiaran de la terapia nutricional agresiva 663,
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7.2 Evaluacién Nutricia

En todos los pacientes con Fl aguda, independiente del resultado del tamizaje nutricional
inicial, se debe realizar una evaluacién nutricia completa, que incluya indicadores
antropométricos, bioguimicos, clinicos y dietéticos 1.

7.2.1 Evaluacion antropométrica

Los datos e indicadores antropomeétricos mas comunes que se utilizan son el peso corporal
(peso actual, ideal, habitual), estatura, IMC, circunferencia media de brazo (CMB), y
pliegues cutaneos !. El uso de estos parametros antropométricos son tradicionalmente
utilizados para reflejar indirectamente la composicion corporal, clasificar el estado
nutricional y predecir el riesgo quirargico. De esta manera, existen estandares para estimar
el déficit de masa muscular y grasa a través de la medicion de la CMB y el pliegue cutaneo
tricipital (PCT) 6. La confiabilidad de estas medidas antropométricas puede estar
comprometida en los pacientes con variaciones diarias de fluidos, especialmente en
pacientes criticos en fase aguda y en pacientes con gastos intestinales inestables que estan
en alto riesgo de deshidratacion . Asi mismo, la validez y reproducibilidad de estas
interpretaciones pueden verse afectadas dependiendo de la exactitud de la historia de peso,
la calibracion del equipo, de la variabilidad inter-observador y el estado de hidratacion del
paciente. 16, A continuacion, se presentan los principales indicadores antropométricos y sus
interpretaciones.

7.2.1.1 Porcentaje de pérdida de peso (%PP)

Tabla 13.- Interpretacion del %PP
%PP = peso habitual - peso actual / peso habitual * 100
%PP tiempo Pérdida moderada Pérdida grave
1 semana la2% >2%
1 mes 5% >5%
3 meses 7.5% >7.5%
6 meses 10% >10%
Adaptado de: Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to nutrition assessment. American Dietetic Association
2009

La pérdida de peso refleja un proceso dinamico que requiere de un balance energético
negativo como por ejemplo la reducciéon en la ingesta o un incremento en el gasto
energético. La pérdida de peso involuntaria es un fuerte predictor de desenlaces negativos
independiente de la magnitud, la velocidad y de la causa subyacente 3. En 1936 se realiz6
la primera publicacion que asociaba la pérdida de peso preoperatoria mayor del 20% con
mayores tasas de mortalidad en pacientes postoperados . Actualmente, se ha propuesto
2 puntos de corte para interpretar la pérdida de peso involuntaria acelerada ya sea por
condiciones crénicas o por una enfermedad aguda . Es decir, una pérdida de peso > 5%
durante los ultimos 3 meses en enfermedad aguda y >10% en un tiempo indefinido para
condiciones crénicas indican un criterio para el diagnéstico de desnutricién 2.
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7.2.1.2 Porcentaje de peso habitual (%PH) y teérico (%PT)

Tabla 14.- Interpretacion del %PH
%PH = peso actual / peso habitual * 100

Interpretacion %PH Interpretacion %PH
Desnutricion severa Oa74 Obesidad leve 115a 130
Desnutricion moderada 84a75 Obesidad moderada 130 a 150
Desnutricion leve 85a 95 Obesidad grave >150
Normal 95a 115

Interpretacion del %PT
%PT = peso actual / peso teérico * 100

Interpretacién %PT Interpretacién %PT
Desnutricion severa <70 Exceso de peso 116 a 130
Desnutricion moderada 71a85 Obesidad moderada 131 a 150
Desnutricion leve 86 a 95 Obesidad mérbida > 150
Normal 96 a 115
Adaptado de: Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to nutrition assessment. American Dietetic Association
2009

Comparaciones del peso actual con el habitual y el te6rico puede indicar la severidad de la
desnutricién. De estos, el cambio en el peso reciente predice con mayor precision el riesgo
nutricional. De esta manera, cuando se obtiene el historial de peso en los pacientes es mas
atil comparar el peso actual con el peso teérico. Por otro lado, se debe tener algunas
precauciones en el momento de interpretar estos indicadores, especialmente en los
pacientes con Fl aguda debido a que frecuentemente tienen alteraciones en el estado
hidrico y puede significar grandes variaciones en el peso actual en cortos periodos de
tiempo . Debido a esto, se recomienda obtener mediciones repetidas del peso corporal a
lo largo del tiempo para monitorear las tendencias de cambio de peso, ya que la confianza
en pesos auto-reportados u otras fuentes de datos puede resultar poco confiable 7.

7.2.1.3 indice de masa corporal (IMC)

Tabla 15.- Interpretacion del IMC
IMC = peso actual(kg) / talla(m)?* 100

Adultos 18 a 64 afios Adultos mayores > 65 afios

IMC Interpretacion IMC Interpretacion
<18.5 Bajo peso <23 Bajo peso
18.5-24.9 Normal 23.1-27.9 Normal
25-29.9 Sobrepeso 28 —-31.9 Sobrepeso
=30 Obesidad =32 Obesidad
Adaptado de: Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to nutrition assessment. American Dietetic Association
2009

El' IMC puede proporcionar una medida indirecta de la grasa corporal del paciente, en donde
los rangos de normalidad se pueden observar en la tabla anterior, dependiendo de la edad
del paciente ®’. En pacientes adultos, el IMC menor de 15 kg/m? estd asociado con un
incremento significativo en la morbilidad. Asi mismo, en adultos de entre 18 a 64 afios un
IMC < de 18.5 kg/m? se considera como bajo peso, mientras que en adultos mayores el
bajo peso se considera con un IMC < 23 kg/m?, 16
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En aquellos pacientes que no pueden estar de pie, la estatura se puede estimar duplicando
la medida del brazo (desde la muesca esternal hasta el final del dedo més largo), mientras
que el peso se puede obtener mediante formulas de estimacion para pacientes
hospitalizados. A continuacién, se presentan algunas formulas para la estimacién de peso
y estatura; sin embargo, es importante mencionar que ninguna de estas formulas esta
validada para pacientes mexicanos hospitalizados ®’.

Tabla 16.- Formulas de estimacion de estatura y peso
Férmulas para estimar la estatura

Rabito et al =63.25 — (3.27 x sexo) — (0.06904 x edad) + (1.293 x media brazada)
Sexo= 1 hombre, 2 mujer
Chumlea et al | Hombre = 71.85 + (1.88 x altura de rodilla)
Mujer = 73.42 + (1.79 x altura de rodilla)
WHO =[0.73 x (2 x media brazada)] + 0.43
Férmulas para estimar el peso
Chumlea et al | Hombre = (0.98 x circunferencia de pantorrilla) + (1.16 x altura de rodilla) + (1.73
x circunferencia de brazo) + (0.37 pliegue subescapular) — 81.69
Mujer = (1.27 x circunferencia de pantorrilla) + (0.87 x altura de rodilla) + (0.98 x
circunferencia de brazo) + (0.4 x pliegue subescapular) — 62.35

Rabito et al = (0.4808 x circunferencia de brazo) + (0.5646 x circunferencia abdominal) +
(1.3160 x circunferencia de pantorrilla) — 42.2450
Ross Hombre = (altura de rodilla x 1.19) + (circunferencia de brazo x 3.21) — 86.82

Mujer = (altura de rodilla x 1.01) + (circunferencia de brazo x 2.81) — 66.04
Adaptado de: Ferreira A et al. Methods for estimating body weight and height in hopitalized adults: a
comparative analysis. Rev bras cineantropom 2014;16(4):475-484

7.2.1.4 Circunferencias y pliegues cutaneos

Las mediciones antropométricas que incluyen pliegues cutaneos y circunferencias pueden
ser bastante Utiles, pero su aplicacién en pacientes hospitalizados puede verse limitada
debido a que necesita una capacitacion adecuada para lograr una confiabilidad aceptable
5. El % PCT, % PMB y la CMB son medidas indirectas que estiman la masa grasa y la
masa libre de grasa. Estas mediciones solo son apropiadas para evaluar cambios en el
tiempo en los pacientes, por lo cual, realizar sélo una medicién no es tan Gtil en comparacién
a realizar varias medidas en el tiempo . El PCT proporciona la mejor estimacién de
porcentaje de grasa corporal en adultos, en contraste al resto de los pliegues cutaneos. El
PCT se puede comparar utilizando las tablas de Frisancho, en donde, conociendo el PCT
actual y del percentil 50, se puede interpretar el estado de masa grasa del paciente segun
la tabla que se menciona abajo. La CMB es una medida que se originadelaCBy el PCTy
representa la masa muscular interna que rodea el nucleo central del hueso, por lo cual,
puede ser utilizado como un indicador indirecto de masa muscular 8. Estudios que evalian
la CMB en pacientes criticos son inconclusos y conflictivos, por lo cual, estas medidas
tienen mas valor cuando son utilizados en pacientes ambulatorios para monitorear la
respuesta al tratamiento sobre intervalos de tiempo 6. EI PMB es un indicador que se utiliza
para medir la reserva muscular del brazo, conociendo el PMB actual y del percentil 50, se
puede calcular el % de PMB . El &rea muscular del brazo (AMB) tiene mas exactitud en
comparacion con el PMB para estimar la cantidad de masa muscular del brazo libre de
hueso, este indicador se debe corregir dependiendo del sexo del paciente y luego comparar
su medicién con las tablas percentilares de Robert Frisancho 7°. Las principales limitaciones
de estas mediciones también incluyen el estado de hidratacion, cambios en los fluidos y la
variabilidad inter-observador .
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Tabla 17.- Interpretacién de % PCT, %PMB y AMBc

% PCT
%PCT = (PCT actual/PCT p50)*100
Exceso tej. | Tej. Adiposo | Déficit leve de | Déficit moderado | Déficit severo de
Interpretacion | adiposo normal tej. adiposo de tej. adiposo tej. adiposo
%PCT >110 110a 90 90 a 80 80a70 <70
CMB

CMB = Circunferencia de brazo (CB cm) — (3.14 x PCT cm)

% PMB
%PMB = (PMB actual/PMB p50)*100 PMB = CMB - (3.1416 * PCT cm)
Tej.
Exceso tej. | Muscular Déficit leve de | Déficit moderado | Déficit severo de
Interpretacién | Muscular normal tej. Muscular | de tej. Muscular tej. muscular
%PMB >110 110a90 90 a 80 80a70 <70
AMBc

AMBc Hombres: [CMB-(3.1416 x PCT cm)]?/ (4 x 3.14) — 10
AMBc Mujeres: [CMB-(3.1416 x PCT cm)]?/ (4x 3.1416) — 6.5
Deplecion leve a moderado de tej

Deplecion severa

Interpretacion | Masa muscular promedio muscular de tej muscular
Percentil >p15 p5 a p15 <p5
Adaptado de: Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to nutrition assessment. American Dietetic Association

2009
7.2.1.5Bioimpedancia y métodos de imagen

Existen métodos mas directos y precisos para la evaluacién de la composicion corporal
incluyen el Analisis de Bioimpendancia Eléctrica (BIA), la Absorciometria de Energia Dual
de rayos X (DEXA), la TC, y la Resonancia Magnética (RM) ¢’. La BIA es un método de
evaluacién de composicion corporal que teéricamente se puede utilizar para evaluar la
hidratacién de los tejidos y la integridad de la membrana celular. Sin embargo, los
resultados de la BIA sélo son interpretables cuando el paciente se encuentra en un balance
hidrico adecuado ®. El andlisis de vectores de la BIA puede representar un método
alternativo para evitar errores en la interpretacion de la BIA y proporcionar una mejor
estimacion de los compartimentos de la composicion corporal. Este andlisis incluye los
datos de la resistencia (R) y la reactancia (Xc) los cuales son normalizados por la altura del
paciente y representados en un gréfico. La R esta asociado con el estado hidrico, mientras
que la Xc esta relacionado con la conductibilidad eléctrica de las membranas celulares. En
este contexto, la longitud del vector indica el estado de hidratacion, una R disminuida se
caracteriza por un vector corto relacionado a un estado de sobrehidratacion, mientras que
una R aumentada conduce a un vector largo relacionado a un estado de deshidratacién .
El &ngulo de fase (AF) es otro dato entregado por la BIA y se considera un marcador de la
salud de los tejidos, debido a que es determinado por la masa celular corporal, la integridad,
y funcionalidad de las membranas celulares *. Estudios recientes, han propuesto el uso del
AF como un marcador del estado nutricional, severidad de la enfermedad y de distintos
desenlaces clinicos en pacientes hospitalizados. Asi mismo, algunos estudios han
propuesto la utilizacién del &rea de la seccion transversal del musculo esquelético ubicada
en la tercera lumbar realizada mediante TC como un marcador de masa muscular en
pacientes criticos, proponiéndose un punto de corte de < 110 cm? para mujeres, y < 170
cm? en hombres para definir baja musculatura. En este mismo estudio, también se evallio

45



la correlacion del AF respecto al area de la seccion transversal de la tercera lumbar
encontrandose una correlacion de 0.65 (p=0.008) para definir baja musculatura; sin
embargo, faltan estudios que validen la utilizacion de estos parametros en pacientes con Fl
aguda .

7.2.2 Evaluacion bioquimica

7.2.2.1 Proteinas séricas

En el paciente critico, las proteinas séricas tradicionales como la albdimina, prealbumina y
transferrina, son un reflejo de la respuesta en fase aguda en la enfermedad aguda y del
nivel de la respuesta inflamatoria, por lo que también son denominadas proteinas de fase
aguda negativas. Los niveles de estas proteinas pueden descender hasta en un 25% debido
a la re-priorizacién de la sintesis de proteinas hepaticas, proteinas de fase aguda positiva
como el fibrindégeno y a-glicoproteina, al aumento en la permeabilidad vascular que provoca
una fuga de estas proteinas hacia el espacio extravascular, y al catabolismo selectivo de la
albumina para aumentar la disponibilidad de cisteina utilizado por la enzima antioxidante
glutation peroxidasa ®*, por esta razén las proteinas séricas no tienen relacion con el estado
nutricional subyacente del paciente .

Un estudio reciente, observé que en aquellos pacientes con Fl aguda bajo tratamiento con
teduglutide pueden incrementar hasta un 250% los niveles de prealbimina; sin embargo,
faltan estudios con mayor nimero de muestra en esta poblacién 2. A pesar de esto, las
proteinas séricas son un fuerte indicador de morbilidad, mortalidad, estancia hospitalaria y
de riesgo quirlrgico en pacientes hospitalizados (Ver tabla 18) 429,

Tabla 18.- Factores que afectan niveles de proteinas séricas

Proteina Vida Valores Factores que Factores que disminuyen
sérica media | normales | incrementan los niveles los niveles
Albdimina | 14 - 3.5-5.0 | Deshidratacion. Estrés metabdlico agudo.
20 g/dl Administracién de Retencion de liquidos.
dias albumina exégena. Enfermedad hepética.

Esteroides anabdlicos.
Transferrina | 8-10 200 — 400 | Anemia por deficiencia de | Cirrosis hepatica.

dias mg/dl hierro. Estrés metabdlico agudo.
Hepatitis aguda. Retencion de liquidos.
Deshidratacion.
Prealbdmina | 2-3 16 - 40 Enfermedad renal crénica. | Enfermedad hepética.
dias mg/dl Deshidratacion. Estrés metabdlico agudo.

Adaptado de Matarese L, Steiger E, Seidner DL. Instestinal Failure and Rehabilitation. A Clinical Guide. In:
Intestinal Failure and Rehabilitation. A Clinical Guide. Florida, USA; 2005:0-400.

7.2.2.2 Marcadores inflamatorios

Para identificar el nivel de la respuesta inflamatoria en el paciente, se puede medir las
proteinas reactantes de fase aguda positiva, tales como la PCR, proteinas del complemento
y la protrombina ¢. La PCR asilada o en combinacién con la prealbimina pueden
proporcionar informacién con respecto a los cambios en el nivel de inflamacion y resolucion
de la respuesta inflamatoria sistémica %, si la PCR esta incrementada y los niveles de
prealbumina o albumina sérica estan disminuidos, probablemente la respuesta inflamatoria
sea el factor contribuyente del descenso de la albimina ¢’. Marcadores proinflamatorios
adicionales como la procalcitonina, IL-1, IL-6 y el TNF-a. son marcadores sustitutos en la
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enfermedad critica; sin embargo, no se deberian utilizar de forma rutinaria debido a la falta
de evidencia. ®. Adicionalmente, indicadores no especificos pueden estar asociado con la
respuesta inflamatoria incluyendo la leucocitosis e hiperglucemia .

7.2.2.3 Balance nitrogenado

La evaluacion del BN es un método bioquimico que refleja el balance entre la ingesta de
nitrdgeno exégeno y la eliminacién renal de nitrbgeno proveniente principalmente de los
compartimentos del musculo esquelético y de proteinas viscerales @49, Las
concentraciones de nitrdgeno ureico urinario se incrementan dramaticamente en el paciente
critico debido al estado de catabolismo proteico asociado a la inflamacion sistémica. La
medicion del BN es mas exacta en pacientes que reciben una ingesta de nutrimentos
definida, como aquellos que reciben nutricion enteral o parenteral. EI BN permite determinar
los requerimientos de proteinas y evaluar la eficacia del tratamiento nutricio .

A la ingesta de nitr6geno en 24 horas se resta el nitrdgeno ureico urinario producido en el
mismo periodo de tiempo para obtener una estimacion del BN. Adicionalmente se agrega
un factor de 4 para contabilizar las pérdidas de nitrdgeno ureico no urinario a través de la
piel, heces, heridas, sudor y el tracto GI. Un BN negativo indica un catabolismo proteico
neto, mientras que un balance de nitrdgeno positivo refleja una sintesis de proteinas neta
asi como un estado de recuperacién y replecién . Los factores que pueden precipitar un
BN negativo incluyen una inadecuada ingesta de proteinas, condiciones que aceleren el
catabolismo proteico tales como la infeccién, sepsis, y el trauma, y las pérdidas excesivas
de nitrégeno a través de fistulas o diarreas excesivas . A continuacion, se presenta la
férmula para calcular el BN.

Balance nitrogenado (g)= (Ingesta de proteinas (g) / 6.25)—(Nitrégeno ureico urinario 24h + 3-5g)

7.2.2.4 Electrolitos

Las variaciones en la concentracion de sodio sérico es mas un reflejo del agua corporal
total que del balance de sodio corporal. La hiponatremia puede estar presente con una
disminucién, incremento o incluso un estado normal de agua corporal total y/o sodio. Sin
embargo, la deplecién de sodio puede ocurrir como resultado de pérdidas Gl o renales. Un
paso importante en la evaluacion diagnostica de la hiponatremia es la medicion de la
osmolaridad sérica, cuando la hiponatremia esta asociada con una disminucién en la
osmolaridad (<280 mOsm/Kg H-0), la causa de esta puede ser una deplecion del volumen
con déficit de agua corporal y de sodio sérico. Asi mismo, cuando el sodio urinario es <20
mEQg/L o <50 mEq/24h junto a una relacion sodio/potasio <1, puede indicar deplecion de
sodio y/o de liquidos, generalmente debido a pérdidas Gl como diarrea secretora, vomitos,
fistulas y succion gastrica ?%9, La hipernatremia es menos comin que la hiponatremia y
comunmente esta asociada con un déficit de agua (deshidratacion). Se puede estimar el
déficit de agua libre para la correccion gradual de la hipernatremia. A continuacion, se
presentan las formulas para calcular la osmolaridad sérica y el déficit de agua libre en
pacientes con hiponatremia e hipernatremia respectivamente .

Osmolaridad sérica (2 x Na sérico) + (glucosa sérica/18) + (BUN/2.8)
Déficit de agua libre (Lt) (1 — [140/Na sérico]) x (0.6 x Kg peso corporal)
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Una disminucién en los niveles de potasio sérico de 4.0 a 3.0 mEg/L puede correlacionar
con un déficit estimado de 200-400 mEg/L de potasio, y cuando los niveles son <3.0 mEq/I
se puede requerir > 600 mEqg/ para repletar las reservas de potasio. Es importante
mencionar que el nivel de potasio sérico puede incrementarse en 0.6 mEq/l por cada
disminucion de 0.1 en el pH sanguineo, o disminuir 0.6 mEg/L por cada incremento de 0.1
en el pH . La deplecién de magnesio es comin en los pacientes con Fl aguda, la
hipocalcemia y la hipocalemia son frecuentemente asociados con la hipomagnesemia y
pueden ser refractarias hasta que los niveles de magnesio son corregidos. En la siguiente
tabla se muestra los niveles normales de electrolitos séricos en pacientes con Fl.

Tabla 19.- Niveles normales de electrolitos séricos
Electrolito Valores normales Déficit severo
Sodio 135 — 145 mEqg/L <115 mEq/L
Potasio 3.5-5.0 mEq/L < 2.0 mEq/L
Faésforo 3.0 — 4.5 mg/dl <1.0 - 1.5 mg/dl
Magnesio 1.3-2.1 mEqg/L <0.5-1.0 mEqg/L
Calcio 9.0 — 10.5 mg/dl < 2.0 mg/dl (calcio ionizado)

Adaptado de Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide Nutrition Assessment. Second. Chicago; 2009.

7.2.2.5Vitaminas y elementos trazas

Como se menciona anteriormente, los pacientes con Fl aguda pueden presentar deficiencia
de vitaminas y elementos trazas, especialmente aquellos con SIC y fistulas intestinales. Es
posible que estas deficiencias no se puedan reconocer clinicamente, por lo cual, es
importante complementar la evaluacién de deficiencias con indicadores bioguimicos 2. En
pacientes criticos, la disminucién en los niveles séricos de micronutrimentos no indica
necesariamente un estado de deficiencia, sino mas bien una redistribucion de ellas como
mecanismo de respuesta adaptativa al estrés 7.

La deficiencia de vitamina Bi> y de vitaminas liposolubles son las mas comunes en
pacientes con Fl y SIC. Niveles séricos bajos de vitamina Bi> son un marcador de
deficiencia, sin embargo, los niveles alto de homocisteina (>14 mol/L) y de acido
metilmalénico sérico (>217 nmol/L) son marcadores mas confiables de deficiencia de Bi20
folato’™. Asi mismo, la presencia de anemia megaloblastica es un indicador de deficiencia
de Bi2 0 de A&cido félico mediante el incremento en el volumen corpuscular medio (VCM) 26,

Las reservas de elementos trazas pueden verse afectadas debido a la malabsorcion
intestinal, la ingesta insuficiente de nutrimentos, y por el incremento en las necesidades en
respuesta al estrés metabdlico, por lo cual, es indispensable evaluar las reservas de hierro,
zinc, cromo, selenio, yodo y cobalto en pacientes con Fl. Es importante mencionar, que las
determinaciones séricas de micronutrimentos se deben utilizar con precaucion y debe ser
acompafiado con la sospecha clinica de deficiencia para obtener una mejor interpretacion
(1469 En la siguiente tabla se resume los valores de laboratorios para detectar deficiencia
de los distintos micronutrimentos.

Tabla 20.- Evaluacién bioquimica de micronutrimentos
Micronutrimento Medicién Valores normales
Vitamina Bg Folato sérico > 6 ng/ml
Vitamina Bi12 B2 sérico > 150 pg/ml
Vitamina B: Tiamina urinaria > 60 mcg por g de creatinina
Vitamina B2 Riboflavina urinaria > 80 mg por g de creatinina
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Vitamina Be Piridoxina plasmética > 50 ng/ml
Vitamina Bs Acido pantoténico urinario >1 mg/d
Vitamina Bs N-metilnicotinamida urinaria > 1.6 mg por g de creatinina
Biotina Biotina sérica 0.5-2.7 ng/ml
Vitamina C Acido ascorbico sérico > 0.30 mg/dl
Vitamina A Vitamina A plasmética > 20 mcg/dI
Vitamina D 25-hidroxivitamina D plasmética 29.4 £ 15.7 ng/ml
Vitamina E a-tocoferol plasmético > 0.5 mg/dl
Vitamina K TP 10-13 segundos
Zinc Sérico 50-150 mcg/dl
Cobre Sérico 70-150 mcg/dl
Selenio Sérico 0.01-0.34 mcg/dl
Cromo Sérico 1-3 mg/ml
Yodo Urinario <5 mcg/L
Hierro Sérico H: 80-180 mcg/dI
M: 60-160 mcg/dl
Ferritina sérica H: 12-300 ng/ml
M: 10-150 ng/ml

Adaptado de: Boullata J, et al. ASPEN: Enteral Nutrition Handbook. 12 Ed. USA: ASPEN, 2010. p. 29-31
7.2.2.6 Relacién trieno/tetraeno

La evidencia bioquimica de deficiencia de acidos grasos esenciales puede ser determinado
por una relacion de trieno/tetraeno > 0.4, representando una disminucion de los niveles de
acido linoleico la cual puede ocurrir dentro de 1-3 semanas en pacientes que reciben NP
sin &cidos grasos esenciales °.

7.2.2.7 Equilibrio acido base (gasometria)

Las alteraciones acido base pueden ser comunes en pacientes que reciben NP, por lo cual,
es importante reconocer estas alteraciones e identificar las causas subyacentes para
proporcionar un soporte nutricional especializado en estos pacientes . La interpretacion
de los gases arteriales es indispensable para determinar el estado acido base del paciente.
Los resultados de la gasometria consisten en los siguientes indicadores: pH, presion parcial
de diéxido de carbono (PaCO2), presién parcial de oxigeno (Pa0O2), bicarbonato (HCO3) y
exceso de base 4. Las alteraciones acido-base metabdlicas se manifiestan mediante
cambios en la concentracion de HCOs y de cloro sérico, mientras que las alteraciones
acido-base respiratoria se caracteriza por cambios en la concentraciéon de PaCO2. Como
se menciona en el capitulo anterior, algunas alteraciones acido base pueden responder al
contenido de acetato y/o cloruro en la NP, para ello es importante identificar la acidosis
metabdlica segun el calculo de anién gap debido a que una de las causas de acidosis puede
ser la administracion excesiva de cloro o acidos a través de la NP reflejado en un anion gap
elevado. En la siguiente tabla se muestra los valores normales y la interpretacion de los
resultados de la gasometrias, asi como la formula para determinar el anién gap en pacientes
con acidosis metabolica 73,
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Tabla 21.- Interpretacion de gasometria

Laboratorio Valores normales Interpretacién
pH 7.40 (7.38 = 7.42) <7.35 acidemia, > 7.45 alcalemia
PaCO2, mmHg 38-42 <38 alcalosis respiratoria, > 42 acidosis respiratoria
Pa02, mmHg > 70 Nivel de oxigenacion en los tejidos
HCOs, mEg/L 22 - 26 <22 acidosis metabdlica, > 28 alcalosis metabdlica
Exceso de base, -24a+23 <-2.4 acidosis metabdlica,>2.3 alcalosis metabdlica
mEqg/L
Anién gap 3-11 mEqg/L > 11 anién gap elevado

Adaptado de: Ayers P, Dixon C, Mays A. Acid-Base Disorders: Learning the Basics. Nutr Clin Pract.
2015;30(1):14-20. d0i:10.1177/0884533614562842.

Los niveles de albumina sérica pueden afectar el aniébn gap, por lo cual, cuando existe
hipoalbuminemia se debe corregir los niveles de anién gap. Por cada descenso de 1g/dl de
albumina el anion gap disminuye en 2.5 mEg/L. El célculo y la correccién de anién gap es
el siguiente ™:

Anion gap = Na*- (Cl-+ HCO3)
Anién gap corregido por albimina = Anidén gap calculada + 2.5 (albumina ideal (4) — albumina
sérica)
7.2.2.8 Control glucémico

En un estudio multicéntrico de 605 pacientes no criticos que recibian NP mostré que los
pacientes con niveles de glucosa > 180 mg/dl tenian 5.6 veces mas riesgo de mortalidad
mientras estan hospitalizados que aquellos pacientes con niveles de glucosa < 140mg/dl 5.
Actualmente, la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) recomienda obtener niveles de
A1C en aquellos pacientes hospitalizados con niveles de glucosa > 140mg/dI, si el paciente
esta con estabilidad hemodinamica para identificar si la causa subyacente es debido a la
respuesta de la enfermedad critica o relacionada a diabetes mellitus “°. La Guia de ASPEN
2016 para paciente critico recomienda mantener los niveles de glucosa sérica entre 140-
180 mg/dl en pacientes criticos °’.

7.2.2.9Triglicéridos

Los niveles de triglicéridos sérico deben ser monitoreados en pacientes con Fl aguda que
reciben NP o soluciones lipidicas con niveles aceptables < 400mg/dl °.

7.2.2.10 Funcion hepética

La disfuncion hepética es comin en pacientes con Fl aguda a causa de la sepsis,
administracion de antibiéticos, colestasis 0 asociada a la administraciéon de la NP 2. El
diagnostico de falla hepatica incluye marcadores bioquimicos como el aspartato
aminotransferasa (AST), alanina aminotransferasa (ALT), bilirrubina total (BT), bilirrubina
directa (BD) y la fosfatasa alcalina (FA). Se considera que el incremento > 2mg/dl de BT es
reflejo de colestasis °.

Tabla 22.- Valores normales de perfil hepatico
Laboratorio Valores normales Laboratorio Valores normales
BT 0.1-1,2 mg/dl ALT 7-55 U/L
BD 0-0.3 mg/dl FA 45-115 U/L
AST 8-48 U/L
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7.2.2.11 Citrulina

Las concentraciones plasmaticas de citrulina es considerado un biomarcador sencillo y
confiable de la masa de enterocitos en pacientes con Fl aguda y crénica. Los niveles
normales de citrulina plasmatica son de 20-40 umol/L y es principalmente determinado por
el balance entre la sintesis intestinal de citrulina y la degradacion renal. La citrulina es un
aminodcido sintetizado principalmente de la glutamina y puede ser enmascarado por los
niveles de arginina, debido a que la citrulina no se absorbe en el higado y puede ser
transformada en arginina por el rifién. La Fl aguda se asocia con una reduccion aguda de
la masa de enterocitos causado por isquemia intestinal. La FI aguda se puede definir con
niveles de citrulina menores de 20 umol/L asociado principalmente a estados de choque,
hipoxemia, isquemia mesentérica oclusiva, toxicidad por quimioterapia o radioterapia,
rechazo agudo del injerto en trasplante. De igual manera, una disfuncién aguda de la masa
de enterocitos puede ocurrir en el contexto de inflamacion sistémica o sepsis, debido
principalmente a la disfuncién mitocondrial 7.

7.2.3 Evaluaciéon Clinica

La evaluacion clinica incluye la revision de la historia médica, el examen fisico centrado en
la nutricidn, la evaluacion de signos vitales y el estado hidrico del paciente con la finalidad
de identificar los factores que podrian influenciar en el estado nutricio .

7.2.3.1 Historia médica

La evaluacién de la historia médica involucra en primer lugar conocer la etiologia de la FI
aguda, asi como los procedimientos quirlrgicos a los que se ha sometido el paciente, la
longitud del ID remanente, la presencia de la valvula ileocecal, tipo de anastomosis, y la
localizaciéon de drenajes quirdrgicos, estomas o fistulas °. Asi mismo, es importante
identificar las interacciones farmaco nutrimentos, especialmente en pacientes que estan en
tratamiento con antidiarreicos, analogos de somatostatina, inhibidores de la bomba de
protones, antagonistas de histamina, enzimas pancreaticas y antibiéticos. Dentro de la
historia médica, también se debe indagar en el historial del peso a través del tiempo, asi
como posibles restricciones en la dieta, alergias alimentarias, ingesta de suplementos
nutricionales y la administracién de electrolitos y liquidos intravenoso . La funciéon Gl se
puede evaluar con técnicas de inspeccion, auscultacion, percusion y palpacion abdominal.
Asi mismo, es importante identificar la presencia de sonidos intestinales, distension y
sensibilidad abdominal con la finalidad de descartar el ileo o la obstruccién intestinal. Los
datos de la evaluacion fisica abdominal deberian ser combinados con pruebas radiol6gicas
junto con la evaluacion de sintomas Gl como dolor abdominal, nduseas, vomitos, diarrea,
gases o constipacion para una mejor comprension de la funcién G| 1469,

La examinacion de heridas, cicatrices y estomas abdominales es de suma importancia. En
pacientes con Fl aguda que tienen estomas, se debe evaluar el volumen del gasto, la
localizacién, el contorno, la presencia de fistulas, y signos de irritabilidad en la piel 2. En
algunos pacientes con Fl aguda puede ser necesario dejar el abdomen abierto para facilitar
el control de la sepsis abdominal o prevenir el riesgo de sindrome compartimental
abdominal(SCA) 2, por lo cual, puede ser Util la medicién de la presién intra-abdominal como
un marcador de riesgo de SCA. Una presion intra-abdominal entre 12 a 20 mmHg se
clasifica como hipertension abdominal, mientras que una presion > 20mmHg se define como
SCA 8,
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7.2.3.2 Signos vitales

La observacion de los signos vitales permite determinar la estabilidad hemodinamica y la
presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) en el paciente (Ver tabla
23). La evaluacién de los signos vitales incluyen parametros de frecuencia cardiaca (FR),
frecuencia respiratoria (FR), presion arterial (PA) y presion arterial media (PAM),
temperatura, y signos clinicos de perfusion como el gasto urinario y el tiempo de llenado
capilar ’°. Las alteraciones en la FC y FR son los primeros indicadores que se afectan en la
inestabilidad hemodindmica, y puede verse influenciado por factores como la sepsis, fiebre,
catecolaminas y deshidratacién. Una disminucion de la PA sistélica <90 mmHg o una PAM
< 65 mmHg son criterios de diagnostico de sepsis severa y choque séptico. La temperatura
no es un indicador sensible de inestabilidad hemodinamica al verse influencia por distintos
factores, sin embargo, la sepsis puede causar fiebre (>38°C). El gasto urinario < 0.5 ml/kg/hr
es un signo de hipoperfusiéon especifico que sugiere una alteracion en la perfusion renal o
en el gasto cardiaco, asi mismo, es un indicador de sepsis severa "°. Actualmente, existe
una nueva mediciéon llamado qSOFA que permite investigar la sospecha de disfuncion
organica en los pacientes hospitalizados con sospecha de infeccién o sepsis. Esta medicion
involucra parametros de alteracion mental, FR = 22/min y, PA sistélica < 100 mmHg, una
puntuacién > 2 se considera una posible infecciéon y se sugiere realizar la evaluacion
secuencial de falla organica (SOFA) para el diagnéstico de sepsis .

Tabla 23.- Criterios de diagnéstico de SIRS
2 0o mas de los siguientes indicadores
Temperatura > 38°C 0 < 36°C
FC > 90 latidos/min
FR > 20 respiraciones/min o PaCO2 < 32 mmHg
Leucocitos > 120000 mm2 0 < 4000 mm3

Adaptado de: Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, et al. The Third International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3). Jama. 2016;315(8):801.

7.2.3.3 Examen fisico centrado en la nutricidon

El examen fisico centrado en la nutriciébn tiene como objetivo determinar los signos y
sintomas de deficiencias nutrimentales junto a la evaluacion de los valores de laboratorio.
Los tejidos corporales que responden con mayor rapidez a las deficiencias nutrimentales
son el pelo, la piel, las ufias, la cavidad oral y los ojos. El pelo delgado, seco y fragil puede
significar una deficiencia de proteinas, mientras que una piel seca, descamada y rugosa
puede indicar deficiencia de &cidos grasos esenciales °. Una deficiencia calérica proteica
cronica se caracteriza por la pérdida de los masculos temporales, pectorales, deltoides,
escapula, cuadriceps y gastronemios, ademas de la pérdida de tejido graso subcutaneo en
los orbitales, triceps y espacios intercostales 49, Estudios de composicion corporal han
demostrado que una pérdida >30% de las reservas proteicas corporales, se refleja cuando
los tendones son prominentes a la palpacién. Asi mismo, cuando sientes los dedos al
pellizcar el pliegue bicipital y tricipital, se estima que el paciente sélo tiene entre el 10 — 13%
de grasa corporal ¢ (Ver Anexos 2, 3y 4).

7.2.3.4 Fuerza muscular

La evaluacién de la fuerza y funcidon muscular es un indicador que se relaciona con el estado
nutricional, ademas de ser un marcador pronostico de complicaciones en pacientes
quirdrgicos 1. La fuerza de empufadura (dinamometria) puede ser (til para evaluar la

52



fuerza y funciébn muscular; aunque, faltan estudios que validen su uso en pacientes con Fl
aguda . Sin embargo, un estudio recientemente publicado, establecié puntos de referencia
de dinamometria en adultos mexicanos sanos tanto para hombres y mujeres de distintas
edades, estos resultados podrian ser una alternativa de comparacion considerando la
poblacion, sin embargo, hay que considerar que fue validad en poblacién sana (Ver tabla
24) 8, La evaluacion de la funcion de los musculos respiratorios también puede
proporcionar evidencia de una disminucién en la fuerza muscular, asi como, del incremento
en el gasto energético. Generalmente, cuando el paciente es incapaz de mover una tira de
papel a 10 cm de los labios mediante una exhalacion fuerte, puede ser un indicador de una
alteracion severa de la fuerza de los muasculos respiratorios °.

Tabla 24.- Valores de referencia de fuerza de empufiadura segun edad y sexo
Edad Mujeres Hombres
Promedio Percentil 25-75 Promedio Percentil 25-75

20-29 28 25-31 44 38-49
30-39 28 25-31 44 37-49
40-49 27 23-31 43 38-46
50-59 25 23-28 42 37-46
60-69 22 19-26 38 35-41

>70 22 19-25 33 29-37

Adaptado de: Rodriguez W et al. Handgrip strength: Reference values and its relationship with bioimpedance
and anthropometric variables. Clinical Nutrition 2017;(19):54-58

7.2.3.5 Estado hidrico

La evaluacion del estado hidrico en la paciente con Fl aguda es de suma importancia para
modificar el tratamiento médico nutricio. Los pacientes con hipoalbuminemia severa pueden
tener retencion de liquidos presentando edema, ascitis 0 anasarca. Como se mencioné
anteriormente, la deshidratacion puede ser comdn en estos pacientes, por lo cual es
importante evaluar la turgencia de la piel, el balance hidrico, cambios en el peso y los
valores de laboratorio para identificar el estado hidrico 1. En la siguiente tabla se desglosa
las principales caracteristicas clinicas para evaluar el estado hidrico del paciente.

Tabla 25.- caracteristicas clinicas para evaluar el estado hidrico del paciente.
Caracteristica Deshidratacion Sobre hidratacién
clinica
Signos vitales Disminucion Incremento
Presion arterial Presion arterial
Gasto cardiaco Gasto cardiaco
Presion venosa central (PVC) PVvC
Incremento
Frecuencia cardiaca
Temperatura
Resistencia vascular sistémica
Examen fisico Balance hidrico negativo Balance hidrico positivo
Disminucion de peso Incremento de peso
Ojos hundidos Ojos hinchados
Oliguria Orina clara
Mucosas secas Piel humeda
Saliva pegajosa Edema
Turgencia de la piel disminuida Anasarca
Piel palida y fria. Disnea
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Valores de Elevacion Hipoalbuminemia
laboratorio Sodio, cloro, BUN, creatinina,
hemoglobina, hematocrito.
Alteraciones Confusién, mareo --
mentales

Adaptado de: Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide Nutrition Assessment. Second. Chicago; 2009.

7.2.4 Evaluacion dietética

La evaluacion dietética puede detectar la ingesta inadecuada de energia y nutrimentos
respecto a los requerimientos o recomendaciones. Los recursos disponibles para identificar
la historia dietética incluyen al paciente, el expediente médico, la familia y los cuidadores.
Debido a que el paciente con Fl aguda presenta un estado médico agudo superpuesto a
una condicién crénica de salud, puede ser frecuente que tenga una ingesta dietética
insuficiente en periodos de tiempo extensos antes de ingresar a hospitalizacion 7. Por lo
cual, se hace imprescindible conocer la historia dietética antes de realizar una intervencion
nutricional con la finalidad de detectar riesgo de realimentacion en el paciente. Para estos
casos, se puede utilizar una encuesta sobre habitos dietéticos aplicada por algun familiar o
cercano y determinar la calidad del patrén alimentario 1¢. Posteriormente, debido a que el
paciente con Fl aguda se encuentra principalmente con soporte nutricio a través de NP, la
evaluacion dietética sera enfocada en esta modalidad de alimentacion ¢. En este caso, es
necesario conocer el volumen total prescrito de la alimentacién y compararla con el volumen
infundido al paciente, debido a que en algunos casos la alimentacion puede ser
interrumpida o retrasada por procedimientos quirlrgicos o eventos adversos. Asi mismo, es
importante identificar el tipo de macronutrimentos mezclados en la NP (dextrosa,
aminoacidos, lipidos, glutamina) y la concentracion en la cual fueron realizadas. Otro punto
importante, es conocer el tipo de micronutrimentos compuesto en la alimentacion, debido a
que en algunos centros médicos cuentan con mezclas de vitaminas oligoelementos
predisefiadas de NP en la cual es imprescindible obtener tanto la cantidad y tipo de macros
como de micronutrimentos . Para evaluar si el aporte de energia y nutrimentos es
adecuado se utiliza el porcentaje de adecuacién, comparando el aporte actual real vs el
requerimiento o recomendacién anterior. En la siguiente tabla, se muestra la interpretacion
del porcentaje de adecuacion energética y de nutrimentos.

Tabla 26.- Interpretacion del % de adecuacidn energético y de nutrimentos
% Adecuacién Interpretacion
<90% Insuficiente en.. (energia 0 nutrimentos)
90 -110% Adecuado en.. (energia o0 nutrimentos)
>110% Excesivo en.. (energia 0 nutrimentos)
Adaptado de: Suverza A, Haua K. El ABCD de la evaluacién del estado de nutricion. 2010. Ed. McGrawHiill.
México

7.3 Estimacion de requerimientos
7.3.1 Energia

El método mas exacto para la medicién de los requerimientos energéticos es la calorimetria
indirecta, la utilizacion de esta técnica permite detectar los cambios metabdlicos con mayor
precision en el paciente para luego ajustar el plan nutricional . Si la calorimetria indirecta
no esta disponible, se puede utilizar ecuaciones basadas en el peso o por formulas
predictivas como Harris-Benedict, Mifflin St Jeor o Penn State 2. La guia de manejo en FI
aguda de la ESPEN recomienda entre 25-35 kcal/kg/dia dependiendo del estado catabdlico
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del paciente, mientras que no recomienda la utilizacion de férmulas predictivas al ser
generalmente menos exactas ®. En aquellos pacientes que presentan edema, se
recomienda la utilizacién del peso habitual o peso seco, mientras que en caso de obesidad
se puede utilizar el peso ajustado o el peso tedrico. En paciente con desnutricion severa se
recomienda de 30-35 kcal/kg/dia, teniendo precaucién en aquellos pacientes con riesgo de
sindrome de realimentacion %8, En caso de sepsis, el método de eleccion para evaluar
los requerimientos energéticos es la calorimetria indirecta para prevenir el riesgo de
sobrealimentacion; sin embargo, se ha observado que los requerimientos energéticos
dificilmente exceden de 25-35 kcal/kg peso tedrico/dia 1. En pacientes criticos que requieren
de ventilaciobn mecénica invasiva la férmula predictiva que tiene méas exactitud respecto a
la calorimetria indirecta, es la ecuacion de Penn State (PSU 2003b, PSU 2010). Se ha
estimado que la exactitud de esta ecuacion es de 70-75% y no requiere de la utilizacion de
factores de estrés, peso ajustado, ni de la termogénesis inducida por la dieta. La ecuacién
de PSU 2010 se recomienda en pacientes criticos mayores de 60 afios con IMC >30 kg/m?
y < 45 kg/m? 8, En el paciente critico obeso, de igual manera, si no esta disponible la
calorimetria indirecta, se recomienda la utilizacion de ecuaciones basadas en el peso. En
pacientes con IMC de 30 — 50 kg/m? se recomienda de 11-14 kcal/kg peso actual/dia,
mientras que en pacientes con IMC >50 kg/m? se recomienda de 22-25 kcal/kg peso
tedrico/dia .

7.3.2 Macronutrimentos

Los requerimientos de proteinas en los pacientes con Fl aguda son usualmente > 1.5g/ Kg
de peso actual/dia, debido a la presencia de estrés metabdlico, sepsis y las grandes
pérdidas de proteinas, especialmente en pacientes con fistulas ?°®). Los requerimientos
de carbohidratos y lipidos se obtienen de las calorias no proteicas, siendo de 60-70% y 30-
40% respectivamente. La cantidad minima de lipidos recomendada es de 1g/kg/semanay
un maximo de 100g/semana para evitar la deficiencia de acidos grasos esenciales y evitar
complicaciones hepéticas (28D, El requerimiento minimo de carbohidratos es de
150g/diarios, para asegurar la principal fuente de energia en el cerebro, rifiones y eritrocitos
8 En aquellos pacientes que presentan esteatosis o colestasis se recomienda no exceder
de 4 mg/kg/min de dextrosa, con la finalidad de evitar la resistencia a la insulina y la
lipogénesis °.

7.3.3 Micronutrimentos

Los requerimientos de electrolitos en pacientes que reciben NP varian dependiendo del
estado nutricio, la presencia de disfuncion orgénica y de la enfermedad subyacente °. Los
multivitaminicos (MVI) parenterales tienen aproximadamente la misma cantidad que la
dosis diaria recomendada (RDA) de vitaminas liposolubles, mientras que las dosis de
vitaminas hidrosolubles son 2.5-5 veces mayor que la RDA °. Es importante mencionar que
en pacientes con alto riesgo de SR, se requiere al menos 100 mg/dia de tiamina durante 3-
5 dias para evitar complicaciones 8, ademas, los requerimientos de vitaminas en pacientes
con Fl aguda estan incrementadas debido a la malabsorcién y a los cambios metabdlicos
asociados a la enfermedad aguda critica. Los requerimientos de vitaminas, elementos
trazas y electrolitos en pacientes que requieren NP se resume en la siguiente tabla :®
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Tabla 27: Requerimientos de micronutrimentos en pacientes con NP

Electrolitos (61.72:83)

Sodio 1-2 mEqg/kg/d
Potasio 1-2 mEg/kg/d
Calcio 10-15 mEg/d
Magnesio 8-24 mEg/d
Fosforo 20-40 mmol/d
Vitaminas (7284
Micronutrimento IDR Dosis en 10ml MVI
Vitamina A 1mg 1mg
Vitamina D 5-10 ug 5ug
Vitamina E 15 mg 10 mg
Vitamina K 150 ug 150 ug
Vitamina C 75-90 mg 200 mg
Folato (B9) 400 ug 600 ug
Niacina (B3) 14-16 mg 40 mg
Riboflavina (B2) 1.1-1.3mg 3.6 mg
Tiamina (B1) 1.1-1.2mg 6 mg
Piridoxina (B6) 1.2-1.7 mg 6 mg
Cobalamina (B12) 2.4 ug 5 ug
Biotina 30ug 60 ug
Elementos trazas(61.72.83,84)
Micronutrimento Dosis diaria recomendada Dosis diaria en productos NP
Cobre 0.3-0.5 mg/d 1-1.2mg
Manganeso 55-100 ug/d 300-800 mg
Cromo 10-12 ug/d 10-12 ug
Zinc 2.5-5 mg/d 3-5mg
Selenio 50-100 ug/d 0-60 ug
Yodo 1.27 — 127 ug/d (0.1-1.0 umol) -
7.3.4 Liquidos

Los requerimientos de liquidos generalmente exceden del volumen estandar; sin embargo,
se deberia asegurar una infusion de liquidos de 30-40 ml/kg/dia, para reponer las pérdidas
y mantener un gasto urinario de al menos 1ml/kg/hr o 25ml/kg/dia t. De igual manera, se
debe considerar que en caso de fiebre los requerimientos de liquidos se incrementan en
12.5% por cada 1°C sobre la temperatura normal (35.8 — 37.3 °C) 7.

7.4 Intervencidn nutricia

7.4.1 Objetivos de laintervencién nutricia

Los objetivos principales del tratamiento nutricional en los pacientes con Fl aguda son los
siguientes:

e Minimizar el balance energético y proteico negativo debido al estado altamente
catabdlico *.

e Minimizar la pérdida de masa muscular evitando el ayuno prolongado 2.

¢ Mantener la funcionalidad de los tejidos, particularmente del higado, el sistema
inmunoldgico y de los masculos esqueléticos y respiratorios 1.

e Evitar la sobrealimentacién debido al riesgo de producir alteraciones en la funcién
hepatica, confusion mental e hipercapnia *.
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e Proporcionar adecuadamente la cantidad de macro-micronutrimentos y liquidos
para prevenir la deshidratacion y deficiencias nutrimentales .

e Prevenir el sindrome de realimentacion después de iniciar el soporte nutricio en
pacientes severamente desnutridos !

7.4.2 Prescripcion de la alimentacion.

La ingesta de nutrimentos via oral suele ser insuficiente o imposible en la mayoria de los
pacientes con Fl aguda, por lo cual, se hace necesario identificar la via mas 6ptima de
administracién de nutrimentos. La via enteral es el método preferido de alimentacion; sin
embargo, en muchas ocasiones es dificil cubrir los requerimientos energéticos y proteicos
a través de la via enteral, especialmente en los pacientes con sepsis abdominal. Ademas,
tal como se menciond anteriormente, el déficit energético acumulativo en los pacientes esta
asociado con un incremento en el nimero de complicaciones, por lo tanto, en aquellos
casos se debe considerar la suplementacion con NP. Otro aspecto importante a considerar,
es que incluso la administracion de nutrimentos mas precisa sera ineficaz en el objetivo de
incrementar la masa muscular, especialmente en aquellos pacientes criticos y con sepsis *.
De todas maneras, la NP es considerada el estandar de oro en el tratamiento nutricion en
pacientes con Fl aguda, al menos, hasta que se reestablezca un plan quirdrgico de
continuidad intestinal, la cual puede tardar hasta tres meses .

Es importante mencionar que la evidencia respecto a la efectividad de la administracién de
la NP es débil, incluyendo estudios que comparan la NP con NE. De hecho, algunos
estudios han demostrado resultados clinicos desfavorables con la administraciéon de NP ©.
Las guias de practica clinica de ASPEN 2016 recomienda el uso de NE por sobre la NP en
pacientes criticos siempre cuando sea posible utilizar la via Gl. Esta recomendacién es en
base a resultados de diversos meta analisis que demuestran una reduccion significativa en
infecciones (RR 0.56; 95%IC, 0.39-0.79, P=0.001), y reduccién en dias de estancia
hospitalaria (Diferencia de media: 1,20 d; 95%IC 0.38-2.03, P=0.004) cuando se utiliza la
NE por sobre la NP. Cuando se compara el uso de NP con la NE se ha demostrado una
mayor tasa de infecciones (RR=1.66; 95% IC, 1.09-2.51; P=0.02), en neumonia, infecciones
en la linea central, especialmente en pacientes con abscesos abdominal y mayor dias de
estancia en unidades de cuidados intensivos °’.

7.4.2.1 Indicaciones de NP

El diagnéstico médico no determina necesariamente la necesidad de NP. Existen ocasiones
en donde los pacientes que tienen fistula intestinal, alteraciones en la motilidad Gl,
obstruccibn mecanica, SIC o enfermedades de la mucosa intestinal, no desarrollan
necesariamente Fl. Algunos pacientes desarrollan sintomas de insuficiencia intestinal, en
donde, no requieren de la suplementacién intravenosa y los requerimientos nutrimentales
pueden ser alcanzados con la suplementacion via oral o con NE. En los pacientes con Fl
aguda, la necesidad de NP en algun punto ya no sera necesaria cuando se logra la
autonomia nutricional. Asi mismo, la NP puede ser utilizado de forma suplementaria a la
NE en pacientes con algun grado de capacidad absortiva. La necesidad de NP a menudo
es dinamica y puede depender de la fluctuacion en los cambios clinicos o exacerbaciones
de la condicién Gl subyacente, de alli viene la importancia de evaluar constantemente la
factibilidad de utilizar la NE. A continuacion, se presenta los escenarios clinicos en el cual
la NP puede ser requerida °.

57



Tabla 28.- Condiciones que requieren de NP.

Categoria Ejemplo Caracteristicas clinicas
Alteracion en la SIC, complicaciones de Longitud intestinal: 60 cm con continuidad
absorcion o cirugia bariatrica, atresia del colon, 120 cm sin continuidad del colon.
pérdidas de intestinal, volvulos, Pérdida de peso, alteracion en el

nutrimentos

trombosis mesentérica,
trauma.

crecimiento, alteraciones de electrolitos y
liquidos.

Fistula intestinal de gasto
alto.

Bypass significativo en el area absortiva de
la mucosa; la localizacién de la fistula
impide el acceso enteral la administracién
de un volumen alto de NE.

Enfermedades de la
mucosa intestinal:
Enteritis relacionada a
radiacién o quimioterapia.
Enfermedad congénita.
Enteropatia autoinmune.
Diarrea intratable.

Diarrea intratable, pérdida de peso,
alteracién en el crecimiento, manejo médico
inefectivo.

Obstruccion
mecanica

Bloqueo extrinseco o
intrinseco del lumen
intestinal:

Estenosis o constricciones.
Enfermedad inflamatoria.
Carcinomatosis peritoneal.
Enfermedad adhesiva
severa.

Sindrome arteria
mesentérica superior
severa.

Vémitos recurrentes o intratables, limitada
ingesta oral.

Inamovible para el tratamiento médico o
quirargico (colocacién de stent o dispositivo
de acceso enteral).

Necesidad de
restringir ingesta
oral o NE: reposo
intestinal

Isquemia intestinal

Estenosis de la arteria mesentérica, angina
intestinal, sindrome compartimental
abdominal o estados de bajo flujo.

Pancreatitis severa

Incremento del dolor o niveles de lipasa
sérica con NE, flemén pancreético infectado
0 pseudoquiste, fistula pancreatica,
sindrome compartimental abdominal.

Fistula quilosa

Incremento del gasto con dieta baja en
lipidos o semielemental.

Estado preoperatorio

Pacientes severamente malnutridos con
funcién Gl alterada por al menos 7-10 dias
antes de la cirugia.

Alteraciones en la
motilidad

ileo prolongado

Peritonitis difusa relacionada al tratamiento
médico o enfermedad subyacente.

Pseudo-obstruccion,
escleroderma, enfermedad
de Hirschprung.

Fracaso en la tolerancia de la ingesta oral o
NE.

Enfermedad adhesiva
severa.

“Abdomen congelado” con sintomas de
obstruccién crénica y desnutricién.

Incapacidad para
lograr o mantener
el acceso enteral

Varias circunstancias
clinicas

Inestabilidad hemodindmica, sangrado Gl
activo, fiebre neutropénica severa o bajo
peso al nacer.

Adaptado de: Worthington P et al. When is Parenteral Nutrition Appropiate? JPEN J Parenter Enteral Nutr
2017;41:324-377
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7.4.2.2. Acceso vascular

Antes de iniciar la NP, es importante evaluar el tipo de acceso vascular de la cual se
beneficiara el paciente. Los factores que se deben considerar en el momento de evaluar el
acceso vascular incluyen la duracion esperada de la NP, frecuencia de la terapia
(intermitente o diaria), nivel de actividad fisica y estilo de vida, historia quirtrgica, problemas
psicosociales, la habilidad del cuidado del dispositivo y la relacién riesgo/beneficio del
acceso ©9. La mayoria de los pacientes con Fl tipo 2, y aquellos criticamente enfermos,
requieren un catéter central insertado periféricamente (PICC) o un acceso venoso central,
para la administracion de la NP, ya que no toleraran la tasa de infusién requerida para cubrir
los requerimientos nutrimentales a través de via periférica ?®#¥, Los candidatos para utilizar
NP periférica deben tener una integridad venosa suficiente para permitir la infusion de
nutrimentos relativamente hiperténicos sin interrumpir el tratamiento nutricio u otros
tratamientos médicos en caso de que el dispositivo falle. Los catéteres intravenosos
periféricos estan destinados para un uso a corto plazo, y la necesidad de reinsertar
frecuentemente el catéter es una limitante importante, ademas, se sugiere rotar el sitio de
insercion cada 72-96 hr, debido al riesgo elevado de desarrollar flebitis e infecciones
después de 96 hr de utilizacion del catéter 6. Las lineas PICC son utilizadas cominmente
en situaciones agudas en donde la NP se utiliza en un periodo de tiempo corto o mediano,
tienen la ventaja de ser facilmente insertadas y removidas; sin embargo, se asocia con
mayores tasas de complicaciones locales, como trombosis venosa profunda. Independiente
del tipo de catéter que se escoja, se prefiere catéteres se lumen Unico debido al menor
riesgo de infeccion sanguinea €82,

7.4.2.3 Inicio de la NP

Antes de prescribir la utilizacién de la NP como modo de soporte nutricio en pacientes con
FI aguda candidatos a utilizarla, debemos considerar una serie de factores antes de decidir
la forma de iniciar la NP. Estos factores incluyen la severidad de la enfermedad (estado
catabodlico o enfermedad critica), estado nutricional basal del paciente, la posibilidad de
utilizar algun acceso intestinal, tiempo de duracién del soporte nutricio, intervenciones
médicas dirigidas a promover la via enteral, la estabilidad metabdlica y consideraciones
éticas ©. Existe evidencia de que el uso de la NP durante la primera semana de
hospitalizacion no proporciona muchos beneficios en el paciente. En un ensayo clinico
aleatorizado en pacientes criticos que tenian contraindicaciones de utilizar NE, se
administrd NP dentro de las primeras 24 horas de admision, mostrando un minimo beneficio
en comparacion a no proporcionar terapia nutricional, solo observandose menor tiempo de
duracion de dias de ventilacion mecéanica (DM= -0.47 dias; 95%IC, -0.82 a -0.11; P=0.01),
sin mostrar diferencias respecto a complicaciones, infecciones, falla organica o mortalidad.
En otro estudio, de similares circunstancias, se mostr6 un incremento en la mortalidad
cuando se utiliza NP (RR=1.78; 95%IC, 1.11-2.85; P<0.05) en comparacion a no
proporcionar una terapia nutricia °’. Por el contrario, en pacientes con riesgo de desnutricion
o inicialmente desnutridos, la evidencia demuestra mayores beneficios al utilizar la NP
temprana. Un meta analisis realizado por Heyland et al, demostré que el uso de la NP en
pacientes criticos desnutridos se asocia significativamente con menores complicaciones
globales (RR=0.52; 95%IC, 0.30-0.91; P<0.05) en comparacién a no proporcionar una
terapia nutricia ®’. De esta manera, la guia de practica clinica de ASPEN 2016, recomienda
gue en pacientes criticos con bajo riesgo nutricio (NUTRIC Score <5), el uso exclusivo de
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la NP se deberia retrasar en los primeros 7 dias de admision hospitalaria, mientras que en
pacientes criticos desnutridos o con riesgo nutricio alto (NUTRIC Score = 5) el uso de la NP
se deberia iniciar tan pronto sea posible *’. Otro aspecto a considerar, es que los pacientes
con Fl aguda tipo 2 generalmente se encuentran con inestabilidad metabdlica. En ese caso,
las anormalidades electroliticas deberan ser corregidas antes de comenzar con la NP, en
lo posible hacerlo dentro de 24-48 hrs 2° . Worthington et al recomienda retrasar el inicio de
la NP en pacientes con inestabilidad metabdlica severa hasta que el paciente haya
mejorado sus condiciones, y luego ajustar el volumen y el contenido en la férmula de NP.
A continuacion, se presenta las condiciones clinicas en la que se debe tener precaucion al
iniciar la formulacién de la NP ®.

Tabla 29: Condiciones clinicas de precaucién al iniciar NP
Condiciones Criterios de retraso de la NP
Hiperglucemia Glucosa > 180 mg/dl
Azotemia BUN > 100 mg/dI
Hipertrigliceridemia Triglicéridos > 200 mg/d|
Hiponatremia Sodio sérico < 130 mEg/L
Hipernatremia Sodio sérico > 150 mEg/L
Hipocalemia Potasio sérico < 3 mEq/L
Hipomagnesemia Magnesio sérico < 1.3 mEq/L
Hipocalcemia Calcio ionizado < 4.5 mg/d|
Hipofosfatemia Fésforo sérico < 2 mg/dl

Adaptado de: Worthington P et al. When is Parenteral Nutrition Appropiate? JPEN J Parenter Enteral Nutr
2017;41:324-377

7.4.2.4 Formulacién de la NP

Los componentes utilizados en la NP incluyen proteinas (aminoacidos), sustratos
energéticos como carbohidratos y lipidos, asi como electrolitos, vitaminas, minerales,
elementos trazas y agua. Recientemente, han surgido nuevas estrategias en la composicion
de macronutrimentos en la formulacién de la NP, tales como la subalimentacién permisiva,
alimentacién hipocalérica hiperproteica y NP suplementaria; sin embargo, estas estrategias
se explicaran mas adelante. A continuacion, se desarrollara las recomendaciones en la
formulacién de macros y micronutrimentos de la NP °.

- Energia

Una vez que se ha seleccionado si el paciente es candidato a utilizar NP, y el momento en
que se debe administrar el soporte nutricio, el siguiente paso corresponde a formular la
preparacion de la NP para progresar el soporte nutricio hacia la meta calérica y proteica.
Como se menciond en el capitulo anterior, los pacientes con Fl aguda deberian recibir entre
25-35 kcal/dia dependiendo del estado catabélico o la fase de la enfermedad aguda . Sin
embargo, son pocos los pacientes que requieren mas de 35 kcal/kg/dia, dado que en la
mayoria de los pacientes hospitalizados los requerimientos energéticos adicionales por
actividad fisica son minimos, y la ingesta energética se mantiene en rangos de 1300 — 1800
kcal/dia .

- Proteinas

En la NP, las proteinas son proporcionadas por una mezcla de aminoécidos esenciales y
no esenciales cristalinos, las cuales son oxidadas en 4 kcal/g de aminoéacidos °. La ingesta
de proteinas deberia alcanzar al menos 1.5 g/kg de peso actual/dia 2, incluso en algunos
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casos como en sepsis 0 en pacientes criticos desnutridos puede llegar hacer de hasta 2g/kg
de peso actual al dia °. Algunos autores recomiendan que el aporte de proteinas en la NP
debe ser entre el 20-25% de las calorias totales 8.

- Dextrosa

La fuente de carbohidratos utilizada en la formulacion de NP es la dextrosa monohidratada,
la cual, en una solucién &cida con pH entre 3.2-6.5 proporciona 3.4 kcal/g. La cantidad de
dextrosa en la solucion parenteral puede ser entre el 60-85% de las calorias no proteicas
de la preparaciéon °. Sin embargo, se aconseja una cantidad maxima fisiolégica de 4
mg/kg/min, ya que cantidades mayores de dextrosa no pueden ser oxidadas y se convierten
en grasa %°,

- Lipidos

Las emulsiones lipidicas intravenosas son un componente esencial en la formulacién de la
NP, dado que representan la mayor fuente de energia y de acidos grasos esenciales.
Proporcionan alrededor del 15-30% de las calorias no proteicas y permiten reducir la tasa
de infusion de dextrosa en la férmula parenteral, mejorando la tolerancia metabdlica de la
NP °. Las emulsiones lipidicas a base de soya son la principal fuente lipidica intravenosa
disponible en el mercado, las cuales tienen un alto contenido en acidos grasos
poliinsaturados, tales como el omega-6 *. Sin embargo, la gran cantidad de acidos grasos
omega-6 resulta en un incremento en el estrés oxidativo, debido a que este es metabolizado
hacia acido araquidénico dando lugar a eicosanoides pro-inflamatorios tales como
prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. Debido a estos mecanismos, las emulsiones
lipidicas a base de soya se han asociado con efectos inmunoldgicos adversos y con
propiedades pro-inflamatorias °. Es por eso que las guias de ASPEN 2016 para paciente
critico, recomiendan no administrar emulsiones lipidicas a base de soya durante la primera
semana de inicio de NP, y sugiere un maximo de 100 g por semana de lipidos para evitar
la deficiencia de acidos grasos esenciales °. De igual manera, se recomienda no superar la
tasa de infusion de 0.15 g/kg/hr 2°. Se ha observado que la administracién de NP libre de
lipidos durante los primeros 10 dias de hospitalizacion se asocia con una reduccion
significativa en infecciones tales como: neumonia (P=0.05) y sepsis relacionada al catéter
(P=0.04), ademéas de menor dias de estancia hospitalaria y en unidades de cuidados
intensivos (P=0.03, P=0.02), y menor duracion de ventilacibon mecanica (P=0.01) en
comparacion con aquellos que reciben NP con emulsiones lipidicas a base de soya °’. Por
el contrario, las emulsiones lipidicas a base de oliva, contienen acidos grasos mono-
insaturados como el omega-9, los cuales son menos susceptibles a la peroxidacién que las
emulsiones a base de soya, por lo cual, se recomienda una relaciéon soya/oliva de 4:1
respectivamente °. Asi mismo, las emulsiones lipidicas que contienen acidos grasos omega-
3, 0 mezclas lipidicas con triglicéridos de cadena media pueden ser una alternativa al uso
de emulsiones a base de soya ?°. Recientemente, la guia de nutricién clinica para pacientes
quirargicos de la ESPEN, recomienda la suplementacion parenteral con acidos grasos
omega-3 en pacientes quirdrgicos, a raiz de los resultados de dos meta andlisis que
demostraron resultados significativos en la reduccion de infecciones postoperatorias y
menor estancia hospitalaria; sin embargo, el grado de recomendacién es bajo, por existir
evidencia controversial 4’.
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Tabla 30: Recomendaciones de macronutrimentos en formulacién de NP
Macro- Iniciacion Recomendaciones diarias Recomendaciones
nutrimento maximas
Dextrosa Paciente estable 50-60% de CTD 0 60-85% CNP | 7 g/kg/d
150-200 g/d Paciente estable
Paciente critico 4.3-7 g/kg/d (3-4.8 mg/kg/min)
100-150 g/d Paciente critico
Progresar con | 2.9-5.8 g/kg/d (2-4 mg/kg/min)
glucosa <180 mg/dI
Aminoacidos | Comenzar cerca de | 10-20% de CTD 2.5 g/kg/d
la meta.
Precaucion con BUN
> 100 mg/dl
Emulsiones | Paciente critico 20-40% de CTD, 6 2.5 g/kg/d en paciente
lipidicas Retrasar emulsiones | 15-30% CNP, 6 estable.
a base de soya | 0.5-1.0 g/kg/d 1.5 g/kg/d en paciente
durante la primera critico, 0 0.11 g/kg/h
semana de NP.
Entregar 100
g/semana dividido en
2 dosis.

CTD= calorias totales diarias, CNP= calorias no proteicas
Adaptado de: Derenski K, Catlin J, Allen L. Parenteral Nutrition Basics for the Clinician Caring for the Adult
Patient. Nutr Clin Pract 2016;31(5):578-95

- Micronutrimentos

Todos los micronutrimentos y electrolitos deben ser administrados desde el comienzo del
soporte nutricio, considerando las necesidades especiales de cada paciente segun las
pérdidas intestinales o el riesgo de sindrome de realimentacién 1. Los multivitaminicos
estandar para el uso en NP contienen alrededor de 13 vitaminas, incluyendo las liposolubles
(vitaminas A, D, E y K) e hidrosolubles (vitaminas Bi, Bz, Bs, niacina, Bi2, C, acido félico, Bs,
y biotina). Sin embargo, algunos multivitaminicos excluyen la vitamina K, la cual puede ser
administrada de forma separada. La mayoria de las dosis de vitaminas son adecuadas para
cubrir las recomendaciones diarias (RDA); sin embargo, la vitamina D (200 Ul) se considera
insuficiente para mantener los niveles adecuados en pacientes adultos, y se debe evaluar
el riesgo de deficiencia en pacientes dependientes de NP 8. En estos casos, se recomienda
suplementar con al menos 1600 Ul/dia de vitamina D via oral para evitar deficiencias y el
desarrollo de osteoporosis y osteomalacia ®*. Asi mismo, los pacientes con respuesta
inflamatoria por sepsis, y en pacientes postquirdrgicos, los niveles de vitaminas A,C y E
disminuyen, por lo cual, se recomienda la suplementacion de 3.5 mg/d de vitamina A, 400
mg/dia de vitamina E (a-tocoferol), y de 500-3000 mg de vitamina C, en aquellos pacientes
con NP (Ver tabla 31) ",

Respecto a las recomendaciones de elementos trazas, se debe considerar que los niveles
de zinc pueden disminuir durante la enfermedad aguda debido a la hipoalbuminemia o por
el incremento en las pérdidas, por lo cual, en pacientes criticos se recomienda suplementar
entre 10 — 30 mg/dia para evitar deficiencias 3. En pacientes con diarreas severas o con
fistulas de alto gasto, se debe considerar que las pérdidas de zinc pueden llegar a ser
mayores de 12 mg por litro de liquidos intestinales >*. Los niveles de cobre se pueden
incrementar en respuesta al estrés, debido a la unién con la ceruloplasmina, la cual es una
proteina de fase aguda 84, por lo cual, se debe suplementar con 10-30 mg/dl adicionales .
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Los productos con oligoelementos agregados a la NPT incluyen cobre, manganeso, cromo,
zinc, selenio y hierro, generalmente. Estos productos pueden tener hasta 50% mas de los
requerimientos de cobre, por lo cual, se debe tener precaucion en los pacientes con
disfuncion hepética o colestasis y reducir la cantidad de cobre a 0.15 mg/d, debido a que
es excretado en la bilis °>. El manganeso es considerado como un contaminante en las
soluciones parenterales por lo cual se debe tener precaucion en pacientes con NP de larga
duracién y en pacientes con disfunciéon hepética 8. En cuanto a la cantidad de cromo, las
dosis contenida en las soluciones con oligoelementos suelen ser similares a la dosis
recomendada, sin embargo, se debe omitir o reducir la cantidad en pacientes con falla renal
por el riesgo de acumulacion °.

Tabla 31: Suplementacién adicional de micronutrimentos en paciente critico
Micronutrimento RDA Suplementacion
Vitamina A 1 mg NP: 3.5 mg/d
Vitamina C 75-90 mg NP: 500-3000 mg/dia
Vitamina E (a-tocoferol) 15 mg NP: 400 mg/dia
Zinc 15 mg 10-30 mg/dia
Selenio 50-100ug 100-400 ug/dia

Adaptado de: Micronutrient supplementation in adult nutrition therapy: practical considerations.
JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2009 Sep-Oct;33(5):548-62.

En pacientes criticos y en aquellos con diarrea severa se recomienda la suplementacién de
selenio entre 100-400 ug/dia °’. De igual manera, durante el estrés agudo, las
concentraciones de hierro plasmatico pueden disminuir debido a la exocitosis de granulos
intracelulares que contienen hierro unido a la lactoferrina. La suplementacion de hierro debe
ser externa a la solucién parenteral mediante inyeccion intramuscular, o se puede agregar
hierro dextran en formulas parenterales 2-1, considerando que el hierro es incompatible con
las emulsiones lipidicas ©*89, En aquellos pacientes que puedan recibir la suplementacion
de hierro via oral, se puede utilizar 325 mg de sulfato ferroso 3 veces al dia. El calculo de
la dosis de hierro dextran se realiza mediante la siguiente férmula 8':

Hierro dextran (ml) = 0.0442 (Hb deseada — Hb observada) * peso corporal magro + (peso
corporal magro * 0.26)

Por otro lado, se reportado casos de deficiencia de yodo en pacientes con Fl que requieren
NPT por més de 3 meses, por lo cual, algunos organismos como la ESPEN y la Sociedad
Australiana de Nutriciébn Parenteral y Enteral (AUSPEN) recomiendan la suplementacion
rutinaria de yodo, especificamente en aquellos con Fl aguda en estado critico ©2.

Los electrolitos son agregados en forma de sales en la NP, en el caso de sodio y potasio,
pueden ser agregado en sales de acetato, cloruro o fosfato, mientras que el magnesio,
calcio y fosforo son agregados como sales de fosfato, de sodio o potasio. En pacientes con
altas pérdidas de sodio pueden requerir un incremento de sodio en la formulacién de NP
para evitar la hiponatremia (2 mEqg/kg/d). Por el contrario, en casos de hipervolemia, es
necesario excluir o reducir la cantidad de sodio en la NP 8. Se debe considerar que el
acetato en la NP es un precursor de bicarbonato, por lo cual, se debe ajustar la cantidad
acetato y cloro en pacientes con alcalosis metabdlica, mientras que, en casos de acidosis
metabdlica, se puede incrementar la cantidad de acetato, asi como las sales de sodio y
potasio 7484, En la siguiente tabla se presenta la ingesta maxima de electrolitos sugerida
en la formulacion de la NP °.
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Tabla 32: Ingesta maxima de electrolitos intravenosos
Electrolito Ingesta maxima
Sodio 150 mEg/L
Potasio 240 mEqg/d
Calcio 25 mEqg/d
Magnesio 48 mEqg/d
Fosforo 60 mmol/d
Cloro/acetato Adecuar segun equilibrio acido-base

Adaptado de: Derenski K, Catlin J, Allen L. Parenteral Nutrition Basics for the Clinician Caring for the Adult
Patient. Nutr Clin Pract 2016;31(5):578-95

- Volumen

El volumen total de NP va a depender de la condicibn médica, estado de hidratacion,
balance hidrico y las pérdidas de liquidos corporales del paciente. Se recomienda iniciar
con 30 ml/kg de peso actual para calcular el volumen total diario del paciente. En paciente
euvolémicos y con funcién renal adecuada, la ingesta diaria de volumen deberia exceder el
gasto urinario en aproximadamente 500-800 ml debido a las pérdidas insensibles . El
volumen de la NP puede ser mayor en aquellos pacientes con incremento de las pérdidas
gastrointestinales (nasogastrica, diarrea, drenajes, ostomias o fistulas), considerando
reponer las pérdidas mayores de 500 ml ?°. La administracion de soluciones cristaloides sin
dextrosa son favorables para restituir las pérdidas de liquidos, ya que la NP contiene la
cantidad de dextrosa para cubrir los requerimientos caldricos. Finalmente, se debe

considerar un volumen adicional de 25-80 ml por el calculo agregado de micronutrimentos
84

7.4.3 Estrategias para la alimentacion.

7.4.3.1 Alimentacion hipocal6rica hiperproteica

Los pacientes con desnutricibn severa o con alto riesgo de desnutricién, pueden
beneficiarse de una alimentacion parenteral hipocalérica hiperproteica. La guia clinica para
paciente critico de ASPEN 2016 sugiere esta estrategia durante la primera semana de
hospitalizacién en unidades de cuidados intensivos, proporcionando < 20 kcal/kg/d o el 80%
de los requerimientos energéticos estimados con un aporte proteico = 1.2 g/kg/d. Esta
estrategia puede optimizar la eficacia de la NP en la fase temprana de la enfermedad aguda,
reduciendo la hiperglucemia y la resistencia a la insulina. Una vez estabilizado el paciente,
se puede incrementar el aporte energético hasta cubrir el 100% de los requerimientos
energéticos. Un meta analisis que involucra a pacientes con trauma, pancreatitis y de
cirugia mayor abdominal, mostr6 una reduccion significativa en la tasa de infecciones y
estancia hospitalaria en aquellos pacientes que se les proporcion6é 20 kcal/kg/d en
comparacion a aquellos que recibieron 25 kcal/kg/d .

7.4.3.2 Nutricion parenteral suplementaria

Se ha demostrado que la NP suplementaria incrementa el balance energético acumulativo
y reduce la morbilidad en infecciones en pacientes criticos que no logran cubrir sus
requerimientos energéticos y proteicos a través de la NE exclusiva . La guia de practica
clinica de ASPEN 2016 recomienda que en pacientes con riesgo nutricio elevado o bajo
riesgo, se puede utilizar la NP suplementaria después de 7-10 dias cuando la NE exclusiva
no es capaz de cubrir > 60 % de los requerimientos energéticos y proteicos °’. Sin embargo,
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esta recomendacion es en base a distintos estudios clinicos controversiales que no han
demostrado beneficios adicionales concluyentes al proporcionar NP suplementaria en
forma temprana (<48 hr) en pacientes criticos. Uno de estos estudios llamado EPaNIC,
comparo los resultados clinicos en pacientes con NE hipocalérica suplementado con NP de
forma temprana (<48 hr post admisidén hospitalaria) vs la suplementacion de NP de manera
tardia (dia 8 post admision hospitalaria) demostrando una mayor probabilidad de egresar
con vida de UCI (HR=1.06; 95%IC, 1.00-1.13; P=0.04), menor estancia hospitalaria en UCI
(P=0.02), menores infecciones (P=0.008), y una reduccién en costos de cuidados médicos
en cerca de $1500 U.S (P=0.04) en comparaciéon a aquellos pacientes que recibieron NP
suplementaria de manera temprana al 3 dia de ingreso ©789). En contraste a este estudio,
el ensayo clinico TICACOS, demostré que la administracion de energia y proteinas de
manera adicional a la NE utilizando la NP suplementaria se asocia con una reduccion en la
mortalidad (28 vs 48%, P<0.03), aunque el grupo intervencion tuvo mayor estancia en UCI
y mayor dia de ventilacibn mecanica respecto al grupo control 8. Otro ensayo clinico,
llamado Swiss trial, demostré que la administracion de NP suplementaria en el dia 4-8 de
ingreso, resulta en una reduccion del 35% (HR=0.65; 95% IC, 0.43-0.97; P=0.03) del riesgo
de infecciones nosocomiales comparado con la administracion de NE exclusiva (<60% de
los requerimientos energéticos y proteicos) ®89, Una de las recomendaciones de utilizar la
NP suplementaria es la eleccion de un acceso periférico para la utilizacién no mayor de 10-
14 dias, ademas de mantener un limite de osmolaridad no mayor de 900 mOsm/L para
evitar complicaciones asociadas al catéter .

7.4.3.3 Nutriciéon enteral

A pesar de que la NP es el modo de soporte nutricio escogido en la mayoria de los pacientes
con Fl aguda, la alimentacion por via enteral siempre debe ser considerada. Este tipo de
soporte es imposible de utilizar en casos de obstruccién del tracto Gl, perforacion o drenaje
externo ineficaz, ademas, esta contraindicado cuando existe hipoperfusion Gl durante la
fase de inestabilidad hemodinamica. Sin embargo, la alimentacién enteral tiene un efecto
tréfico en el intestino y previene la atrofia de la mucosa, teniendo un rol importante en la
preservacion del sistema inmune y en la prevencion de la translocacion bacteriana *.

Los pacientes que tienen fistulas complejas en el ID pueden tener una longitud razonable
de intestino sano en la parte distal a la fistula. En estos casos, puede ser posible administrar
NE de forma segura en el segmento distal ?°. Técnicas especializadas, como la fistuloclisis
o la reinfusion del quimo, son consideradas estrategias importantes para estimular el
intestino distal en pacientes con Fl. Estos métodos permiten la administraciéon de
secreciones proximales y/o formulas enterales en el intestino distal desde un estoma
proximal o una fistula enterocutanea !. Estas técnicas representan una manera fisiolégica
para preparar el ID y colon para el restablecimiento de la continuidad digestiva, asi mismo,
ayudara a anticipar y evitar problemas postquirirgicos, tales como diarrea, incontinencia
fecal e identificacion de estenosis de colon *.

En algunos casos, la fistula puede ser canalizada permitiendo el acceso hacia el intestino
distal para infundir directamente la alimentacién enteral con o sin la reinfusion del quimo
recolectado. Esta técnica se conoce como fistuloclisis ?°, y ha sido utilizada en pacientes
con fistulas entero-atmosféricas en donde el cierre espontaneo de la fistula es poco
probable que ocurra sin una intervencién quirdrgica . La fistuloclisis es una técnica segura,
econdmica y altamente efectiva; sin embargo, no puede ser utilizada hasta estar seguro

65



que exista continuidad mucocutanea. Ademas, es necesario estudios de contraste para
establecer que exista al menos 100 cm de ID distal intacto y sin obstrucciones hacia el punto
de infusién . La idea central de la fistuloclisis es utilizar la mucosa intestinal distal y
minimizar el uso de la NP . Recientemente, la guia clinica de apoyo nutricio en pacientes
adultos con fistula enterocutanea de la Federacion Latino Americana de Terapia Nutricional,
Nutricién Clinica y Metabolismo (FELANPE), y la ASPEN, recomiendan el uso de la
fistuloclisis en pacientes con la capacidad absortiva intacta del ID distal y cuando el cierre
espontaneo de la fistula es poco probable. Esta recomendacion es en base a ensayos
clinicos que han demostrado resultados significativos en menor estancia hospitalaria,
costos hospitalarios y mortalidad hospitalaria en pacientes alimentados por fistuloclisis,
ademas de mayor probabilidad de supervivencia a 1 afio en comparacion al uso exclusivo
de NP. Otra recomendacion de esta guia clinica es la utilizacién de férmulas enterales
poliméricas y cambiar a formulas semielementales en caso de intolerancia .

Otra técnica de administracion de NE es mediante la reinfusion del quimo, la cual consiste
en un sistema cerrado de circulacion extra-corporal del quimo, en donde, hay una
recoleccion del efluente intestinal para luego reinfundir el quimo en la parte distal del
intestino (Ver figura 6) 8. Esta técnica permite reducir, e incluso eliminar la necesidad de
NP, y se ha demostrado que puede normalizar los niveles de fosfatasa alcalina, g-glutamil
transpeptidasa y bilirrubina total en pacientes con NP y enfermedad hepética asocia a la
NP !, Recientemente, un estudio de cohorte prospectivo de 15 afios evalué la asociacion
entre la técnica de reinfusion del quimo en 212 pacientes con Fl tipo 1 y 2 con resultados
clinicos como: restauracion de la absorcion intestinal, destete de la NP, estado nutricional,
y niveles de perfil hepatico. En este estudio, se observo una restauracion significativa en la
absorcion intestinal mediante la normalizacion en la concentracién de citrulina plasmatica
(17.6 £ 8.4 vs 30.3 £ 11.8 umol/l, P < 0.001), el 91% de los pacientes logré el destete de la
NP dentro de 2 + 8 dias, ademas se asocid con una recuperacion en el estado nutricional
mediante la ganancia de peso de 4.6 Kg (£8.6%, P < 0.001), incremento en el IMC de 3.8
(£7.7%, P <0.001), y en el incremento en el indice de riesgo nutricio (IRN) de 10.9 (£9.5%,
P <0.001) &,

Figura 6: Técnica de reinfusion del quimo mediante una bomba automatizada Enteromate Il.

Adaptado de: Picot D et al. Chyme reinfusion in patients with intestinal failure due to temporary double
enterostomy: A 15-year prospective cohort in a referral centre. Clin Nutr 2017;36(2):593-600
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7.4.3.4 Alimentacién via oral

En algunas ocasiones, los pacientes con Fl aguda se les puede aconsejar consumir
alimentos ad libitum, excepto en situaciones en donde se cree que el ayuno puede promover
el cierre o el control de fistulas, especialmente en la fase aguda, en fistulas de alto gasto o
en fistulas muy proximales. La ingesta de comidas de manera regular, asi como el uso de
suplementos nutricionales orales puede ser considerado, siempre y cuando el paciente no
requiera de restriccion de liquidos *.

En pacientes con SIC o con reseccion intestinal importante, la distribucion de los
macronutrimentos puede variar dependiendo de la longitud del intestino remanente y la
continuidad del colon. Aquellos pacientes que presentan el colon intacto se benefician de
una dieta alta en HCO complejos y moderada en grasas, con una distribucion del 50 — 60%
de HCO, 20 — 30% de proteinas y, 20 — 30% de lipidos segun las calorias totales, divididas
en 3 comidas pequefias mas 2 a 3 colaciones durante el dia 3. La razén de esta distribucion,
es debido a que las bacterias del colon pueden metabolizar los HCO complejos, incluyendo
la fibra dietética en acidos grasos de cadena corta, los cuales incrementan la absorcién
energeética, de sodio y de agua, asi mismo, la reduccion en la ingesta de lipidos junto a una
dieta baja en oxalatos reduce el riesgo de formacién de calculos renales, debido a que la
malabsorcion de grasas en los pacientes con esteatorrea puede incrementar la absorcién
de oxalatos en el colon 3. Por el contrario, los pacientes que tienen yeyunostomia terminal
mejoran la absorcién energética con dietas moderadamente alta en lipidos, HCO complejos,
y fibra dietética, con una distribucién de macronutrimentos del 50% de HCO, 20 — 30% de
proteinas y, < 40% de lipidos. En estos pacientes, la fibra soluble puede retrasar el
vaciamiento gastrico y el transito intestinal, resultando en un gasto de la ostomia mas
espesa y en una mejor adaptacion intestinal. Asi mismo, se aconseja limitar la ingesta de
liquidos junto a las comidas, evitar alimentos y refrescos azucarados para aliviar el
“dumping” por quimo hipertonico en el intestino, y consumir entre 4 a 6 comidas pequenas
al dia, con la finalidad de promover una mejor adaptabilidad intestinal. Otro objetivo
importante en pacientes con SIC con yeyunostomia es la maximizacién de la absorcion de
liquidos por el ID mediante la ingesta de 1 a 2 Lt/dia de sueros de rehidratacién oral .

La administracion de NE en combinacion con la dieta via oral puede incrementar la
absorcion de macronutrimentos en pacientes con o sin continuidad del colon. Se ha
observado que la alimentacion con férmulas poliméricas via oral o nasogastrica puede
incrementar significativamente la absorcion de proteinas, grasas y energia en comparacion
a una dieta oral isocalérica en pacientes con SIC, probablemente debido al favorecimiento
en la liberacion de enzimas pancreaticas e intestinales, asi como de hormonas intestinales
que mejoran la adaptacién y absorcién de la mucosa intestinal 3.

7.4.3.5Hiperfagia

La hiperfagia se puede definir como una ingesta oral > 1.5 veces el GER de acuerdo a
ecuaciones predictivas. En pacientes con SIC esto corresponde a la energia metabolizable
0 absorbida para el balance energético positivo. Se ha demostrado en pacientes post
operados de reseccion intestinal con continuidad del colon, que la hiperfagia mediante una
hiperalimentacion via oral incrementa la fermentacién en el colon mediante la digestion de
HCO no digeribles por las bacterias del colon, asi mismo, la hiperfagia induce cambios
adaptativos morfolégicos y funcionales en el intestino mediante la hiperplasia e hipertrofia
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de la mucosa, la cual favorece el proceso de adaptacion intestinal ®*. Del mismo modo, se
ha demostrado que la hiperfagia asociada con la alimentacién oral libre mejora la absorcion
de grasas y proteinas en menos de seis meses en un 30% y 37%, respectivamente .

7.4.3.6 Estrategias para el manejo de complicaciones metabdlicas asociadas ala NP

Tal como se menciond anteriormente, las complicaciones metabdlicas del uso de la NP
pueden ser variadas, incluyendo la hiperglucemia, hipoglucemia, hipertrigliceridemia,
deficiencia de &cidos grasos esenciales, SR, falla hepatica y la enfermedad metabdlica
0sea. Una de las estrategias que permite disminuir el riesgo de hiperglucemia y SR es la
subalimentacién permisiva, especialmente en la primera semana de ingreso a UCI.
Ademas, se debe considerar limitar la tasa de infusion de dextrosa a < 4 mg/kg/min o 6
g/kg/d para el manejo adecuado de hiperglucemia (glucosa sérica > 180 mg/dl). Ademas,
en pacientes con diabetes mellitus y pacientes criticos se debe limitar, al menos
inicialmente, a 2 mg/kg/min o 150 g de dextrosa al dia, hasta lograr un control glucémico de
140-180 mg/dl. El tratamiento continuo con insulina intravenoso es preferido en pacientes
con compromiso hemodindmico, fase aguda de enfermedad critica, o hiperglucemia
multifactorial. En estos casos se sugiere rangos de 1 unidad por 4 g hasta 1 unidad por 15
g de dextrosa en pacientes con diabetes mellitus, y hasta 1 g por 20 g de dextrosa en
pacientes sin diagnéstico de diabetes °. La hipoglucemia también es una complicacién
metabdlica asociada a la NP y puede ocurrir cuando las dosis de insulina endégena no se
calculan adecuadamente segun la cantidad de dextrosa, o en situaciones de recuperacion
de la fase aguda de la enfermedad critica. La hipoglucemia (glucosa sérica <70 mg/dl)
puede incrementar el riesgo de complicaciones, estancia hospitalaria y mortalidad en los
pacientes, por lo cual, el manejo es tan importante como la hiperglucemia. Una estrategia
para evitar el riesgo de hipoglucemia, es la reduccion en la administracién de insulina
enddgena en un 50% en pacientes de riesgo, con una administracion normal de dextrosa
del 50% de las calorias totales en la solucion parenteral 8. Para la prevencién de deficiencia
de acidos grasos esenciales se recomienda administrar al menos 2-4% de &cido linoleico y
0.25-0.5% de acido a- linolénico de las calorias diarias totales, la cual se puede lograr
proporcionando alrededor de 100 g/semana de emulsiones lipidicas a base de soya °. En
casos de hipertrigliceridemia (triglicéridos séricos > 400 mg/dl), se recomienda la
descontinuacion temporal de la NP, reducir la tasa de infusion, y limitar la infusion de
emulsiones lipidicas a <0.11 g/kg/h. La enfermedad hepatica asociada a la NP puede ocurrir
a la segunda semana de inicio de la NP, incluyendo la colestasis, colelitiasis u esteatosis
hepatica, las estrategias para prevenir al elevacion de las transaminasas y la fosfatasa
alcalina incluyen limitar la tasa de infusién de dextrosa a <4-5 mg/kg/min, la introduccién de
la NE en aquellos casos que exista una minima capacidad absortiva intestinal y se pueda
utilizar la via Gl, y la NP ciclada en infusiones sobre 10-16 horas °. Las enfermedades
metabdlicas Oseas incluyen problemas de osteopenia, osteomalacia y osteoporosis, los
cuales pueden estar asociados a hiper o hipocalcemia, bajas concentraciones de PTH,
elevacion del calcio urinario e incremento en la fosfatasa alcalina. Algunos componentes de
la NP pueden afectar la excrecién de calcio urinario o alterar el metabolismo 6seo. En
pacientes con NP de largo plazo, se debe ser cuidados con las cantidades de energia,
proteinas, calcio, fésforo, magnesio, vitamina D y K, los cuales estan involucrados en la
excrecion urinario de calcio, asi como, se debe tener precaucion con la acidosis metabdlica
asociada a la NP, dado que la calciuria esta directamente relacionada a la excrecion de
acido urinaria °.
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Las principales causas que intervienen en la aparicion de la acidosis metabdlica durante la
administracion de la NP son el metabolismo de los aminoéacidos cationicos y azufrados, la
acidez titulable de la solucién parenteral, la adicion de agentes acidificantes (&cido
clorhidrico, acido acético), la deficiencia de tiamina, la alteracion de las vias metabdlicas de
carbohidratos y lipidos, e incluso, la hipofosfatemia, que puede contribuir significativamente
en el mantenimiento de la acidosis metabdlica ®°. Los aminoacidos contenidos en las
soluciones parenterales se pueden dividir segun su carga en catiénicos y aniénicos. Los
aminoacidos catidnicos corresponden a la arginina, lisina e histadina (carga positiva), y los
aminodcidos azufrados como la metionina, cisteina, y cistina, mientras, que los aminoacidos
anionicos incluyen el acido lactico, acético, aspartatico y glutaminico (cargas negativas). El
metabolismo de los aminoacidos catidnicos de las soluciones parenterales puede resultar
en la produccién de iones hidrogenos (H+), los cuales permanecen en el espacio
extracelular. El mecanismo de compensacion corporal es incapaz de neutralizar el exceso
de &cido, resultando en una acidosis metabdlica . Por lo cual, si el contenido de
aminoacidos catiénicos de las soluciones parenterales es mayor que el anionico, puede
resultar en una mayor produccién de H+ y por ende, en una acidosis metabdlica . Durante
la produccién de las soluciones parenterales predisefiadas, suelen agregar agentes
acidificantes para mantener la calidad de la formula. El acido clorhidrico y el &cido acético
son los agentes acidificantes mas utilizados para mantener un pH deseado en las
soluciones de NP comerciales. La adicion de &cido clorhidrico resulta en un incremento en
las concentraciones de cloro plasmatico y en la subsecuente reduccién en los niveles de
HCO3- sérico, generando asi una acidosis metabdlica hiperclorémica, sin embargo, las
soluciones que contienen acido acético causan una acidosis metabdlica de menor grado
en comparacion a las que tiene acido clorhidrico ©°. La hipofosfatemia observada
comunmente durante la administracion de NP, puede ser responsable de la ocurrencia y
mantencion de la acidosis metabdlica, especialmente en los pacientes criticos con sindrome
de realimentacion. La hipofosfatemia resulta en la reduccién en los niveles de fosforo sérico
y en una reduccion en la cantidad de fosforo filtrado a través del glomérulo, el cual participa
junto al bicarbonato en la excrecion renal de H+, por ende, los niveles bajos de fésforo
conduce a una reduccién en la excrecion de H+ contribuyendo en la mantencién de la
acidosis metabdlica .

7.4.3.7 Descontinuacién de la NP

La meta del soporte nutricio con NP siempre sera regresar a la utilizacion del tracto Gl con
alimentacion oral u enteral tan pronto sea posible. La transicion hacia la alimentacién enteral
u oral debe ser planeada para evitar alteraciones metabdlicas como la hipoglucemia, y el
deterioro del estado nutricio cuando la NP es descontinuada °. Para evitar las
complicaciones asociadas con la sobrealimentacion, la cantidad de energia entregada por
via parenteral debe ir progresivamente disminuyendo a medida que el paciente tolere
adecuadamente el incremento de la infusion en la NE. Una vez que la administracion de la
NE supere el 60% de los requerimientos energéticos, la NP debe ser descontinuada *’. A
continuacioén, se presenta un algoritmo que siguiere la transiciéon y descontinuacion de la
NP, en aquellos pacientes que empiezan a tolerar la NE.
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Figura 7: Algoritmo de descontinuacién de la NP y transicion ala NE
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Adaptado de Derenski K, Catlin J, Allen L. Parenteral Nutrition Basics for the Clinician Caring for the
Adult Patient. Nutr Clin Pract 2016;31(5):578-95

7.4.4 Recomendaciones no nutricias para promover la rehabilitacion.
7.4.4.1 Cuidado de heridas, estomay fistula

Muchos pacientes con Fl aguda asociado a fistulas intestinales pueden presentar
problemas asociados al cuidado de las heridas. La dificultad en el manejo de estomas o
heridas puede necesitar la transferencia a unidades especializadas con experticia en el
cuidado de enfermeria de estomas. El manejo inadecuado del estoma o heridas puede
representar serios problemas de morbilidad, donde los pacientes pueden presentar dolor
intenso debido a la digestién y necrosis de la herida por el gasto corrosivo de la fistula,
resultando en infecciones, fascitis necrotizante e incluso en la muerte del paciente 2°. Por
lo cual, el manejo adecuado de heridas, estomas y colecciones del gasto intestinal es crucial
para el éxito del tratamiento en pacientes con Fl aguda. La colocacion de un drenaje de
succién causa una presion negativa en la bolsa, dando como resultado una desviacion del
gasto de la herida, ayudando a la cicatrizacion. También se recomienda la técnica de cierre
asistido al vacio, sin embargo, cuando se aplica al intestino expuesto puede ser perjudicial,
por lo cual no se recomienda de forma rutinaria. La limpieza rutinaria de la herida de dos a
tres veces al dia con solucion salina debe estar asociada al cuidado nutricio para mejorar
la probabilidad de cierre de la fistula y cicatrizacién de heridas *.
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7.4.4.2 Cuidado oral

En aquellos pacientes que necesitan ayuno o restriccion de la via oral (“nada por boca”) el
cuidado de enfermeria es necesario para reducir la incomodidad y fomentar el cumplimiento
continuo de la restriccion. A menudo, la restriccion de utilizar la via oral puede producir
xerostomia, dificultades para hablar, resequedad y saliva espesa, suciedad en la denticion,
labios secos y agrietados. Sin embargo, se ha demostrado que la restriccion de la via oral
reduce el riesgo de neumonia por aspiracion en pacientes con ayuno prolongado y soporte
nutricio. Por lo tanto, el cuidado de la via oral se debe tener en cuenta en pacientes con Fl
tipo 2 . En pacientes criticos, se recomienda utilizar el enjuague bucal con clorhexidina dos
veces al dia para reducir el riesgo de aspiracién y neumonia nosocomial >’

7.4.4.3 Cuidado del catéter

Es importante que el personal debidamente capacitado sea el responsable de la insercién
y el manejo de los catéteres intravenosos. Asi mismo, todo el personal involucrado en el
cuidado del catéter debe ser capacitado en un protocolo estricto de asepsia, el cual incluye
la educacion en el correcto lavado de manos, el uso de técnicas de barrera estériles
completas, preparaciones de clorhexidina para la piel, recordatorios para eliminar catéteres
innecesarios y evitar la colocacion de catéteres en la vena femoral, con la finalidad de evitar
infecciones relacionado al uso del catéter venoso central. La adherencia a los protocolos
de asepsia relacionados al catéter, puede resultar en la ausencia de sepsis de catéter en
unidades de FI especializadas. De igual manera, se debe recordad que la eleccion del
catéter a utilizar es menos importante que el cuidado del mismo .

7.4.4.4 Movilizacion

La movilizacion también es parte importante de la rehabilitacién temprana en los pacientes
con FI tipo 2. Aunque, aun falta evidencia especifica del efecto de la rehabilitacion en
pacientes con Fl aguda, los efectos deletéreos del reposo en cama requiere que se
involucre la movilizacion temprana de estos pacientes, extrapolando los resultados
observados en pacientes criticos . Algunos estudios clinicos en esta poblacion, han
demostrado resultados beneficiosos de la movilizacion temprana comenzando a las 48
horas post admision en UCI, incluyendo menor estancia en UCI (5.5 vs 6.9 dias, P <0.02),
menor estancia hospitalaria (11.2 vs 14.5 dias, P=0.006) y menor dias de reposo en cama
(5.0 vs 11.3 dias, P< 0.001) *2.

7.4.4.5 Psicologia

Los pacientes con FI tipo 2 a menudo desarrollan trastorno de estrés postraumatico,
particularmente cuando hay complicaciones postoperatorias. El rol de un psicologo con
experiencia en el manejo de estas condiciones es de gran importancia para la recuperacion
de los pacientes *.

8 Monitoreo

El proceso de monitoreo de la terapia nutricia tiene como objetivo determinar la adecuacion
y la respuesta al tratamiento, asi como asegurar el logro de los objetivos nutricios y reducir
el riesgo de complicaciones asociados la NP 8. El monitoreo de la NP debe incluir la
evaluacion rutinaria de indicadores antropométricos, bioquimicos, clinicos y dietéticos del
paciente, centrado en el efecto metabdlico y nutricio de la NP, con la finalidad de detectar
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de manera temprana posibles complicaciones clinicas y evaluar la respuesta a la terapia
nutricia 8. Dentro de los indicadores antropométricos se debe evaluar cambios en el peso
durante el tiempo, por lo cual, en pacientes estables se recomienda realizar mediciones de
peso 2-3 veces por semana, mientras que en pacientes criticos se recomienda pesarlos
diariamente. Los cambios en el peso son un reflejo del balance de liquidos, donde un
incremento > 0.25 kg en un periodo de 24 horas refleja una ganancia de liquidos 84. El grado
y la frecuencia de la monitorizacién bioquimica al inicio de la NP debe ser individualizado
segun las caracteristicas clinicas del paciente, sin embargo, como minimo se debe evaluar
diariamente la glucosa plasmaética, electrolitos y niveles de fésforo hasta que el paciente
esté estable metabdlica y hemodindmicamente 8. El perfil hepatico y los niveles de
triglicéridos deben ser monitorizados semanalmente para evaluar la tolerancia metabdlica
de la NP 84, El balance nitrogenado es un indicador Util para evaluar la adecuacion de los
requerimientos proteicos, especialmente en pacientes con pérdidas insensibles elevadas,
como en casos de diarrea cronica, heridas abiertas o fistulas . Las concentraciones de
proteinas viscerales como albumina, prealbumina y transferrina no son relevantes para
evaluar el estado nutricional, sin embargo, son indicadores del proceso inflamatorio y de la
severidad de la enfermedad 6 Respecto a los indicadores clinicos, es importante
monitorizar diariamente el balance hidrico en cuanto al ingreso de liquidos intravenosos y
las pérdidas de liquidos a través de fistulas, estomas, drenajes o diarrea, monitorizando al
menos un gasto urinario de 1ml/kg/hr y una concentracion de sodio urinario > 20 mmol/l
para asegurar un adecuado estado hidrico !. El uso de medicamentos y de liquidos
intravenosos también debe ser revisado diariamente, especialmente respecto a la cantidad
de dextrosa y sodio que pueden tener las soluciones y a la interaccién farmaco nutrimento
los cuales pueden generar algunas deficiencias de micronutrimentos. Asi mismo, es
importante considerar el aporte energético adicional de algunas soluciones intravenosas
como el propofol y las soluciones glucosadas #. En la siguiente tabla se presenta un
resumen de la frecuencia de monitoreo de indicadores de mayor importancia en el
tratamiento nutricio.

Tabla 33.- Monitorizacién de la terapia nutricional
Indicadores | Basal | Inicio NP | Paciente critico | Paciente estable
Antropométricos
Peso bascula Si Diario Diario 2-3 veces por
semana
Estatura Si - - -
IMC, %PP, PCT, AMB Si -- -- Semanalmente
Bioquimicos
Glucosa, BUN, creatinina, Si Diario la Diario 1-2 veces por
electrolitos, calcio ionizado, primera semana o cuando
magnesio, fésforo, sodio, semana clinicamente sea
potasio, cloro, CO2, HCO3 necesario
ALT, AST, ALP, bilirrubina total Si Dia 1 Semanalmente Mensualmente
Triglicéridos séricos Si Dia 1 Semanalmente Mensualmente
Hemograma completo Si -- Semanalmente Mensualmente
diferencial
INR, tiempo de protrombina Si Dia 1 Semanalmente Cuando sea
necesario
Balance nitrogenado -- -- Semanalmente Cuando sea
necesario
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Proteinas séricas Si Semanalmente | Cuando sea
necesario
Perfil de hierro, zinc, selenio, Cuando la historia clinica y el examen fisico sugiere
manganeso, cobre, cromo, anormalidad.

vitamina A, 25 dihidroxivitamina

D, Vitamina E, Vitamina B12 y

folato, TSH
Clinicos
Examen fisico centrado en la Si Dia 1 Semanalmente Semanalmente
nutricion.
Signos vitales (presion arterial, Si Diario Diario --
frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca,
temperatura)

Balance de liquidos Si Diario Diario Diario
Sintomas Gl (nauseas, vomitos, Si Diario Diario Diario
evacuaciones, dolor abdominal,

distensién abdominal)
Diuresis Si Diario Diario Diario
Medicamentos y soluciones IV Sl Diario Diario Diario
Gastos de fistula, ostomias, Si Diario Diario Diario

drenajes
Dietéticos
Acceso vascular Si Diario -- --

% de adecuaciéon NP Si Diario Diario Diario
Velocidad de infusién Si Diario Diario Diario

Adaptado de: Worthington P et al. When is Parenteral Nutrition Appropiate? JPEN J Parenter Enteral Nutr
2017;41:324-377, Derenski K, Catlin J, Allen L. Parenteral Nutrition Basics for the Clinician Caring for the Adult
Patient. Nutr Clin Pract 2016;31(5):578-95

9 Nuevas evidencias en nutricion

Las futuras investigaciones en Fl aguda estan principalmente direccionadas a la
epidemiologia, factores de riesgo, y a la evaluacion de resultados clinicos tales como;
mortalidad, infecciones, tasa de re-fistulacién, tasa de re-hospitalizacion, y calidad de vida.
Asi mismo, recientemente se publicé los resultados obtenidos del ensayo clinico
multicéntrico (Trial FRY), el cual evalué el impacto de la reinfusion del quimo en
comparacion a la NP, respecto a la incidencia de complicaciones, costos de salud y calidad
de vida en pacientes con doble enterostomia, estudio cuyos resultados fueron comentados
en el capitulo anterior 8. Otras areas de investigacion estan direccionadas en buscar
nuevas estrategias para mejorar la adaptacion intestinal y promover el cierre de fistulas 1.
A continuacion, se describen algunas de estas estrategias nutricionales.

9.1 Glutamina

La glutamina es un aminoécido no esencial que en situaciones de estado catabolico como
en pacientes criticos o quirdrgicos se convierte en un aminoécido esencial. Participa como
fuente energética para el proceso de division celular en el enterocito y el sistema
inmunologico. Ademas, mejora la expresion de proteinas de choque térmico (HSP) en el
intestino, las cuales protegen las proteinas celulares de cualquier tipo de dafio. Sin
embargo, a pesar de los conocidos beneficios de la glutamina en la permeabilidad intestinal
y en la translocacién bacteriana, los estudios respecto a la suplementacién enteral o
parenteral de la glutamina en pacientes criticos son contradictorios. En algunos estudios
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clinicos aleatorizados se ha observado que la suplementacion parenteral de glutamina en
pacientes criticos quirdrgicos incrementa hasta tres veces mas la concentracion sérica de
las proteinas HSP después de 7 dias de suplementacién, observandose una correlacion
con una disminucion en los dias de estancia en UCI y dias de ventilacion mecanica (r’=
0.649, P=0.009). Asi mismo, en pacientes sometidos a cirugia abdominal electiva, la
suplementacion con 0.34 g/kg de glutamina parenteral por 6 dias, disminuye la
permeabilidad intestinal, mejora el balance nitrogenado acumulativo, y disminuye los dias
de estancia hospitalaria. La glutamina también tiene un rol benéfico en pacientes con
isquemia intestinal, donde se ha demostrado que la suplementacién con glutamina puede
resultar en una mayor tolerancia de la NE en pacientes traumatizados. En este estudio,
McQuiggan et al observo que los pacientes que recibian 0.5g/kg/dia de suplementacién con
glutamina via enteral durante la fase aguda del trauma hasta 10 dias después, presentaron
menos intolerancia Gl en comparacién al grupo control (22% vs 62%, p=0.011) *°. De igual
manera, existe evidencia de algunos estudios en animales que la NP suplementada con
glutamina puede disminuir la atrofia de la mucosa intestinal, sin embargo, en estudios con
humanos no se ha demostrado efectos positivos cuando se administran de forma aislada.
Algunos ensayos clinicos pequefios realizado en humanos han demostrado un efecto
positivo cuando la glutamina se administra junto a la hormona de crecimiento en pacientes
con FI, sin embargo, aun faltan nuevas investigaciones para determinar el efecto de la
suplementacion con glutamina enteral o parenteral en pacientes con Fl aguda ¢:93,

La guia de préactica clinica de la ASPEN 2016 no recomienda la suplementacion de
glutamina parenteral de manera rutinaria en el paciente critico, debido a los resultados de
un ensayo clinico aleatorizado multicéntrico en 1223 pacientes, llamado The REDOXS trial,
en donde se utilizé la suplementaciéon con 0.35 g/kg/dia de glutamina parenteral. En este
estudio se observé una mayor mortalidad intra-hospitalaria y a 6 meses en el grupo de
intervencion respecto al grupo control (37.2% vs 31%; P=0.02 y 43,7% vs 37.2%; P=0.02,
respectivamente). Contradictoriamente, los resultados observados en un meta analisis
excluyendo el estudio REDOXs, se observa que la suplementacion con glutamina
parenteral se asocia con una reduccién en la mortalidad hospitalaria (RR, 0.68; 95%IC,
0.51-0.90; P=0.008) 5% Asi mismo, la guia de manejo de pacientes con Fl crénica de la
ESPEN, no recomienda la utilizacién de glutamina, debido a los resultados encontrados en
un ensayo clinico aleatorizado en 8 pacientes con SIC, en donde después de 8 semanas
de la suplementacién con glutamina no se observaron diferencias significativas en la
morfologia intestinal, transito intestinal, absorcién de d-xilosa y en evacuaciones ¥’.

9.2 Omega 3

Algunos estudios en animales, han observado que la NP enriquecida con acidos grasos
omega 3 puede incrementar significativamente la mucosa del yeyuno e ileon, ademas de
incrementar el tamafio de las vellosidades intestinales, y la profundidad de las criptas en el
yeyuno en ratas con reseccion intestinal por isquemia . Ademas, algunos estudios
recientes han demostrado que el uso de &acidos grasos omega-3 puede ser benéfico en
pacientes quirurgicos, a través de la mejora de la funcion hepatica, en la funcion
inmunolégica y en la respuesta inflamatoria, ademas, se ha asocia con una disminucién en
dias de estancia hospitalaria y con menor riesgo de complicaciones clinicas. Sin embargo,
los beneficios observados con la administracion parenteral de acidos grasos omega-3
ocurren cuando se administran en el periodo preoperatorio (3 dias antes), postoperatorio
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(hasta 7 dias después) o durante el periodo perioperatorio. Asi mismo, los beneficios son
observados principalmente en pacientes quirlrgicos con trauma, con resecciones extensa
Gl o pacientes trasplantados %. En pacientes criticos admitidos a UCI, el uso de emulsiones
lipidicas enriquecidas con omega-3 (100 ml Omegaven, 10% aceite de pescado) se asocia

con un menor riesgo de complicaciones infecciosas (RR 0.64; 95%IC, 0.44-0.92; P=0.02)
99

9.3 Probiéticos

El uso de probioticos con la finalidad de promover la rehabilitacion intestinal en pacientes
adultos con Fl aguda, o en pacientes con SIC, no ha sido evaluado. Algunos estudios con
casos selectivos de pacientes con SIC han recomendado la utilizacion de probioticos para
el tratamiento de acidosis D-lactica. Sin embargo, se han descritos algunos casos de
bacteremia asociado a la ingesta de probiéticos en nifios con SIC dependientes de NP, por
lo cual, ESPEN no recomienda la utilizacién con probiéticos en pacientes con FI %7,

Por otro lado, en pacientes perioperatorios se han demostrado efectos benéficos de la
suplementacion con probidticos en cuanto a resultados clinicos. En el 2009, un meta
analisis demostré que la suplementacion con probiéticos en pacientes sometidos a cirugia
abdominal se asocia con una reduccion en la tasa de infecciones durante el postoperatorio
(OR: 0.26, IC 95% 0.12-0.55), y con menor estancia hospitalaria (OR -2.70, IC 95% -5.15 a
-0.25 dias), sin observar diferencias significativas en mortalidad '®. De igual manera,
ASPEN no recomienda el uso rutinario de probiéticos en pacientes criticos, debido a que
los resultados obtenidos de los ensayos clinicos son muy heterogéneos por la diversidad
de la poblacién estudiada °. Aunque, recientemente un meta andlisis de 14 ensayos
clinicos muestra una reduccién significativa en las infecciones adquiridas en UCI (RR 0,80,
IC 95% 0.68-0.95; P = 0.009, 1>=36%), especialmente en neumonia asociado al ventilador
(RR: 0.74 IC 95% 0.61-0.90; P = 0.002, 12= 19%), ademas de una reduccién en el riesgo
de desarrollar diarrea asociado a antibiéticos (RR: 0.58; IC 95% 0.50-0.68) 1°1. Sin embargo,
no hay recomendaciones en cuanto al tiempo, dosis diaria, y el tipo de cepa a utilizar, con
laa excepcion de Saccharomyces boulardii, la cual no deberia utilizarse en UCI debido a
gue se ha asociado con infecciones severas 102,
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10 Caso clinico

Primera valoraciéon 25/01/2017

Nombre: RGG Sexo: Femenino Edad: 33 afios F.I: 10/01/2017 Cama: 407 Estado civil:
Casada Ocupacion: ama de casa

S | Sintomas | Paciente consciente y cooperadora sin uso de sedacion. A la exploracion fisica
generales | se observa con palidez en las mucosas, deplecion de musculos temporales,
interéseos, claviculas y pantorrillas, y deplecion de tejido graso subcutaneo en
intercostales.
Sintomas | Refiere dolor abdominal (4/10), nduseas y vomitos ocasionales. Hace dos dias
gastrointes | presento cuadro de dispepsia manejado con medicamentos. Resto negado.
tinales
Historia Actualmente lleva 28 dias con NPT a través de catéter venoso central. Con
dietética indicacién de nada por via oral desde el mismo dia.
Estilo de No realizaba actividad fisica previo al ingreso. Refiere que no dormia bien
vida debido a sintomatologia (dolor abdominal)
0 Antropometria

Mediciones

Indicadores

Peso habitual: 58 kg (sep/2016)
Peso actual: 41.2 kg (bascula)

Peso tedrico: 49.5 kg (IMC 22 kg/m?)
Talla: 1.50 mt

CB:21cm

PCT: 16 mm

Dinamometria: 10 kg/m?2, mano izq

IMC: 18.3 kg/m? (bajo peso)

%PT: 83% (desnutricién moderada)

%PP: 28% (pérdida grave)

%PH: 71.5% (desnutricion severa)
AMBc: 14 cm? (percentil < 5; Deplecién

severa de tejido muscular)

%PCT: 71% (Deplecién moderada de tejido

adiposo)

Dinamometria: 10 kg/m? (bajo el promedio)

Bioquimicos (25/01/2017)

Normales

Alterados

Glucosa: 117 mg/dI Linfocitos: 27.2%
BUN: 16.8 mg/dl Neutrofilos 55.5%
Urea: 35.95 mg/dI Plaquetas: 278

A. Urico 2.50 mg/dl K/uL

Na: 137 mEg/L BT: 0.42 mg/dI
K: 4.48 mEqg/L BD: 0.15 mg/dI
CO2: 25 mEg/L Bl: 0.27 mg/dl
Ca sérico: 8.8 mg/dI ALT: 15 U/L
Ca corregido: 9.6 AST: 19 U/L

mg/d|

Crea: 0.41 mg/dl (bajo)
CIl: 107 mEqg/L (alto)
Mg: 1.8 mg/dl (limite
bajo)

P: 4.91 mg/dl (alto)
Hemoglobina: 9.5 g/dl
(bajo)

Hematocrito: 29% (bajo)
Leucocitos: 3.2 mm?3
(bajo)

FA: 172 U/L (alto)

Proteinas totales
5.93 g/dl (bajo)
Albumina 2.90 g/dI
(bajo)

PCR: 9.6 mg/l
(alto)
Homocisteina: 3-5
mol/L (bajo)

Cl

inicos

Diagndésticos médicos

AHF

1.- Trombosis de sistema portal y
mesentérica
2.- Suboclusién intestinal

Madre: Negados
Padre: Negados

Hermano: TVP izquierda hace 4 afios

3.- Infeccidn por Clostridium difficile leve-

Historia quirdrgica

moderada

4.- Sepsis abdominal terciaria
5.- Antecedente de TVP (2012)
6.- SAAF primario

Signos vitales

FC: 76 lat/min, FR: 18 resp/min, TA: 90/70
mmHg, TAM: 76.67 mmHg T°: 36.3°C

1.- PO Trombectomia/trombdlisis de sistema
portal, venas mesentérica y esplénica

(27/Dic/16).

2.- PO LAPE con reseccion intestinal de 180
cm con entero - enteroanastomosis primaria

(oct/2016)

3.- Ceséreas (2000,2005, 2012)
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Medicamentos — Interaccion

Omeprazol: | vit Biz, hierro y calcio. Nausea, dolor abdominal.

Ertapenem: Dispepsia, nauseas, diarrea, constipacién, dolor de cabeza, fiebre, fatiga,
hipernatremia.

Tramadol: Anorexia, dispepsia, nausea, vémito, diarrea, flatulencia.

Clonazepam: Cambios en el apetito, diarrea, hepatoxicidad.

Paracetamol: Alteracion laboratorios de perfil hepatico.

Fraxiparina: Dolor abdominal, constipacion, hipercalemia.

Escitalopram: Anorexia, dispepsia, nausea, disgeusia, diarrea, vomitos, hiponatremia.
Metoclopramida: Nausea, diarrea, insomnio, | vit liposolubles.

Fluconazol: Disgeusia, dispepsia, dolor abdominal, diarrea, hepatoxicidad, hipokalemia.

Balance de liquidos

Evacuaciones: 100 ml, Diuresis: 1800 ml/d, Gasto urinario: 1.79 ml/kg/hr, Balance total: +2ml

Dietéticos

Indicacion: NPT 1550 kcal (37.6 kcal/kg) 1.79 g/kg/dia de proteinas, 0.97 g/kg/dia de lipidos
(33% KNP), 6g/kg/dia de dextrosa (67% KNP), 60 mEq de NaCl (1.45 mEqg/kg), 60 mEq KCI
(1.45 mEqg/kg), 12.15 mEg/d MgSO4, 20 mEg/d KPO4, 4.7 mEg/d GluCa, 10 ml MVI
(Vitafusin), 20 ml Trazas (Tracefusin), 10 ml (1g) Vit C (Cevalin), 10 ml (400ug)
Selenio(Selefusin).

Acceso: Catéter venoso central, Volumen: 1542 ml (37 ml/kg/d), Velocidad de infusion:
63 ml/hr

Se infundi6 el 57% del volumen total de la NP prescrita, cubriendo el 68% de los
requerimientos energéticos y el 69% de los requerimientos proteicos. 0% de vitamina K, 0%
de hierro, 100% de zinc, 0% de cromo. El resto de micronutrimentos cubre el RDI.

Requerimie | Energia: 1304 kcal (calorimetria indirecta tomada el 18/01/2017)
ntos Macronutrimentos:
- Proteinas: 82.4 g/dia (2.0 g/kg peso actual)
- Carbohidratos: 200 g (70% de las calorias no proteicas)
- Lipidos: 30 g (30% de las calorias no proteicas)
Micronutrimentos:
Electrolitos Vitaminas Elementos trazas
Na:1-2 mEqg/kg | Vit A: 1mg Vit B9: 400ug Cobre: 0.3-0.5 mg/d
K:1-2 mEqg/kg Vit D: 5-10ug Vit B3:14-16mg Manganeso:55-100ug/d
Ca:10-15mEqg/d | Vit E: 15mg Vit B2:1.1-1.3mg Cromo: 10-12 ug/d
Mg: 8-24 mEqg/d | Vit K: 150 ug Vit B1:1.1-1.2mg Zinc: 2.5-5mg/d
P: 40-80 mEqg/L | Vit C: 75-90mg | Vit B6:1.2-1.7mg Selenio:60-100 ug/d
Vit B12: 2.4 ug | Biotina: 30ug Yodo: 1.27-127 ug/d
Volumen: 30-40 ml/kg/d
Dx nutricio | 1.- Infusién subdptima de la nutricion parenteral relacionado a interrupcion de
la infusién debido a examen de imagen evidenciado por un volumen de infusiéon
del 57% del prescrito.
2.- Imposibilidad de utilizar la via oral asociado a la suboclusion intestinal y
estenosis de la anastomosis evidenciado por indicacion de ayuno de 28 dias.
Objetivos | 1.- Cubrir requerimientos energéticos y proteicos.
2.- Prevenir la deficiencia de micronutrimentos.
3.- Prevenir complicaciones metabdlicas asociadas a la NPT.
4.- Atenuar la pérdida de masa muscular.
Plan Real
NPT por CVC con un volumen total de 1542 ml (36.8 ml/kg) a una velocidad de
infusion 64.2 ml/hr para 24 hr, aportando 1550 kcal, 1.7 g/kg/d prt, 60% KNP
HCO, 40% KNP lipidos. Electrolitos: 1.45 mEg/kg NaCl, 1.45 mEqg/kg KCI,
12.15 mEg/d MgS0O4, 7.0 mEg/d GluCa. Suplementacion: 10 ml MVI, 20 ml
oligoelementos, 1g Vit C, 400 ug selenio.
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Ideal

NPT por CVC con un volumen total de 1327 ml (32ml/kg) a una velocidad de
infusion de 55.2 ml/hr para 24 horas, aportando 1500 kcal (115% adecuacion),
2g/kg/ prt (100% adecuacion), 70% KNP HCO, 30% KNP lipidos. Electrolitos:
1.0 mEqg/kg Nacl, 1.0 mEg/kg KCI, 16 mEg/d MgSO4, 10 mEg/d GluCa.
Suplementacién: 10 ml MVI (>100% adecuacién RDI), 20 ml oligoelementos
(>100% adecuacién, excepto zinc), 1g Vit C, 400 ug selenio, 5 mg zinc.

Monitoreo | Antropométricos: Peso 2-3 v/s, fuerza de agarre 1 v/s, CMB y PCT 1 v/s
Bioquimicos: Destroxis c/8hr, electrolitos 2-3 v/s, perfil hepatico 1 v/s, BN
1v/s, cinética de hierro, sodio urinario 1-2 v/s, proteinas de fase aguda
semanal.

Clinicos: Balance de liquidos diario, evacuaciones, gasto urinario, diuresis,
signos vitales a diario, signos clinicos de deficiencia de nutrimentos
Dietéticos: % de infusién de la NP a diario, deuda caldrica semanal.
Pendientes | Cinética de hierro, niveles de triglicéridos, colesterol total, niveles de acido
félico y vit B12, balance nitrogenado.
Segunda valoracion 23/02/2017
Nombre: RGG Sexo: Femenino Edad: 33 afios F.I: 10/01/2017 Cama: 407 Estado civil:
Casada

Sintomas | Paciente consciente y cooperadora sin uso de sedacion. A la exploracion fisica

generales | se observa con palidez en las mucosas, deplecion de musculos temporales,
interéseos, claviculas y pantorrillas, y deplecién de tejido graso subcutaneo en
intercostales. No se observa edema en extremidades
Actualmente presenta mareos y dolor de cabeza (4/10), ademas de una
ganancia de peso de 4.7 kg en 4 semanas.

Sintomas | Refiere dolor abdominal (4/10), distensidon abdominal, nduseas y vOmitos

gastrointe- | biliares hace 2 dias, pérdida del apetito, resto negado.

stinales
Historia Actualmente lleva 56 dias con NPT a través de catéter venoso central. Hace
dietética 13 dias inicia con dieta liquida via oral con poca tolerancia debido a vémitos y
dolor abdominal. Actualmente con dieta papilla a tolerancia + complemento
férmula polimérica + NPT
Antropometria
Mediciones Indicadores

Peso actual: 45.9 kg (bascula) 1 IMC actual: 20.4 kg/m2 (normal)

Peso anterior: 41.2 kg IMC anterior: 18.3 kg/m2 (Bajo peso)

Ganancia de peso: 4.7 kg %PP: 111% (ganancia 11%)

Peso tedrico: 49.5 kg (IMC 22 kg/m?) %PT actual: 92.7% (desnutricion leve) t

Peso habitual: 58 kg (sep/2016) %PT anterior: 83% (desnutricion moderada)

Talla: 1.50 m %PH actual: 79% (desnutricion moderada) 1

CB actual: 23.cm 1 %PH anterior: 71.5% (desnutricion severa)

CB anterior: 21 cm AMBc actual: 18.9 cm? (Deplecion severa

PCT actual: 18 mm 1 tejido muscular) 1

PCT anterior: 16 mm AMBc anterior: 14 cm? (Deplecién severa tejido

Dinamometria actual: 13 kg/m?21 muscular)

Dinamometria anterior: 10 kg/m?2 %PCT actual: 80% (Déficit moderado de

tejido adiposo) 1

%PCT anterior: 71% (Déficit moderado de
tejido adiposo)

Dinamometria: 13 kg/m2 (Bajo el promedio) 1
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Bioquimicos (22-23/02/2017)

Normales Alterados
Glucosa: 99 mg/dI Linfocitos: 37% Crea: 0.54 mg/dI FA: 178 U/L (alto)
BUN: 12.8 mg/dI Neutrofilos 43.9% | (bajo) AST: 8 U/L (bajo)
Urea: 27.3 mg/dl Plaquetas: 224 Cl: 111 mEg/L (alto) Prt totales 5.4 g/dl
Acido urico: 2.9 mg/dl | K/uL C0O2: 16 mEg/L (bajo) | (bajo)
Na: 142 mEq/L VCM: 85.5 um3 Hemoglobina: 9.2 g/dl | Albumina 2.70 g/dI
K: 3.56 mEg/L BT: 0.25 mg/dl (bajo) (bajo)
P: 4.4 mg/dl BD: 0.11 mg/dl Hematocrito: 28% Vit B12: >7500 pg/mL
Mg: 2.1 mg/dl Bl: 0.14 mg/dI (bajo) (alto)
Calcio sérico: 9.0 ALT: 10 U/L Leucocitos: 2.1 mm?3
mg/dl AST: 19 U/L (bajo)
Calcio corregido: PCR: 0.44 mg/dl Hierro sérico: 44ug/dl
10.6mg/dl Acido folico: 16.3 | (bajo)
Capacidad total de ng/mL
fijacion: 291 ug/dl
indice de saturacion
de transferrina: 15%
Ferritina: 59.6 ng/ml

Clinicos

Diagndsticos médicos Historia quirdrgica
1.- Trombosis de sistema portal y 1.- PO reseccion intestinal por estenosis +
mesentérica duodenoyeyunoanastomosis (03/02/2017)
2.- Suboclusién intestinal 2.- PO Trombectomia/trombdlisis de sistema
3.- Infeccidn por Clostridium difficile leve portal, venas mesentérica y esplénica
4.- Sepsis abdominal terciaria (27/Dic/16).
5.- Trastorno depresivo mayor 3.- PO LAPE con reseccion intestinal de 180
6.- Antecedente de TVP (2012) cm con entero - enteroanastomosis primaria
7.- SAAF primario (oct/2016)

4.- Ceséreas (2000,2005, 2012)
Signos vitales Balance de liquidos

FC: 84 lat/min, FR: 20 resp/min, TA: 90/70 | Diuresis: 2040 ml/d, Gasto urinario: 1.85
mmHg, TAM: 76.6 mmHg, T°: 36.6°C, | ml/kg/hr

destroxis 97 mg/dl Vémitos: 300ml, Evacuaciones: 200ml, Balance
total: +528 ml

Medicamentos — Interaccion

Omeprazol: | vit Biz, hierro y calcio. Nauseas, dolor abdominal.

Clonazepam: Cambios en el apetito, diarrea, hepatoxicidad.

Fraxiparina: Dolor abdominal, constipacion, hiperkalemia.

Escitalopram: Anorexia, dispepsia, hausea, disgeusia, diarrea, vémitos, hiponatremia.
Metoclopramida: Nausea, diarrea, insomnio, | vit liposolubles.

Bactrim: Anorexia, | acido fdlico, diarrea, estomatitis, glositis

Ampicilina: Glositis, estomatitis, diarrea, 1AST, ALT, FA, BUN, crea.

Soluciones: 100 ml de solucion salina 0.9% IV

Dietéticos

Indicacion: NPT 1550 kcal, 1.7 g/kg de proteinas, 5.4 g/kg/dia de dextrosa (70% KNP), 0.87
g/kg/dia de lipidos (30% KNP), 1.3 mEq /kg NaCl, 16,2 mEqg/d MgS0O4, 20 mEg/d KPO4, 9.3
mEg/d GluCa, 10ml MVI, 20 ml elementos trazas, 10ml (1g) Vit C (Cevalin), 10ml (400ug)
Selenio (Selefusin), 5mg zinc (Znfusin).

Acceso: Catéter venoso central, Volumen: 1572 ml (34.2 ml/kg/d), Velocidad de infusion:
65.5 ml/hr

+ dieta papilla 850 kcal + 1 complemento férmula polimérica (242 kcal, 8,8 g proteinas, 32.5 g
HCO, 8.5g de lipidos)

Se infundié el 100% del volumen total de la NP prescrita, cubriendo el 119% de los
reguerimientos energéticos y el 77% de los requerimientos proteicos, 0% de vitamina K, 0%
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de hierro, 100% de zinc, 0% de cromo, El resto de micronutrimentos cubre el RDI. Sélo tolera
el 40% de la dieta via oral, no consume el complemento.
Aporte total: 1890 kcal (146% de adecuacién), 94g de proteinas (102% de adecuacién)

Requerimie
ntos

Energia: 1292 kcal (calorimetria indirecta tomada el 23/01/2017)
Macronutrimentos:

- Proteinas: 91.8 g/dia (2.0 g/kg peso actual)

- Carbohidratos: 190 g (70% de las calorias no proteicas)
- Lipidos: 29.2 g (30% de las calorias no proteicas)

Micronutrimentos:

Electrolitos

Vitaminas

Elementos trazas

Na:1-2 mEqg/kg

Vit A: Img

Vit B9: 400ug

Cobre: 0.3-0.5 mg/d

K:1-2 mEqg/kg

Vit D: 5-10ug

Vit B3:14-16mg

Manganeso:55-100ug/d

Ca:10-15mEqg/d

Vit E: 15mg

Vit B2:1.1-1.3mg

Cromo: 10-12 ug/d

Mg: 8-24 mEqg/d

Vit K: 150 ug

Vit B1:1.1-1.2mg

Zinc: 2.5-5mg/d

P: 40-80 mEq/L

Vit C: 75-90mg

Vit B6:1.2-1.7mg

Selenio:60-100 ug/d

Vit B12: 2.4 ug

Biotina: 30ug

Yodo: 1.27-127 ug/d

Volumen: 30-40 ml/kg/d

Dx nutricio

1.- Alteracién de la funcién gastrointestinal asociado a interaccion farmaco
nutrimento (clonazepam, escitalopram) y edema en la anastomosis
evidenciado por vémitos biliares, pérdida del apetito y distensiéon abdominal.

2.- Alteracidon en los valores de laboratorios relacionados a la nutricion
asociado a alteracion en la funcién gastrointestinal evidenciado por niveles de
Vit B12: >7500 pg/Ml y hierro sérico 44 ug/dl

Objetivos

1.- Promover el consumo a través de la via oral/enteral
2.- Prevenir la deficiencia de micronutrimentos

3.- Promover el proceso de adaptacion intestinal

4.- Atenuar la pérdida masa muscular

Plan

Real

NPT por CVC con un volumen total de 1300 ml (28.3 ml/kg) a una velocidad de
infusion 54.1 ml/hr para 24 hr, aportando 1255 kcal, 1.4 g/kg/d prt, 60% KNP
HCO, 40% KNP lipidos. Electrolitos: 0.65 mEq/kg NaCl, 16.2 mEqg/d MgS0O4,
20 mEg/d KPO4, 4.65 mEg/d GluCa. Suplementacion: 10 ml MVI, 20 ml
oligoelementos, 1g Vit C (10 ml), 400 ug selenio (10ml), 5mg de zinc (5ml).

Ideal

NPT por CVC con un volumen total de 837 ml (18.2 ml/kg) a una velocidad de
infusion de 34.8 ml/hr para 24 horas, aportando 785 kcal (60% adecuacion),
0.9g/kg/ prt (43% adecuacion), 70% KNP HCO, 30% KNP lipidos. Electrolitos:
0.65 mEqg/kg Nacl, 16.2 mEqg/d MgS04, 20 mEg/d KPO4. Suplementacion: 10
ml MVI (>100% adecuacion RDI), 20 ml oligoelementos (>100% adecuacion,
excepto zinc), 1g Vit C, 400 ug selenio, 10 mg zinc.

Monitoreo

Antropomeétricos: Peso 2-3 v/s, fuerza de agarre 1 v/s, CMB y PCT 1 v/s
Bioquimicos: Destroxis c/8hr, electrolitos 1-2 v/s, perfil hepatico 1 v/s, BN
1v/s, sodio urinario 1-2 v/s.

Clinicos: Balance de liquidos diario, evacuaciones, gasto urinario, diuresis,
signos vitales a diario, signos clinicos de deficiencia de nutrimentos
Dietéticos: % de infusion de la NP a diario, deuda cal6rica semanal, balance
de ingesta de via oral a diario.

Pendientes

Una vez que se tolere >60% de la via oral, suspender la NPT
Educacion de plan de alimentacion al alta.
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Tercera valoracion 28/03/2017

Nombre: RGG

Sexo: Femenino Edad: 33 afios F.I: 10/01/2017 Cama: 407 Estado civil:
Casada

Sintomas
generales

Refiere mareo y cansancio al realizar las actividades cotidianas. A la
exploracion fisica se observa cabello delgado y facilmente desprendible,
mucosas bhien hidratadas, sin edema. Deplecidn leve de musculos temporales.

Sintomas
gastro-
intestinales

Refiere tener buen apetito con mejor tolerancia a la via oral, presenta pirosis al
consumir alimento, distension abdominal de una semana de evolucién
asociado a dolor abdominal (4/10) en flanco izquierdo. Niega vomitos y diarrea,
evacuaciones normales 2 veces al dia (escala 3 de bristol).

Historia
dietética

Hace 1 mes se realizd el destete de la NP. Actualmente con alimentacion via
oral realizando 3 comidas al dia + 1 lata de formula polimérica al dia (ensure
plus) y multivitaminicos, agua natural 500 ml. No consume refrescos.

Pérdida de 4.7 kg en 1 mes desde el alta médica.

Estilo de
vida

Actividad fisica: Sélo realiza actividades cotidianas en el hogar y en el tianguis
1-2 veces a la semana. No realiza ejercicio programado.

Suefio: Regular, de 5 a 6 horas no reparador.

Toxicomanias: Negadas

Apego: Refiere un apego del 60% del plan de alimentacion entregado en el alta
hospitalaria

Antropometria

Mediciones Indicadores

Talla: 1.50 m

Peso actual: 41.2 kg (bascula) |
Peso anterior: 45.9 kg

Peso habitual: 58 kg (sep/2016)
Peso tedrico: 49.5 kg (IMC 22 kg/m?)
Pérdida de peso: 4.7 kg en 1 mes

IMC actual: 18.3 kg/m2 (bajo peso) |

IMC anterior: 20.4 kg/m2 (normal)

%PP: 10.2% (pérdida de peso grave)

%PT actual: 83% (desnutricion moderada) |
%PT anterior: 92.7% (desnutricién leve)

%PH actual: 71% (desnutricidn severa)

CB actual: 22.cm |
CB anterior: 23 cm
PCT actual: 17 mm |
PCT anterior: 18 mm

izq)

Dinamometria actual: 16 kg/m?1 (mano

Dinamometria anterior: 13 kg/m?

AMBc actual: 15.6 cm? (percentil <5;
Deplecion severa tejido muscular) |

AMBc anterior: 18.9 cm? (percentil <5;
Deplecion severa tejido muscular)

%PCT actual: 75.5% (Déficit moderado de
tejido adiposo) |

%PCT anterior: 80% (Déficit leve de tejido
adiposo)

Dinamometria: 16 kg/m? (Bajo el promedio) 1

Bioquimicos (23/03/2017)

Normales

Glucosa: 71 mg/dl
BUN: 7.8 mg/d
Urea: 16.69 mg/dl
Acido urico: 4.0 mg/dl
Creatinina: 0.61 mg/dl
Na: 139 mEqg/L

K: 3.86 mEqg/L

Cl: 104 mEg/L

P: 3.97 mg/di

Mg: 2.1 mg/dl

Ca sérico: 9.7 mg/dl
Linfocitos: 40 %
Neutrofilos: 43 %
VCM: 84.2 fL

BT:0.90 mg/dl

Bl: 0.66 mg/dI
ALT: 33 U/L

AST: 25 U/L
PCR: mg/dl

Tg: 99 mg/dl

Col T: 111 mg/dI
Col LDL: 56 mg/dl
Prt totales 6.8 g/dI
Albumina 3.9 g/dI
Globulinas: 2.9
g/dl

Alterados
Hemoglobina: 12 g/dI Col HDL: 34 mg/dl
(bajo) (bajo)
Hematocrito: 35.5 % BD: 0.24 mg/dl (alto)
(bajo) FA: 111 U/L (alto)
Leucocitos: 2.9 mm?3
(bajo)
Plaquetas: 140 K/UI
(alto)

T. de protrombina:
12.2 seg (alto)

81



Clinicos

Diagnésticos médicos previos Historia quirdrgica

1.- PO reseccién intestinal por estenosis +
duodenoyeyunoanastomosis (03/02/2017)
2.- PO Trombectomia/trombodlisis de sistema
portal, venas mesentérica y esplénica
(27/Dic/16).

3.- PO LAPE con reseccion intestinal de 180
cm con entero - enteroanastomosis primaria
(oct/2016)

4.- Ceséreas (2000,2005, 2012)

1.- Trombosis de sistema portal y
mesentérica

2.- Suboclusion intestinal resuelta

3.- Infeccidn por Clostridium difficile
resuelta

4.- Sepsis abdominal terciaria resuelta
5.- Trastorno depresivo mayor

6.- Antecedente de TVP (2012)

7.- SAAF primario

Signos vitales/Exploracion fisica Medicamentos — Interaccion

TA: 100/60 mm Hg, FC: 80 lat/min,

FR: 16 resp/min

Abdomen con herida quirargica sin datos
patologicos, peristalsis aumentada en
intensidad y frecuencia sin dolor a la
palpacién. Sin datos de irritacion
peritoneal.

Rivaroxaban (Xarelto): 1 AST, tALT, 1GGT,
1BT, |plaquetas

Prucaloprida (Resotran): Nauseas, fatiga,
mareos, diarrea.

Dietéticos

Via de alimentacion: Oral

Prescripcion al alta: Dieta baja en fibra de 1300 kcal y 70 g de proteinas (20%), 195 g de
HCO (60%), 30 g de lipidos (20%), alta en hierro + 1 lata de ensure plus.

Ingesta R24 horas:

Energia: 1340 kcal; Proteinas: 51 g/dia (15% vct); HCO: 214 g/dia (64% vct); Lip: 32 g/dia
(21% vct); Liquidos: 1200 ml. Micronutrimentos: 1 tableta de Stresstabs Zinc; cubriendo el RDI
de vitaminas B1, B2, B3, B5, B6, B9, B12, vitamina C, vitamina E, cobre y zinc. No cubre
selenio, vitamina D, hierro y calcio.

Adecuacion:

Energia: 103% (adecuado); Proteinas: 72% (insuficiente); HCO: 110% (Excesivo); Lip: 106%
(Adecuado); Liquidos: 85%

Caracteristicas de la dieta: En el R24 horas se reporta un consumo excesivo de
carbohidratos a través de tortillas de maiz y arroz, e insuficiente consumo de proteinas con
sélo 1 equivalente de alimentos de origen animal y 2 lacteos descremados. Ademas, se
reporta un bajo consumo de frutas y verduras (1 equivalente diario). Bajo consumo de
alimentos ricos en hierro.

Requerimie | Energia: 1279 kcal (Mifflin con PA)
ntos Macronutrimentos:
- Proteinas: 74 g (1.5 * PT)
- Carbohidratos: 175 g (70% de las KNP)
- Lipidos: 33 g (30% de las KNP)
Micronutrimentos:

Vitaminas Elementos trazas
Vit A: 700 mg Vit B9: 400 ug Calcio: 1000 mg Hierro: 18 mg
Vit D: 15 ug Vit B3: 14 mg Manganeso: 1.8 mg | Potasio: 4.7 g
Vit E: 15 mg Vit B2: 1.1 mg Cromo: 25 ug Sodio: 1.5¢g
Vit K: 90 ug Vit B1: 1.1 mg Zinc: 8 mg Cloro: 2.3 g
Vit C: 75 mg Vit B6: 1.3 mg Selenio: 55 ug Foésforo: 700 mg
Vit B12: 2.4 ug Biotina: 30 ug Yodo: 150 ug Cobre: 900 mcg

Liguidos: 1300 ml (30 ml * Kg)

Dx nutricio

1.- Desnutricion relacionada a proceso de enfermedad aguda reciente y
alteracion en la estructura gastrointestinal evidenciado por IMC (18.3 Kg/m?),
pérdida de peso severa (%PP 10.2% en 1 mes), deplecion de musculos
temporales e historia clinica quirdrgica.
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2.- Ingesta insuficiente de energia y proteinas asociado a sintomas
gastrointestinales (dolor abdominal, distension abdominal y pirosis)
evidenciado por deplecién de musculos temporales, cabello delgado y
facilmente desprendible, pérdida de peso severa en un mes (%PP 10.2%), y
adecuacion del 72% de la ingesta proteica.

Objetivos

1.- Mejorar la absorcion intestinal.

2.- Revertir la pérdida de peso y de masa muscular
3.- Prevenir la deficiencia de micronutrimentos

4.- Favorecer la rehabilitacién intestinal

Plan

Real

Plan: Dieta baja en fibra de 1300 kcal (31.5 kcal * kg), 65 g de proteinas (20%),
195 g de HCO (60%), 28 g de lipidos (20%) + 1-2 latas de férmula polimérica
hipercaldrica.

Estrategia:

Método de equivalentes

Ejemplo de menu de 1 dia

Horarios de 5-6 tiempos de comida al dia.

Educacién:

Método de equivalentes

Importancia en el consumo de proteinas

Metas: Subir 1-2 kg por mes.

Ideal

Plan: Dieta de 1500 kcal (35 kcal * Kg); 75 g de proteinas (20%), 206 g de
HCO (55%), 40 g de lipidos (25%) + 237 ml de férmula polimérica hipercaldrica
aportando 350 kcal, 13 g de proteinas, 50 g de HCO, 11 g de lipidos, 3 de fibra.
Liquidos totales de 1500 ml al dia.

Suplementacion: 1 tableta/dia de MVI (Stress tabs zinc) + 600 mg de calcio
(con las comidas) + 1600 Ul de vitamina D + 325 mg de sulfato ferroso 3 v/dia.
Estrategia:

Método de equivalentes

Ejemplo de menu de 1 dia

Horarios de 3 comidas principales + 2 colaciones.

Lista de alimentos que pueden aumentar la pirosis y distensién abdominal.
Educacion:

Método de equivalentes

Rol de las proteinas y su importancia en la recuperacién de masa muscular
Beneficios de consumir la formula polimérica

Beneficios del consumo de fibra soluble.

Limitar la ingesta de agua junto a las comidas.

Limitar el consumo de HCO simples, cafeina, irritantes y alcohol.

Metas:

Aumentar 2 equivalentes de alimentos de origen animal de forma diaria.
Incorporar colaciones matutinas y vespertinas al menos 3 veces por semana.
Realizar diario de registro de alimentos de al menos 3 dias a la semana (incluir
1 fin de semana)

Monitoreo

Antropométricos: Composicién corporal

Bioquimicos: Perfil hepatico, electrolitos, azoados, glucemia.

Clinicos: Signos de deficiencia de micronutrimentos, distension abdominal,
presencia de dolor abdominal, nauseas, vémitos, evacuaciones.

Dietéticos: % de ingesta via oral, % de adecuacién de energia, proteinas,
HCO, lipidos y micronutrimentos segin lo prescrito.

Pendientes

Perfil de hierro y vitaminas.
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11. ANEXOS

Anexo 1: Criterios de diagnodstico de desnutricion

Caracteristicas

Desnutricion asociado a enfermedad

Desnutricion asociado a enfermedad
cronica

Desnutricion asociado a contexto
ambiental o social

energética

requerimiento
energético por >7

requerimiento
energético por >

requerimiento
energético por >

requerimiento
energético por >

requerimiento
energético por >

clinicas aguda critica o trauma
Moderada Severa Moderada Severa Moderada Severa
1.- Ingesta <75% del <50% del <75% del <75% del <75% del <50% del

requerimiento
energético por >

en la fuerza de
empuiiadura

dias 5 dias 1 mes 1 mes 3 meses 1 mes
2.- Pérdida de % Tiempo | % Tiempo | % Tiempo | % Tiempo | % Tiempo | % Tiempo
peso 1-2 1sem | >2 lsem | 5 1mes | >5 Imes | 5 1mes | >5 1 mes
5 1mes | >5 Imes | 7.5 3 meses | >7.5 3 meses | 7.5 3 meses | >7.5 3 meses
7.5 3 meses | >7.5 3 meses | 10 6 meses | >10 6 meses | 10 6 meses | >10 6 meses
20 1afio | >20 lano | 20 1ano | >20 1 ano
Examen fisico
3.- Pérdida de Leve Moderado Leve Severa Leve Severa
grasa corporal
4.- Pérdida de Leve Moderado Leve Severa Leve Severa
masa muscular
5.- Retencién de Leve Moderada a Leve Severa Leve Severa
liquidos severa
6.- Disminucién NA Reducido NA Reducido NA Reducido

Adaptado de: White J et al. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2012;36:257
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Anexo 2: Signos clinicos de deficiencia de macronutrimentos

Areas de
examinacion

Método

Desnutricion severa

Desnutricion leve-moderada

Bien nutrido

Pérdida de grasa subcutanea

Region orbital

Ver al paciente de pie
frente a él y tocar sobre
el pémulo.

Mirada hueca,
depresiones, circulos
negros, piel suelta.

Circulos ligeramente negros
y huecos.

Almohadillas de grasa
ligeramente abultadas. Puede
ser enmascarado por edema.

Region del brazo

Triceps/biceps

Brazo inclinado y
pellizcar la piel entre los
dedos, no incluir el
musculo.

Muy poco espacio entre los
pliegues, los dedos se
tocan.

Algo de profundidad pero no
suficiente.

Tejido graso amplio entre los
pliegues de la piel.

Region tordcica

El paciente debe

Depresidon muy aparente

Depresidn menos

Las costillas no se ven. Leve o

y lumbar — presionar fuertemente | entre las costillas. Cresta pronunciada entre las ausencia de protusion de la
costillas, espalda | contra un objeto sélido. | iliaca muy prominente. costillas. Cresta iliaca algo cresta iliaca.

baja, linea prominente.

media axilar

Pérdida de musculatura

Region del Ver al paciente de pie Ahuecado, hundido, Depresion ligera Musculo bien definido.
temporal — frente a él y pedirle que | depresion.

musculos gire su cabeza de un

temporales lado a otro.

Region clavicular | Buscar hueso Hueso sobresaliente y Visible en hombres, ligera No visible en hombres, visible
— musculos prominente. Asegurarse | prominente. protrusidon en mujeres. pero no prominente en
pectoral mayor, | que el paciente no se mujeres.

deltoides y incline hacia adelante.

trapecio

Region del Brazos del paciente al Forma cuadrada en la Acromion ligeramente Redondeado en las curvas del
acromiony costado y observar la curva del hombro a brazo. | sobresaliente. brazo, hombro y cuello.
clavicular - forma. Hueso prominente,

musculo protrusion del acromion

deltoides muy sobresaliente.
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Region
escapular -
musculo infray
supraespinoso,
trapecio.

Pedir al paciente que
extienda sus manos y
presione contra un
objeto sélido.

Huesos prominente y
visible, depresidn entre
costillas/ hombro o
escapula/ vértebra.

Depresidn ligera.

Huesos no prominentes.

Region dorsal de
la mano —
musculos
interdseos

Mirar un lado del dedo
pulgar; buscar la
almohadilla entre el
pulgar y la punta del
dedo indice.

Depresion entre el pulgary
el dedo indice.

Leve depresidon en musculo
interior.

Musculo abultado
(almohadilla). Incluso puede
haber grasa.

Parte inferior menos sensible al cambio

Region patelar —
musculo
cuadriceps

Pedir al paciente que se
siente con la pierna
apoyaday la rodilla
doblada.

Hueso sobresaliente,
signos pequefios de
musculatura alrededor de
la rodilla.

Rodilla mas redondeada y
menos sobresaliente.

El mudsculo sobresale, huesos
sin sobresalir.

Regidn anterior

Pedir al paciente que se

Depresidn/linea en el

Depresidon media en el muslo

Bien redondeado y

del muslo — siente con la pierna muslo delgada. interior. desarrollado.
musculo apoyada en una banca.
cuadriceps Pellizcar el cuadriceps
para distinguir tejido
muscular y graso.
Region de Agarrar el musculo de la | Delgado, minima definicion | No bien desarrollado. Bien desarrollado, con bulto
pantorrilla pantorrilla para del musculo. muscular.
posterior — determinar la cantidad
musculo de tejido.

gastronemio.
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Edema

Descartar otras | Observar el Depresidn moderada de Hinchazén leve en las No hay signos de retencion de
causas de escroto/vulva en 31-60 seg. (3-4+) extremidades, depresion de | liquido.
edema pacientes sin actividad. 0-30 seg.
Los tobillos en
pacientes con
movilidad.
Adaptado de: Physical Exam — Parameters Useful in the Assessment of Nutritional Status. Academy of Nutrition and Dietetics.
Anexo 3: Hallazgos fisicos y clinicos de deficiencia de micronutrimentos
Region Evaluacién Hallazgos anormales Posible deficiencia Comentarios
Piel Inspeccionar y palpar el Palidez, cianosis. Hierro, folato o B12, La piel debe ser lisa, uniforme en colory
color, humedad, biotina, cobre aspecto. El hierro esta involucrado en el
textura, temperaturay transporte y almacenaje de oxigeno; el cobre
lesiones. participa en el metabolismo del hierroy en la
formacidn de pigmentos de melanina.
Color amarillo. Caroteno o exceso La vitamina A regula la integridad de las
bilirrubina células epiteliales.
Dermatitis, erupcion B2, B3, B6 (Complejo
escamosa roja, B), Vitamina Ay C, zinc
hiperqueratosis folicular.
Hematomas, petaquias, Vitamina K, Cy zinc La vitamina K es importante en la coagulaciéon
heridas sin cicatrizar. sanguinea; la vitamina C es necesario para la
sintesis de colageno.
Ufias Inspeccionar y palpar Palidez o color blanco; Hierro, proteinas Las ufias deben estar despejadas, de forma
color, forma y textura. | forma de cuchara, bandas uniforme, redondeadas y lisas. Los cambios
transversales. de color y forma pueden reflejar otras
Sequedad excesiva, Vitamina B12 condiciones médicas. La falta de proteinas
oscuras, extremos puede afectar el crecimiento y textura.
curvados.
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Cabello / Inspeccionar y palpar el Deslucido, embotado, Proteina y energia, El cuero cabelludo debe ser en color y textura
cuero cuero cabelludo, escaso; alopecia; biotina, cobre. normales, sin manchas. El color y textura del
cabelludo cantidad de pelo, despigmentacién cabello deben ser uniformes, gruesos, firmes
distribucién y textura. Cuero cabelludo Deficiencia de acidos y dificil de arrancar. Las proteinas y biotina
escamoso, escalfado. grasos esenciales son necesarias para el crecimiento del pelo.
Pelo en espiral. Vitamina C
Ojos Examinar cambios en la Cambios en la visién; Vitamina A Los ojos deben ser brillantes con la cornea
vision; color de la particularmente en la lisa, las membranas de color rosa y hiumedas.
conjuntiva y esclerética; noche; sequedad y La rodopsina, el pigmento responsable de la
sequedad y grietas. manchas espumosas visién en la luz tenue y de la eliminacién de
(manchas de Bitot) desechos, es dependiente de la vitamina A.
Picazon, ardor, Riboflavina (B2) y
inflamacion de la cérnea. niacina (B3)
Conjuntivas pdlidas; Hierro, folato, B12,
ictericia caroteno o exceso de
bilirrubina
Cavidad Inspeccionar labios, Extremidades de la boca Complejo B, (B2, B3, La cavidad extraoral debe estar sin grietas y
intra/extra extremos de la boca y hinchadas (estomatitis B6) llagas, de color liso. La cavidad intraoral debe
oral dentro de la cavidad angular), y grietas estar libre de hinchazén en las encias y

oral: lengua, encias y
papilas.

verticales en labios
(queilosis)

Color magenta, lengua

rojiza (glositis) y papilas

Vitamina B6, B3,
folato, B12, hierro,

lengua. Las vitaminas del complejo By la
vitamina C ayudan en la sintesis,
funcionalidad e integridad celular, las
deficiencias de estas vitaminas puede afectar

atrofiadas. proteinas la renovacién celular y la sintesis de coldgeno
Mucosas inflamadas y Hierro, B12, folato, en la cavidad oral.
palidas complejo B
Encias sangrantes y Vitamina C La anemia puede causar disminucion en la
denticion pobre hemoglobina resultando en mucosas palidas.
Hipogeusia, disgeusia Zinc

Cuello/pecho

Inspeccionar y palpar
cuello y pecho

Venas del cuello
distendidas

Sobrecarga de liquidos

Aumento de la tiroides

Yodo

Esta regidn del cuerpo puede proporcionar
informacién sobre el estado hidricoy
muscular.
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Huesos prominentes con
deplecidon de grasay
musculatura.

Deplecidn caldrica
proteica

Musculo
esquelético —
extremidades

Inspeccionar y palpar el
brazo, dedo, murieca,
hombro, piernasy
retenciéon de liquidos en
tobillos.

Ataxia, entumecimiento,

Tiamina, B12, cobre

hormigueo.
Articulaciones hinchadas Vitamina C, D
y dolorosas
Pies arqueados, Vitamina D y calcio
raquitismo

La masa muscular generalizada, fuerza,
estabilidad, movimientos y balance corporal
puede ser evaluado mediante dinamometria,

velocidad de la marcha y Bioimpedancia.

Adaptado de: Esper D. Utilization of Nutrition-Focused Physical Assessment in Identifying Micronutrient Deficiencies. Nutr Clin Pract 2015;30:194-202
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Anexo 4: Signos de deficiencia de micronutrimentos

(@) \

Hiperqueratosis folicular y Pelo espiral Conjuntivas palidas Manchas de bitot
petaquias (Vitamina C) (hierro, folato, B12) (Vitamina A)
(Vitamina C)

Dermatitis pelagrosa Piel escamoza y Lengua geografica Manchas en la piel
(Niacina) quebradiza (Complejo B) (proteinas, vitamina A,
(Zinc, proteinas) A.G esenciales)
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Coiloniquia Estomatitis angular Queilosis Ufas quebradizas
(Hierro) (Vitaminas Complejos B) (Vitaminas Complejos B) (Proteinas, calcio)

<ociado a lipodistrofia secundaria a 'fARGA

Musculo dorsal de la Regidn escapular Pérdida de grasa Deplecion de
mano orbital musculos temporales
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