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RESUMEN

El paciente critico presenta un conjunto de alteraciones metabdlicas y organicas, cuyo tratamiento
y seguimiento nutricional inadecuado conduce a la desnutricién, con efectos negativos en su
prondstico. Para ello, se hace uso del soporte nutricional, el cual, segin una serie de caracteristicas,
permite apoyar nutricionalmente al paciente en UCI, consiguiendo beneficios a diferentes niveles.
A pesar de ello, emplear técnicas inadecuadas o ajustes imprecisos da lugar a diferentes
complicaciones que pueden comprometer la salud del paciente, por lo que adaptar el tipo de aporte
y las dosis de los nutrientes necesarios segun el sujeto, y seguir las pautas de los protocolos, se
convierten en puntos criticos del tratamiento nutricional. En este trabajo, ademas de estudiar las
alteraciones metabdlicas y orgdnicas del paciente critico, se abordan los conocimientos y directrices
actuales que responden a cuestiones tan importantes como cual es el mejor momento de aplicacion,

la via, la dosis y la composicién de la terapia nutricional en el paciente critico.

Palabras clave: Paciente critico, alteraciones metabdlicas, UCI, soporte nutricional, nutricion

enteral, nutricion parenteral.

ABSTRACT

The critical patient presents a set of metabolic and organic alterations, whose treatment and
inadequate nutritional monitoring leads to malnutrition, with negative effects on their prognosis.
For this purpose, the nutritional support is used, which, according to a series of characteristics,
allows nutritional support to the patient in the ICU, achieving benefits at different levels. Despite
this, using inappropriate techniques or imprecise adjustments leads to different complications that
can compromise the patient's health, so adapting the type of intake and doses of the necessary
nutrients according to the subject, and following the guidelines of the protocols, become critical
points of nutritional treatment. In this work, in addition to studying the metabolic and organic
alterations of the critically ill patient, current knowledge and guidelines are addressed to answer
such important questions as the best time of application, route, dose and composition of nutritional

therapy for critically ill patients.

Keywords: critically ill patient, metabolic alterations, ICU, nutritional support, enteral

nutrition, parenteral nutrition.



JUSTIFICACION

Los procesos de alimentacion y nutricidn son esenciales en todos los seres vivos, permitiendo

mantener el adecuado funcionamiento de sus funciones vitales.

En los pacientes hospitalarios, donde se incluye a los pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos,
el apoyo nutricional incrementa su importancia, puesto que las alteraciones fisiopatoldgicas
provocan un empeoramiento del estado nutricional, que sin un adecuado control y tratamiento

generan un aumento de la tasa de complicaciones, asi como el riesgo de morbi-mortalidad.

Dentro de la “malnutricién”, con incidencias hospitalarias del 30-55 %, la desnutricion hospitalaria
es uno de los mayores problemas clinicos en la actualidad, con una incidencia del 30-50% en

pacientes hospitalizados, siendo aiin mayor en la poblacién de UCI.}

De forma general en el paciente critico, la pérdida del perfil nutricional saludable se debe a una
menor ingesta y un mayor gasto y/o pérdida de sustratos, energéticos y no energéticos, generando
y/o agravando el déficit nutricional, atendiendo a que cuanto mayor es la gravedad y/o duracién del

estado critico, mayor es la sensibilidad a la desnutricion.

El objetivo del soporte nutricional en el paciente critico se basa, a grandes rasgos, en conseguir un
estado nutricional adecuado, cubriendo las demandas energéticas y no energéticas que permitan
hacer frente al estado de hipercatabolismo.? Por lo tanto, la aplicacién éptima del tratamiento
nutricional, ajustando individualmente y de forma adecuada las diferentes variables al estado del
paciente critico, no solo permite mejorar el prondstico del paciente, sino que el esfuerzo sanitario

serd menor a todos los niveles.

En todo este proceso, desde la evaluacidn y el diagndstico nutricional hasta la intervencidn
nutricional el Nutricionista Clinico tiene un rol fundamental como integrante del equipo

multidisciplinar que se requiere para tratar al paciente critico.

OBIJETIVOS
Los objetivos de esta busqueda bibliografica se resumen en:
1. Analizar las diferentes fases y alteraciones metabdlicas y bioquimicas del proceso critico.

2. ldentificar las principales herramientas empleadas en el cribado y seguimiento nutricional

en la Unidad de Cuidados Intensivos.



3. Plantear los aspectos importantes del soporte nutricional, desarrollando las caracteristicas
de sus diferentes tipos, y conociendo sus principales complicaciones.
4. Conocer los aportes nutricionales generales del paciente critico, recopilando las

recomendaciones de mayor actualidad y evidencia cientifica en el ambito clinico.

DISENO Y METODOLOGIA

Este trabajo se basa en una revision de la bibliografia actual de mayor evidencia clinica que rodea al
paciente critico, sin olvidar las bases conseguidas, mostrando la gran relacion existente entre la

nutricién-dietética y la preservacién de la salud.

Para ello, las fuentes de informacion utilizadas han sido estudios obtenidos de las bases de
investigaciones biomédicas -Pubmed y Chochrane library, principalmente-, asi como los protocolos
facilitados por el personal de la UCI del Hospital Clinico Universitario de Valladolid, y el aportado
durante el Practicum clinico. Ademas, las recomendaciones y pautas clinicas establecidas por las
guias nutricionales European Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN)?, American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)* y Sociedad Espafiola de Nutricién Clinica y

Metabolismo (SENPE)’ se aceptaron como premisas irrefutables, siendo la base de este trabajo.

Respecto a las caracteristicas de la busqueda, los términos empleados se resumen en “paciente
critico”, “enfermedad critica”, “UCI”, “alteraciones metabdlicas”, “soporte nutricional”, “nutricion
enteral” y “nutricion parenteral”, cuya blsqueda se realizé por separado o de forma conjunta, tanto
en espanol como en inglés. Los estudios seleccionados fueron aquellos publicados de forma
reciente, especialmente durante la década anterior, con las actualizaciones pertinentes; y con el
objetivo de obtener la mayor evidencia cientifica, se eligieron aquellos que eran metaanilisis,
revisiones sistematicas y ensayos clinicos de calidad realizados en humanaos, sin conflictos de interés

declarados, excluyendo estudios de baja evidencia y calidad.

Por ultimo, agradecer la informacidon aportada por la tutora Lucia Citores, asi como el material
facilitado por el entorno universitario y clinico en el grado, especialmente los protocolos empleados
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Clinico Universitario de por Valladolid, y

documentos de las practicas sanitarias.
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1. ELPACIENTE CRITICO

El paciente critico es aquel que requiere el ingreso en la unidad de cuidados intensivos debido a una
enfermedad aguda o de aparicidn subita, sin sintomatologia previa, o debido a complicaciones de
enfermedades crdnicas, alterando la homeostasis corporal y, en consecuencia, manifestando una
serie de signos y sintomas que reflejan la lucha del organismo frente a esa agresion, lo que se
denomina estrés metabdlico, que puede afectar al correcto funcionamiento de drganos y sistemas,

provocando un fallo multiorgénico, e incluso la muerte del paciente.®

1.1. FASES DEL ESTADO CRITICO

El paciente critico atraviesa 2 fases desde que se agrava su situacidén hasta que se recupera y puede

abandonar la UCI, o incluso el hospital, como podemos observar en la figura 1.

1.1.1. FASE EBB O DE SHOCK

En esta fase predomina el hipometabolismo. El paciente presenta inestabilidad hemodinamica en
forma de shock hipovolémico, provocando las siguientes respuestas de supervivencia:
hipoperfusidn tisular por vasoconstriccidon periférica, hipotensién arterial, taquicardia, bajo gasto
cardiaco, y, por ende, un menor gasto energético en reposo, con el objetivo de mantener el flujo
sanguineo en los centros vitales del organismo.’

Como consecuencia de la inestabilidad hemodindmica, la funcién respiratoria disminuye,
provocando un menor consumo de oxigeno y un mayor acimulo de CO2 en sangre, lo que genera
alcalosis en primera instancia, para posteriormente producirse una acidosis metabdlica acentuada.
Asimismo, simultdaneamente se producen alteraciones en la composicion y volumen de los liquidos

celulares, favoreciendo la entrada del liquido intersticial al interior de las células.®

1.1.2. FASE FLOW

Tras la reanimacién y estabilizacién hemodinamica del paciente critico, se producen dos subfases:

1.1.2.1. Fase aguda o catabdlica

Esta fase abarca desde el final de la fase ebb hasta la estabilizacidn metabdlica, con una duracidn

aproximada de 3-7 dias, entre las que encontramos otras 2 subfases:’

- Fase de hipercatabolismo agudo inicial: caracterizada por un aumento exagerado de los

requerimientos, especialmente proteicos.
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- Fase de hipercatabolismo agudo tardio: en esta etapa se observa una disminucién de la

degradaciéon proteica muscular en respuesta a la administracion de sustratos
proteicos/aminoacidicos.
La fase aguda o catabdlica se caracteriza por un acentuado hipercatabolismo proteico, junto a un

hipermetabolismo leve o moderado, el cual no es superior al 10% del gasto energético en reposo.’

1.1.2.2. Fase de recuperacion o anabdlica

Esta fase se caracteriza por el protagonismo del anabolismo, junto a la disminucién progresiva de
la respuesta a las hormonas contrainsulares, favoreciendo un mayor aprovechamiento proteico
para la reparacion de los tejidos dafiados y la replecién de los componentes corporales perdidos en
la fase catabdlica, dando lugar finalmente a una consecuciéon de la homedstasis corporal, y

consecuentemente, un estado de salud estable.”?

La duracidon dependera del estado nutricional previo a la lesién, duracion y gravedad de la fase

catabdlica, adecuacion de la terapia nutricional y de otras intervenciones clinicas.

HIFERME TAHOLISMO FALLA ORGAMICA
L]
ﬁ lzmprana lardiz
E ¥ Muene
= | Aguds
-
= Resctivacion FOMS
=
= Recuperacidn Recuperaciin Recuperacidn
=4
-
=
| | | |
0 3 7 o 14 |

Tiempo (dias)
Figura 1: Fases en la respuesta metabdlica al trauma.”

1.2. ALTERACIONES METABOLICAS

El paciente critico se caracteriza por presentar una alteracion de la homeostasis corporal, inducida
por la propia enfermedad aguda, dando lugar a una situacién de respuesta inflamatoria sistémica
gue genera estrés metabdlico. Ademas, hoy en dia las enfermedades crdnicas tienen una alta
prevalencia en el mundo occidental, lo que provoca un estrés previo en forma de inflamacion de

bajo grado o persistente.’

La sinergia de estas alteraciones provoca el estado hipermetabdlico caracteristico del paciente

critico, traducido en un mayor gasto energético basal.” En respuesta, el sistema cardiovascular y
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respiratorio aumentan su funcién para poder responder a la alta demanda de sustratos por parte

de los tejidos, ademads de producirse los siguientes cambios metabdlicos (figura 2):

1.2.1. RESPUESTA DEL SISTEMA INMUNE

Tras la agresion, el sistema inmune promueve la respuesta de fase aguda, caracterizado por la
liberacion de citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-alfa), que induce cambios a todos los
niveles, especialmente en la concentracion de proteinas plasmaticas, con la diminucién de
albumina, prealbumina, HDL-c y transferrina; y aumento de proteinas de fase aguda positivas como
la proteina C reactiva, ceruloplasmina C3 y fibrindgeno, entre otras.” Cuando el equilibrio entre
agentes proinflamatorios y antiinflamatorios se ve alterado en el tiempo, se producen respuestas
inmunitarias anormales, generando la ya mencionada inflamacién crdénica, con efectos adversos

sobre la masa muscular y el endotelio.’

1.2.2. CAMBIOS EN EL AMBIENTE HORMONAL

Las citoquinas proinflamatorias provocan la liberacion aumentada de las hormonas catabdlicas,
contrainsulares o de estrés (glucocorticoides, catecolaminas y glucagén), y en menor medida de las

hormonas anabdlicas (insulina, andrdgenos y hormonas de crecimiento).’

Este balance hormonal da lugar a un estado catabdlico, cuya funcién principal es la liberacién de
sustratos energéticos al torrente sanguineo mediante procesos oxidativos como la glucogendlisis,
gluconeogénesis, protedlisis y lipolisis, con el objetivo de suministrar energia a los 6rganos y tejidos
vitales.” Ademds, el estado inflamatorio crénico genera otras alteraciones hormonales en el
paciente critico, caracterizadas por un hipercortisolismo mantenido con efectos antiinflamatorios y
hemodindmicos positivos, asi como un posterior aumento de la sensibilidad a infecciones; aumento
de la hormona del crecimiento con resistencia periférica; y reduccién de los niveles de T3 que

permite preservar los sustratos energéticos al reducir el gasto periférico.’

1.2.3. ALTERACION DEL COCIENTE RESPIRATORIO.

El estado hipermetabdlico e hipercatabdlico genera un aumento de las reacciones de oxidacidn, por
lo que se produce un incremento en la demanda de oxigeno, y, por ende, una mayor produccion de
CO2, dependiendo del tipo de sustrato oxidado. La funcién pulmonar, al igual que la del resto de los
tejidos, decrece a medida que avanza la disfuncion organica hacia el fallo organico multisistémico,

por lo que se produce una reduccion del intercambio de gases. El oxigeno escasea, mientras que el
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CO2 aumenta, generando, en primer lugar, una hipoxia de los tejidos, y posteriormente, una

alcalosis respiratoria.”*°

1.2.4. ALTERACION DEL METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS.

Las hormonas circulantes inducen un aumento de la producciéon de glucosa, en primer lugar,
mediante el catabolismo del glucégeno o glucogendlisis en las primeras 24 horas; y en segundo
lugar, tras el agotamiento de las reservas, mediante la resintesis de glucosa o gluconeogénesis
hepdtica,” cuya tasa metabolizadora de glucosa presenta un valor inferior a 7 g/kg/dia.!! Una vez
agotadas las reservas de glucégeno en el musculo e higado, el ambiente hormonal favorece, en los
tejidos periféricos y principalmente en el musculo, una alta movilizacién de aminoacidos, glicerol,
acido piruvico y 4cido lactico a través de procesos catabodlicos como la glucélisis, protedlisis y
lipdlisis.®

La sintesis hepatica de glucosa aumenta el doble en las fases de mayor gravedad (entre un 50-60%),
por lo que esta produccidn y liberacidn masiva de glucosa da lugar a un estado de hiperglucemia
mantenida, denominada “hiperglucemia secundaria al estrés”. Para favorecer la entrada de glucosa
al tejido muscular y adiposo y controlar la glucemia, el pancreas aumenta la liberacion de insulina,
generando un estado de hiperinsulinemia, cuya accidn se ve contrarrestada por la resistencia
insulinica en los tejidos periféricos, inducida por las hormonas contrainsulares y las citoquinas
proinflamatorias,® por lo que su aclaramiento se ve reducido, presentando una tasa méxima de
oxidacidn de glucosa muy por debajo de la del paciente sano (3-4 mg/kg/minuto o 4-6 g/kg/dia).”
Ademas, debido a causas multifactoriales como una hipoxia inducida por hipoperfusién (aumento
de la produccidn) o el tipo de patologia del paciente critico (ERC disminuye su eliminacion), se
produce un aumento de los niveles de lactato en sangre, o hiperlactatemia (2-5 mEq/L), el cual es
un valor de monitorizacidn indicativo de la alteracién de la perfusion tisular, caracteristico de los
estados de shock.'? El aumento de sus concentraciones en sangre guarda correlacidn directa con la
gravedad del estado de shock y con el riesgo de mortalidad, ademas de con la insuficiencia orgdnica
subyacente; por ello, a pesar de su normalizacién lenta, valores decrecientes indican un mejor

prondstico para el paciente critico.

1.2.5. ALTERACION DEL METABOLISMO PROTEICO

El predominio de las hormonas catabdlicas, junto a la accidn de las citoquinas, favorece el empleo

de las proteinas como primer sustrato energético de la sintesis de novo de glucosa, dando lugar al
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hipercatabolismo proteico, e inhibiendo su captacién anabdlica periférica,” la cual presenta unas
tasas entre 18 — 30 gramos al dia al final de la fase Flow.*
La protedlisis, la cual aumenta en una proporcidon de 3-4 veces en el estado critico, se produce
principalmente en el tejido muscular, especialmente el esquelético, ademds de en el tejido
conectivo e intestinal. En el misculo esquelético predominan los BCAAs, entre los que se encuentran
la leucina, isoleucina y valina, y cuya degradacion permite obtener sustrato gluconeogénico, asi
como un aumento en la produccidn de lactato, glutamina y alanina.” Estos aminodcidos pasan al
torrente sanguineo, viajando al higado, donde se degradan con el objetivo de eliminar la porcién
nitrogenada y emplear el cuerpo de carbono como sustrato.
El grupo amino obtenido en forma de amonio (NH4+) es toxico para el organismo en cantidades
elevadas, por lo que debe eliminarse del organismo, pero primero debe convertirse en urea a través
del ciclo de la urea.” La capacidad maxima de conversidn de urea en los hepatocitos del PC es de
hasta 1,9 g de proteina/kg/dia, muy por debajo de los valores en estado de salud (3,8 g/kg/dia),” por
lo que sera importante ajustar el aporte proteico para evitar exceder la capacidad de depuracion,
atendiendo tanto a los niveles de urea como de amonio.” Esta urea obtenida es transportada en la
sangre y filtrada a su llegada a los rifiones, formando parte de la orina para su excrecion, evitando
sus efectos téxicos por acumulacion.

En cuanto al esqueleto de carbono, su oxidacién tiene multiples aplicaciones:

e Sustrato de la gluconeogénesis, mediante las rutas metabdlicas denominadas Ciclo de Cori y
Ciclo de glucosa-alanina, las cuales se ven limitadas por la resistencia insulinica inducida por las
hormonas.”®

e Sintesis de proteinas de fase aguda positivas y degradacion de los reactantes de fase aguda

negativos, los cuales son empleados para la sintesis de los primeros.

Sintesis de proteinas del sistema inmune y activacion de mecanismos de defensa del

organismo.’

Cicatrizacién de heridas y Ulceras.”

Mantenimiento estructural de érganos vitales.’

Las grandes pérdidas de nitrégeno corporal, con valores entre 100-150 mg/kg/dia en orina,***°

junto
a la disminucién de su sintesis que se da en el paciente critico, provocan un aumento del balance
nitrogenado negativo, indicador primordial de la pérdida de proteinas plasmaticasy viscerales, masa

muscular funcional y desnutricién en la evaluacién del estado del paciente en UCI, induciendo un
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peor funcionamiento organico, empeorando el prondstico general y aumentado la morbi-

mortalidad, principalmente por la aparicién del fallo multiorgdnico.?

T N N

Nitrogeno urinario (g/dl) 5-10 10-15
Glucemia (mg/dl) 110+=20 140+/=20 1 80+/=30
Indice VO: (ml/min/m?) 130+/-6 140+=6 160+=10

Figura 2: Grados de estrés metabdlico segun indices proteicos, glucémicos y respiratorios.8

La glutamina actla como sustrato energético directo e indirecto, es decir, es empleado por las
células de divisién rdpida y como sustrato gluconeogénico. En el paciente critico se producen
disminuciones de glutamina entorno a un 50 y 80%°%, por lo que niveles bajos se correlacionan con
un peor estado intestinal, con aumento de la permeabilidad de la barrera intestinal, y un aumento
de la morbi-mortalidad.’* De la misma manera, la alanina se emplea como sustrato energético de
uso indirecto, siendo necesaria su conversién hepdatica en glucosa.® Por ultimo, respecto a la
arginina, se observa un estado deficitario tras su conversidon a éxido nitrico en el PC, el cual se
correlaciona con menor cicatrizacién de heridas y ulceras, menor control de la excrecidon de
nitrégeno ureico, menor capacidad citostdtica y citotdxica, y menores niveles de éxido nitrico que

se relacionan con un peor estado cardiovascular, asi como un estado inflamatorio alterado.?

1.2.6. ALTERACION DEL METABOLISMO LIPiDICO

El predominio de las hormonas contrainsulares y las citoquinas inflamatorias estimula la actividad
de lalipasa sensible a estas hormonas (HSL), induciendo un aumento de la lipdlisis del tejido adiposo,
liberando acidos grasos y glicerol al plasma sanguineo, los cuales son empleados como sustratos
gluconeogénicos o reesterificados como triglicéridos en el higado, provocando su acimulo tanto en
plasma como en el higado; aunque esta mayor movilizacidn de sustrato lipidico no induce el ahorro

de proteina.’”®

Todo esto se traduce en una pérdida aguda de la masa grasa corporal, la cual es un signo
caracteristico de desnutricién, y puede tener efectos negativos debido a la pérdida de acidos grasos
esenciales, los cuales conforman un 10% del tejido adiposo en adultos.* Este déficit se ve agravado
cuanto mayor sea la duracion sin un aporte dietético de los acidos grasos esenciales, acido linoleico
y linolénico, y aparece a la semana de tratamiento nutricional sin grasas, cuyos sintomas clinicos
incluyen descamacion de la piel, pérdida de pelo, osteoporosis, retraso de la curacién de heridas,

trombocitopenia, anemia y hepatomegalia.>**
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Estos AGE son los conocidos acidos grasos omega 3 y omega 6, cuyos niveles en las membranas
celulares influyen en la respuesta inmune e inflamatoria, tanto aguda como crdnica, al actuar tanto

en la estructura y funcién de las membranas como en la expresion genética.’

1.2.7. ALTERACION DEL METABOLISMO ANTIOXIDANTE

Por ultimo, cabe mencionar que el sistema antioxidante, formado por vitaminas y minerales, se ve
disminuido en el estado critico debido al déficit de estos componentes nutricionales,
desequilibrando al organismo hacia un estado prooxidante, el cual se ha correlacionado con un peor

estado cardiometabdlico.t®’

1.3. ALTERACIONES ORGANICAS

, . . i o,
Como se mostré anteriormente, las diferentes i L n Yo
Respiratorio 53 17,55
alteraciones metabdlicas provocan modificaciones | i diovascular 17 563
anatémicas y fisioldgicas en los diferentes Sepsis 18 5,96
Quirdrgico 139 46,03
drganos, generalmente con una reduccién de su Otro/no especificada 75 2483
funcionalidad, con tasas reflejadas en la figura 3, Total 302 100,00
entre los que se encuentran: Figura 3: Principales causas orgdnicas de ingreso en la

unidad de cuidados intensivos.

1.3.1. FUNCION MUSCULAR

Como consecuencia de las alteraciones mostradas anteriormente, el paciente critico presenta una
agravada pérdida de masa muscular esquelética, la cual se correlaciona con un peor prondstico a
todos los niveles, ya que es indicativo de una menor funcionabilidad organica y mayor fragilidad,
empeorando tanto la salud como la calidad de vida de estos pacientes, asi como los beneficios de
poseer una composicidn corporal predominante de este tejido (mejor control glucémico, efecto de
las mioquinas en la regulaciéon metabdlica, etc.).’®

Estudios han demostrado que 1 gramo de nitrégeno equivale a 30 gramos de masa magra, por lo
gue un balance de -5 gramos indica que el paciente esta perdiendo 150 g de masa magra/dia, cerca
de 1 kg/semana.'* Ademas, otro estudio muestra que balances nitrogenados negativos superiores
a 15 g N2/dia equivalen a una pérdida muscular de 375 gramos, a lo que deben sumarse las pérdidas

por inmovilizacién (2-4 % de masa muscular).’
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1.3.2. FUNCION RENAL

Otros de los érganos afectados son los rifiones, cuya disminucién en sus funciones se manifiesta en
forma de alteraciones hidroeléctricas, desequilibrios acido-base y alteraciones del metabolismo de
los principales sustratos energéticos.?”

En aquellos pacientes cuya actividad renal se ve gravemente mermada, debe establecerse un
tratamiento de remplazo o dialisis. Las caracteristicas de este proceso en cuanto al estado
nutricional del paciente son una mayor pérdida de proteinas y aminodcidos, asi como de sustancias
hidrosolubles (minerales y vitaminas), por lo que debe tenerse en cuenta a la hora de reponer dichas

pérdidas.?®

1.3.3. FUNCION HEPATICA

La pérdida de funcionabilidad y dafio hepatico no solo se relaciona con el estado hipermetabdlico e
hipercatabdlico, sino que aportes excesivos de energia, asi como la ausencia de estimulo enteral a
favor de la nutricién parenteral total, también son causantes de esta patologia orgdnica.?

El conjunto de alteraciones metabdlicas y orgdnicas contribuyen a la aparicién del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), y en el peor de los casos, al Fallo Multiorganico (FMO),
aumentando las complicaciones y el riesgo de mortalidad de estos pacientes.®

Cabe destacar que la recuperacidn de estas complicaciones graves posee una mayor probabilidad
de éxito cuando se tratan de forma temprana, mientras que las fallas multiorganicas tardias se

relacionan con una menor posibilidad de supervivencia.’

1.3.4. FUNCION DIGESTIVA

La funcionalidad y estructura del sistema digestivo es un factor limitante a la hora de administrar
soporte nutricional al paciente critico, ya que afecta principalmente a los procesos de alimentacién

y nutricién, ademads de la funciéon inmune al actuar como barrera.

En el paciente critico, que comuUnmente presenta inestabilidad hemodindmica en la fase ebb, se
produce una redistribucion del flujo sanguineo con el objetivo de preservar la funcidn cerebral y
coronaria.” Como consecuencia, la circulacién periférica disminuye, generando hipoperfusiéon que
deriva en isquemia intestinal, especialmente en las puntas de las vellosidades.'® Este estado se
relaciona con una disminucion en la eficacia absortiva, por lo que, al reestablecer la volemia normal
y aportar excesivo volumen hidroeléctrico, se forman edemas que causan el “dafio por
reperfusion”.’® Esta situacién clinica del PC causa disfuncién intestinal, con alteraciones de la

motilidad tanto del estdmago como del duodeno, y cuyos principales sintomas, los cuales se
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presentan en los 3 primeros dias de estancia en UCI, son nduseas, regurgitacion, vémitos, aumento

del residuo gastrico, distensiéon abdominal, estrefiimiento, diarrea, e intolerancia a la NE.20!

En caso de agravarse la disfuncidn y ser necesario el aporte intravenoso de nutrientes, se produce
el Fallo Gastrointestinal, cuya definicidn establecida por la ESPEN? es la siguiente: “Se define como
fallo Gl a la reduccion de la funcion intestinal bajo el minimo necesario para la absorcion de
macronutrientes y/o agua y electrolitos, de tal forma que se requiere suplementacion intravenosa
para mantener la salud y/o crecimiento”!® Las consecuencias primarias asociadas a la pérdida de
motilidad se traducen en disbiosis bacteriana, pérdida de epitelio e inmunodeficiencia; obteniendo
como resultado final el aumento de la permeabilidad intestinal, perdiendo su capacidad de barrera
y permitiendo el paso de factores microbianos y no microbianos a la circulacidn linfatica y sanguinea,
denominado traslocacion bacteriana. Esto provoca una mayor susceptibilidad a infecciones, como
la sepsis derivada del intestino, que puede derivar en SIRS, SDRA o FMO, realimentando el circulo

vicioso entre situacidn critica — fallo gastrointestinal — FMO,*%* tal y como muestra la figura 4.

Gut barrier

+ve feedback E dysfunction
1
5,

Sepsis Multi-organ
failure

Cytokine cascade O
Lymphocyte

Figura 4: Esquema del circulo vicioso entre situacion critica — fallo gastrointestinal — FMQ.10

Por ello, con el objetivo de prevenir y/o revertir la desnutricion del paciente critico, es de vital
importancia preservar un adecuado funcionamiento digestivo que permita un adecuado aporte de
nutrientes, preferentemente por via enteral, evitando las pérdidas asociadas a su disfuncién en

forma de diarreas principalmente.*
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2. EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CRITICO

La valoracién del estado nutricional en el paciente critico permite conocer su estado respecto a la

nutricion, asi como determinar la presencia de desnutricidén o no, clasificandola (energética, proteica

o mixta) y cuantificandola (leve, moderada o severa

).20

A continuacidn, se mencionan algunos de los marcadores o pardmetros mds importantes en la

evaluacion y seguimiento del paciente critico empleados en la Unidad de Cuidados Intensivos.

» En cuanto a la exploracién fisica en UCI, principalmente se basa en observar signos fisicos

relacionados con el déficit nutricional, especialmente de vitaminas y oligoelementos; asi como

diferentes valoraciones antropométricas que permiten conocer la composicidon corporal del

paciente.?

O

Dentro de estas, el peso, la talla y el IMC han demostrado ser de poca utilidad debido
a la inmovilizacion de los pacientes criticos,** por lo que su uso estd desaconsejado, a
pesar de la importancia de conocer el porcentaje de peso perdido involuntariamente
(PIP) en un determinado periodo de tiempo, indicador del grado de desnutricién.'*

Respecto a los pliegues y circunferencias, los mas utilizados en UCI son el pliegue
tricipital del brazo no activo, debido a su facil accesibilidad y su buena correlacién con
la masa grasa; asi como la circunferencia de la cintura y la circunferencia muscular
braquial del brazo no activo, indicadores del riesgo cardiovascular y del estado proteico-

muscular, respectivamente.?®

» Respecto a los parametros analiticos, cabe destacar que sus valores pueden verse afectados no

solo por el estado critico y patoldgico del paciente, sino también por el estado inflamatorio, por

lo que deben valorarse de forma conjunta.

[¢]

Dentro de las proteinas viscerales, la prealbimina y RBP se consideran los marcadores
mas sensibles en la monitorizacién nutricional del soporte nutricional, debido a que sus
vidas medias cortas (2 dias y 10-12 horas, respectivamente) reflejan el estado y los
cambios nutricionales a corto plazo, a diferencia de la albimina cuya vida media es de
aproximadamente 25 dias.?’ Pese a ello, esta proteina ha demostrado ser un buen
marcador de la gravedad de la enfermedad y de su evolucion, correlacionandose con la
morbi-mortalidad, estancia en UCI y reingresos.'®> Otro parametro visceral destacable
en el paciente critico es la transferrina. Por otro lado, la evaluacion de las proteinas

somaticas permite estimar la cantidad de masa muscular presente en el paciente,
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donde destaca el indice creatinina-altura? y los niveles de 3-metilhistidina®, principales
indicadores del catabolismo proteico muscular.?

o Otros pardmetros importantes de valoracién nutricional en el proceso critico son el
recuento de linfocitos, balance hidrico y nitrogenado, perfil lipidico (especialmente de
triglicéridos), niveles de vitaminas y minerales (con mayor importancia al potasio,
sodio, fésforo, magnesio, cloro, calcio, hierro, zinc, cobre y acido fdlico), glucemias y
glucosurias, y los niveles de acido lactico y de glutamina.®>*®

Segun la American Diabet Association (ADA) y las guias de la American Society

for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)?, |as glucemias deben mantenerse

entre 144 y 180 mg/dL, reduciendo tanto el riesgo de hiperglucemia como
hipoglucemia. En pacientes diabéticos el control debe ser mas estricto, con

unos valores inferiores a 150 mg/dL.”*®

= El| balance nitrogenado es un valor util a la hora de cuantificar la velocidad de

pérdidas nitrogenadas y de respuesta catabdlica, asi como un buen indicador
de la ingesta de proteina adecuada o excesiva.'* Se puede valorar mediante el
propio balance nitrogenado, o mediante los valores del Nitrdgeno Ureico
Urinario Excretado, siendo uno de los principales indicadores del nivel

catabdlico del paciente critico.*®®

2.1. METODOS DE CRIBADO NUTRICIONAL

En el ambito clinico existen herramientas que permiten conocer de forma rapida, sencilla y barata
si el paciente critico se encuentra en riesgo de desnutricion o ya esta instaurada, y con ello
establecer si el sujeto requiere una valoracién mas completa y especifica antes de iniciar el apoyo

nutricional, asi como el tipo y las caracteristicas de este.?

Las herramientas de cribado nutricional de uso clinico mas comun son la Valoracién Global
Subjetiva, Mini Nutritional Assessment, Nutritional Risk Screening 2002, Malnutrition Universal
Screening Tool, Nutric Score y Criterios GLIM.?® Dentro de estas, las que presentan menos
limitaciones dentro de la UCI son la VGS?!, NRS-2002, MUST vy los criterios GLIM, disponibles en el
Anexo 1, puesto que son herramientas desarrolladas por los principales organismos referentes de
soporte nutricional clinico (ESPEN?, BAPEN, PEMSA y FELANPE).22 Ademas, existen instrumentos que

permiten evaluar la gravedad de la enfermedad en UCI y el riesgo de aparicién de FMO, basando
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sus mediciones en diferentes sistemas corporales criticos, como el respiratorio, cardiovascular,

hepatico, coagulacidn, renal y neuroldgico; como son las herramientas APACHE Il y SOFA. %

2.2. VALORACION DE LA FUNCION DIGESTIVA

Conocer el estado gastrointestinal del paciente determina las caracteristicas que debe reunir el
soporte nutricional adecuado al paciente critico, por lo que su valoracion funcional y anatémica

resulta importante desde el punto de vista nutricional.

Diferentes pardmetros, tanto fisicos como clinicos y bioquimicos, permiten determinar este aspecto,
y dentro de la UCI destacan 3 principalmente: grado y tipo de disfagia, motilidad digestiva, y

longitud y superficie absortiva del intestino.?

o Los signos clinicos valorados en el paciente critico que indican intolerancia al soporte
nutricional son la examinacién abdominal de sintomas gastrointestinales, el volumen
residual gastrico y la presion intraabdominal, asociados a peor prondstico.’®

o Respecto a los pardmetros bioquimicos, destacan la valoracién de la relacién entre la
funcionabilidad gastrointestinal y los niveles de electrolitos (especialmente de potasio y
magnesio), entre el lactato y el grado de perfusion intestinal, y los niveles de metabolitos
derivados del dafo a los enterocitos, entre los que destacan la citrulina y el dcido graso

intestinal unido a proteina.l®

3. SOPORTE NUTRICIONAL

El soporte nutricional se define como el conjunto de técnicas y procedimientos que permiten
asegurar el aporte adecuado de energia y nutrientes en pacientes cuya ingesta oral esté
contraindicada, sea insuficiente y/o inadecuada segln el estado organico, principalmente del tracto

digestivo, y atendiendo a los diferentes procesos diagndsticos o terapéuticos.??

3.1. OBIJETIVOS DEL SOPORTE NUTRICIONAL

El objetivo principal de la intervencidon nutricional en el paciente critico se basa en proporcionar los
requerimientos necesarios para evitar la aparicidn o frenar la gravedad de la desnutricidn, con la
consecucién del equilibrio nutricional y metabdlico a favor del anabolismo, logrando un balance
nitrogenado positivo y mejorando la composicion corporal a favor del aumento de la masa muscular,

dando lugar a la consecucidn de resultados clinicos positivos.*
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Dentro de este objetivo principal, existen objetivos intermedios: 1!

Identificar a los pacientes que presentan riesgo nutricional y/o malnutricidn.

Lograr una terapia nutricional eficaz, éptima y segura, evitando la aparicion de
complicaciones y aumentos del riesgo de morbi-mortalidad.

Seleccionar y usar de forma adecuada las diferentes opciones de apoyo nutricional.
Atenuar la respuesta de agresién al estrés, aportando los nutrientes requeridos por los
diferentes tejidos, minimizando el catabolismo proteico y la pérdida de masa proteica.
Evitar déficits nutricionales, especialmente de aminodcidos y acidos grasos esenciales,

vitaminas y elementos traza, con funciones esenciales en el organismo.

Ademas, desde el punto de vista sanitario, un adecuado soporte nutricional permite reducir los

costes, puesto que las estancias en UCI, las infecciones, el uso de ventilacién mecanica y antibidticos

se limitan con un adecuado aporte de nutrientes.”

3.2

TIPOS DE SOPORTE NUTRICIONAL

El soporte nutricional permite aportar los nutrientes necesarios de diversas formas, atendiendo

siempre a la capacidad gastrointestinal del paciente critico.'

Los 4 grandes tipos de soporte nutricional se clasifican segun la via de aporte, y son:?!

3.3.

Por via oral mediante el uso de suplementos o férmulas enterales.
Nutricidn por via enteral a través de sondas gastrointestinales.
Nutricidn por via parenteral o intravenosa a través de catéteres.

Combinacidn de ambos tipos de soporte, denominada nutricién mixta

FASES

Los diferentes tipos de soporte nutricional comparten un protocolo general, compuesto por 2 fases

principales:

Antes de iniciar la ayuda nutricional, se debe conseguir la estabilidad hemodindamica e
hidroeléctrica del paciente critico.}**°

La segunda fase consiste en elegir de forma adecuada el tipo de soporte nutricional,
atendiendo a las relaciones entre el riesgo-beneficio y coste-efectividad que aportan cada
una de ellas al paciente critico,** por lo que existen arboles de decisién que permiten

facilitar el proceso, como se muestra en el Anexo 2.
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Dentro de la elecciéon del tipo de soporte, se deben valorar diferentes aspectos antes y durante el

proceso de intervencidn, los cuales se resumen en:

> Las INDICACIONES de cada uno de los tipos, como se abordaran posteriormente, atendiendo a
los requerimientos caldrico-proteicos y al estado nutricional del paciente, lo que permite
estimar el tiempo sin ingesta y si es necesario el soporte nutricional.?

> La COMPOSICION ajustada de las férmulas empleadas, tanto cuantitativamente como

cualitativamente segun la patologia y grado de estrés del paciente critico. Para ello, es esencial
conocer sus requerimientos a través de diferentes herramientas empleadas con el objetivo de
conocer el gasto energético, el cual depende del metabolismo basal, actividad fisica y psiquica,
factores ambientales y de la ingestién de alimentos, por lo que pueden variar incluso de un dia
para otro segun el curso de la enfermedad'4, como demostré Kreymann et al.'® en su estudio,
donde los requerimientos de pacientes con shock séptico variaban ampliamente entre las
diferentes fases de la patologia.
Dentro de las herramientas que permiten conocer el GER, las ecuaciones predictivas (Harris-
Benedict (figura 5), Long, Ireton-Jones, Penn-State, Carson, etc.) son las mas utilizadas en UCI
pese a sus limitaciones de sobreestimacién al aplicarse en el paciente critico; mientras que la
calorimetria indirecta, aun cuando muestra ser el método de referencia®®, con grado de
evidencia A, su presencia en UCI es limitada por su alto costo y funcionamiento.”*

> EIINICIO de la intervencidn nutricional dependera del estado nutricional y gastrointestinal, asi
como de la capacidad para alimentarse de forma voluntaria. Las principales guias establecen
que en pacientes con riesgo de o desnutricidn previa se debe iniciar antes de 7 dias, ya que
retrasar la nutricién aumenta la mortalidad e incidencia de infecciones.”

> La PROGRESION del aporte de nutrientes juega un papel importante a la hora de conseguir los
mejores resultados clinicos, y depende del grado de desnutricidon del paciente. Las
recomendaciones generales establecen que no se debe aportar el 100% de los requerimientos
calculados al inicio del soporte nutricional con el objetivo de reponer el déficit energético, sino
qgue debe ser progresivo, con mayor control y lentitud cuanto mayor sea el grado de
desnutricién del paciente critico, asi como en la fase aguda, en la que el aporte exdgeno junto
a la produccién enddégena de sustratos provoca una situacion de sobrealimentacidn que supone

un alto riesgo para el paciente.?>?
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> ElI CONTROL y SEGUIMIENTO de los diferentes signos y parametros clinicos permite conocer la
adecuacidon del soporte empleado, valorando y cuantificando tanto los riesgos como los
beneficios, y aplicando las intervenciones pertinentes.

> EIFINAL o cese del soporte nutricional debe producirse cuando el paciente critico alcance como
minimo el 60% de sus requerimientos caldricos de forma oral, atendiendo a su evolucién y a los

diferentes pardmetros bioldgicos.'
3.4. COMPLICACIONES »1421.25

Uno de los principales objetivos del soporte nutricional es evitar la aparicidon de efectos secundarios,
por lo que la monitorizacién y seguimiento del tratamiento y de los marcadores clinicos resulta una

herramienta fundamental para detectar estas complicaciones.

En relacion con el tipo de via, la nutricién enteral se asocia a una relacién riesgo/beneficio mas
favorable que la nutricién parenteral, por ello, el aporte venoso genera una mayor cantidad y
gravedad de complicaciones, mientras que la via enteral supone una herramienta de primera

eleccion.”

3.4.1. MECANICAS

Las complicaciones mecanicas incluyen aquellos efectos secundarios relacionados con el mal uso o
aplicacion del equipo material médico, especialmente en la nutricion parenteral, entre las que
destaca la obstruccidon o “pellizco” del catéter, siendo la complicacidon no infecciosa de mayor
incidencia en forma de trombosis y tromboflebitis, al igual que al administrar altas osmolaridades

por accesos periféricos.?

Otras complicaciones pueden estar asociadas a problemas en la insercién del catéter o a una mala
posicion de este, generando efectos negativos como neumotdrax, hemotdrax, lesiones arteriales,
embolias y fistulas?; y asociadas a accidentes dentro del entorno clinico, como desconexiones de
los equipos mecdnicos y pérdidas fortuitas, aunque también se han observado otros prejuicios del
soporte nutricional como aspiraciones del contenido gastrico, hemorragia nasal, fracaso en la

intubacién y malfuncionamiento de la via nutri-farmacoldgica.?

3.4.2. INFECCIOSAS

Este conjunto de complicaciones esta causado por la contaminacidn microbioldgica durante el

soporte nutricional, siendo un mayor peligro para aquellos pacientes en UCI que reciben nutricién
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por via intravenosa, especialmente en accesos venosos centrales y pacientes con cualquier grado

de desnutricion.?%%

El origen de la infeccidn se asocia principalmente a una contaminacién de la punta del catéter, y en
menor medida a la falta de inocuidad de las férmulas empleadas en NPT, por lo que las medidas
relacionadas con la esterilizacién del entorno y el seguimiento de una pauta de acceso y colocacion
adecuada del catéter disminuye el riesgo en gran medida; respecto al tratamiento, este se basa en

la retirada de la via junto a tratamiento farmacoldgico con antibidticos y antimicéticos.?

La infeccién de mayor gravedad en el paciente critico es la que se produce en el torrente sanguineo,
seguida de sepsis, neumonia, y otras infecciones organicas y y/o iatrogénicas; respecto a los
sintomas, los mas comunes son las alteraciones de pardmetros quimicos y bioldgicos, causando

fiebres e hiperglucemias mantenidas.®

3.4.3.  METABOLICAS

Dentro del paciente critico, las alteraciones relacionadas con el metabolismo son las mads

prevalentes en UCI, independientemente del tipo de soporte empleado.

La falta de precisién al aportar nutrientes juega un papel fundamental en su aparicién, cuyas
principales representaciones son el aporte tanto en exceso (sobrealimentacidon) como en débito

(subnutricidn), generando las siguientes complicaciones asociadas: ’

= Respecto al metabolismo de los macronutrientes, en el metabolismo de los HCO destacan
la hiperglucemia y la hipoglucemia**?%; en cuanto al aporte proteico, la azotemia, la
hiperuricemia e hiperamonemia son las complicaciones de mayor prevalencia®’; y la
hipertrigliceridemia aguda es la complicacion lipidica mas frecuente.®

= Porotro lado, la alteracién del balance hidrico genera sobrehidratacién y subhidratacién,”?®

alterando a su vez los niveles de electrolitos, generando hipernatremia, hiponatremia,

hiperpotasemia, hipopotasemia, hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia.>*

Ademads, se generan complicaciones que afectan a los drganos directamente, empeorando su
funcién. Dentro de estos, destacan las alteraciones gastrointestinales e isquemia®’, el dafio hepético
en forma de esteatosis y colestasis*?>, dafio dseo (osteoporosis y osteomalacia) %, dafio en el tejido

vascular®?' e inmunosupresion.®

Dentro de estas complicaciones, una de las mas estudiadas y conocidas en el soporte nutricional,

tanto enteral como intravenoso, es el Sindrome de Realimentacién (SRA).242>
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Este fendmeno, el cual aparece de forma comun en las primeras 72 horas de soporte en forma de
taquicardia, taquipnea, fatiga generalizada, edema, hemdlisis y miastenia, se observa
principalmente en pacientes severamente desnutridos sometidos a un ayuno prolongado previo
(mas de 7 dias) cuando reciben un soporte nutricional inadecuado, con altas cargas de forma precoz

que generan una sobrecarga en el organismo.

En los pacientes criticos desnutridos se produce la alteracion del equilibrio electrolitico,
caracterizada por la deplecidn de los iones intracelulares y aumento de sus concentraciones fuera
de las células, pero al recibir el soporte nutricional, en respuesta al aporte de nutrientes
(especialmente en forma de carbohidratos) se produce un aumento de la insulina, revirtiéndose la
situacion electrolitica con la entrada de iones potasio, fésforo y magnesio, y salida de sodio; como
bien se aprecia en la figura 6. Esto genera bajos niveles séricos de estos minerales, dando lugar a
hipopotasemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia, asi como hiperglucemias y déficits vitaminicos,

especialmente de tiamina; generando diversas complicaciones.?®

Para evitar su aparicidn, es necesario tanto la monitorizacién como la prevencién, destacando:?®

PREVENCION MONITORIZACION

1. Identificar pacientes de riesgo (edad, bajo IMC, PIP,
inanicion, bajas concentraciones de electrolitos, sintomas | A. Niveles de electrolitos séricos y glucosa
clinicos, niveles bajos de albumina, sobrealimentacién)?® B. Presencia de edemas o insuficiencia

2. Reponer electrolitos antes de iniciar el soporte. cardiorrespiratorias.

3. Aporte calérico progresivo, comenzando con el 75% y C. Balance hidrico

aumentando un 10-20% por dia:

Tabla 1: Prevencion y monitorizacion en el Sindrome de Realimentacion.?>26

4. NUTRICION ENTERAL

La nutricién enteral se define como el soporte nutricional que emplea la via gastrointestinal, a
diferentes niveles segun la fisiopatologia, para administrar los nutrientes necesarios al paciente
critico a través de diferentes tipos de sondas, por lo que se considera mas fisioldgica que la via

parenteral al mantener el estimulo enteral, con mayores beneficios que la via intravenosa.

El estimulo que genera la nutricidén enteral en el tracto gastrointestinal, incluso a dosis tréficas (entre

200 a 500 ml con un volumen minimo de 10-15 ml/hora)’ caracteristicas de la combinacién de NPC
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+ NET, se asocia a una mayor excitacién de las secreciones pancreaticas y biliares, reduciendo el

riesgo de colestasis, manteniendo la funcién e integridad de la barrera intestinal y de la masa del

tejido linfoide asociado con el intestino, aumentando la respuesta inmune al aumentar la

produccién de inmunoglobulinas A y modular la respuesta inmune celular a todos los niveles;

influyendo sobre la flora bacteriana y consiguiendo el equilibrio entre microbiota y huésped;

promoviendo la sensibilidad insulinica al estimular a las incretinas, mejorando el control glucémico

y fomentando un mejor control del estrés metabdlico; asi como otros muchos beneficios

asociados.'%

4.1.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES™

INDICACIONES

CONTRAINDICACIONES

1. Incapacidad de cubrir el 60% de los
requerimientos mediante la ingesta oral.

2. Adecuado estado anatémico y funcional del
tracto digestivo.

1. Pacientes que presentan inestabilidad
hemodindmica e isquemia mesentérica por
hipoperfusidn esplanica.

2. Pacientes con un sistema gastrointestinal
afectado anatdmica, funcional o
patolégicamente.

Tabla 2: Principales indicaciones y contraindicaciones de la nutricion enteral.*

4.2. VIiAS DE ACCESO

La via de administracién de la nutricion enteral dependera tanto del estado fisioldgico como de la

duracidn de esta, con 2 técnicas principales de acceso, reflejadas en la figura 5:

» Técnicas no invasivas, en las que se emplea una

sonda, generalmente de poliuretano,® que
atraviesa el tracto digestivo desde la cavidad
oronasal a diferentes niveles, clasificAndose en
sondas nasogastricas y sondas transpildricas, y
dentro de estas Ultimas pueden ser
nasoduodenales o nasoyeyunales.?®
o Las sondas gastricas se deben aplicar
cuando la tasa de vaciamiento gdstrico es
normal, ya que en caso contrario aumenta

el riesgo de broncoaspiracion.

Sonda
nasogastrica

Sonda
bucogastrica

—— Sonda de
Sonda gastrostomia

duodenal

Sonda
yeyunal

;\h—Sonda de
~f) yeyunostomia

Figura 5: Ejemplo grdfico de los diferentes tipos de accesos
enterales.?



o Respecto alas sondas intestinales, la sonda duodenal se caracteriza por una menor tasa
de cuadros diarreicos y una mayor tolerancia a la nutricion enteral que la via yeyunal,
mientras que esta via genera un menor estimulo enteral y una menor estimulacién del
pancreas, siendo Util en pacientes con pancreatitis.6?

> Técnicas invasivas, en las que se requiere una cirugia basada en introducir una sonda
directamente al tracto digestivo, a través del tejido cutaneo desde el exterior del cuerpo,
recibiendo el sufijo de -ostomias (gastrostomia, duodenostomia, yeyunostomia). Este tipo de
técnicas se emplea en pacientes criticos con NE a largo plazo de varios meses, y se asocian a un

mayor riesgo de morbimortalidad, tanto por la agresidn derivada de la cirugia como por los

déficits nutricionales generados.?

4.3. FORMULAS Y COMPOSICION

Las formulas enterales estandar se emplean ampliamente en el ambiente hospitalario, cuya
composicion esta predefinida, cubriendo las necesidades y corrigiendo los déficits en la mayoria de
los pacientes, por lo que se definen como normocaléricas y normoproteicas, con un aporte proteico
entre 0,8 y 1,2 g/kg/dia, y unas cantidades de lipidos y carbohidratos inferiores a 1,3 y 4,5 g/kg/dia,
respectivamente.

La composicion de estas féormulas es similar, caracterizadas por la ausencia de gluten, sacarosa y
lactosa, en las que las fuentes proteicas se dividen entre lacteas (caseina, lactoalbumina), vegetales
como el guisante o soja, y cdrnicas; con ausencia de aminodacidos especificos.”’ En cuanto a los
lipidos, se ha demostrado que la combinacidn de triglicéridos de cadena larga y cadena media (LCT
+ MCT) muestran mejores resultados clinicos, generalmente obtenidos de productos vegetales.? Por
ultimo, la fuente de carbohidratos suelen ser polimeros de almiddn o dextrinomaltosas, y segun la
féormula puede contener fibra o no, tanto soluble como insoluble.?*?' En cuando a los
micronutrientes, estas férmulas contienen potasio, cobre, sodio, calcio, manganeso, zinc, hierro,
fésforo, magnesio, cloro, fldor, cromo, yodo, molibdeno y selenio; ademas de vitaminas
hidrosolubles como la C, B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9, B12; y liposolubles como la A, D3, Ey K1.%4
Ademas de la composicion, las férmulas de nutricidn enteral se clasifican segun el peso molecular o
“grado de predigestion” que presentan los componentes, siendo Utiles en determinados casos
clinicos asociados al proceso digestivo-absortivo.?° De mayor a menor peso molecular, y de menor
a mayor osmolaridad, podemos encontrar férmulas poliméricas, las cuales son de eleccién primaria
al estimular el proceso digestivo, oligoméricas, caracterizadas por el aporte de oligopéptidos y

mayores proporciones de MCT, y monomeéricas, basadas en el aporte de a3 libres.? En casos de
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pacientes con patologias que requieren modificaciones especificas de nutrientes, como diabéticos

o inmunodeprimidos, se emplean las férmulas especificas o especiales.®

4.4. PAUTA DE ADMINISTRACION

A la hora de establecer una nutricién enteral en el paciente critico, debe tenerse en cuenta, en
primer lugar, una adecuada seleccion de la férmula nutricional, acorde tanto a la patologia del
paciente como a las necesidades caldricas, proteicas e hidricas, ya que determinaran la composicion

y osmolaridad al conocer tanto la concentracién como el volumen.?

Una vez seleccionada la férmula, deben establecerse los siguientes factores del soporte enteral,
tomando como referencia el protocolo del Hospital Clinico Universitario de Valladolid para el

paciente critico, disponible en el Anexo 3:

v VALORACION DE TOLERANCIA: De forma previa al inicio de la Nutricién Enteral, debe realizarse
la prueba de tolerancia a liquidos del paciente critico.?®
El INICIO debe ser de forma precoz, progresivo y escalonado tras la estabilizacién
hemodindmica, asi como tras los resultados positivos en la prueba de tolerancia, en aquellos
pacientes en los que esté indicada.®
° Elinicio precoz, establecido en las primeras 36 horas tras ingreso, se relaciona con una
reduccion del riesgo de infeccidn, de la estancia en UCly de la mortalidad, estableciendo
que mayor precocidad se asocia a mejores resultados clinicos.1416:23.24
o La progresion debe ir de la mano de la monitorizacidn positiva de los parametros de
tolerancia al soporte enteral, con el objetivo de cubrir el 100% de los requerimientos
planteados a las 48-72 horas del inicio del tratamiento nutricional, por lo que debe
iniciarse a dosis troficas (10-15 kcal/kg).t®
v" EI METODO de administracién se clasifica en bombas, caracterizadas por un aporte constante e
ininterrumpido de la nutricién enteral, y empleado principalmente cuando se establece a nivel
transpildrico; y en bolos, que permiten establecer periodos de ayuno-ingesta determinados,
proporcionando un mayor descanso del tracto digestivo pese a recibir mayores volimenes de
nutrientes.??
v' La VELOCIDAD DE INFUSION es el volumen de nutricién enteral administrada en cada hora, cuyo
flujo dependera de los requerimientos diarios, del método, asi como del vaciado gastrico y del

estado gastrointestinal; por lo que se establece como limite una tasa de 125 a 150 ml a la hora,

con una reduccidn de esta en casos de intolerancia al soporte enteral. La European Society of
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Intensive Medicine establece como velocidad de infusidn inicial unos valores entre 10y 20 ml a
la hora.?%?’

La valoracién del volumen de contenido gastrico es considerada un indicador de la intolerancia
a la nutricién enteral cuando los volimenes superan los 150 ml. El VRG se asocia a una mayor
colonizaciéon bacteriana y aumento del riesgo de broncoaspiracién y neumonia, por lo que se
recomienda cesar la nutricidon enteral, con un inicio a la mitad de velocidad de infusién y
aumento progresivo segun los signos clinicos.?

El final de la nutricidn enteral debe producirse cuando el paciente critico es capaz de cubrir mas

del 60% de los requerimientos con alimentacién oral, o cuando la gravedad de la situacién se

define como una contraindicacion de esta, haciendo uso de la nutricién parenteral.’*

5.

NUTRICION PARENTERAL

La nutricién parenteral se define como el soporte nutricional que emplea la via intravenosa

mediante catéteres a diferentes niveles para el aporte de nutrientes en su forma elemental, por lo

que es considerada la técnica menos fisioldgica del tratamiento nutricional.

5.1.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES1:1417:21,23,24,25

Los principales factores que deben tenerse en cuenta a la hora de prescribir nutricion por via

parenteral son la naturaleza y gravedad de la patologia de base, el estado nutricional previo, el

prondstico y las expectativas clinicas del paciente critico.?

INDICACIONES

CONTRAINDICACIONES

1. Pacientes estabilizados hemodindmica e
hidroeléctricamente, con marcadores de un
estado cardiorrespiratorio estable.

2. Pacientes en los que se prevé que no puedan
nutrirse por via oral o enteral en los préximos 5-
7 dias.

Pacientes que presentan contraindicaciones a la
nutricion oral y enteral, principalmente por
alteraciones funcionales, anatémicas, o
situaciones que requieren reposo Gl.

3. Pacientes con desnutricion moderada y grave
gue presentan hipoalbuminemia o desnutricién
proteica severa.

1. Pacientes con inestabilidad hemodindmica e
hidroeléctrica que presentan un estado
cardiorrespiratorio inestable.

2. Pacientes en los que se prevé una duracién
de NP inferior a 5-7 dias.

3. Pacientes bien nutridos con bajo riesgo
nutricional con previsién de comenzar NE o NO
en los préximos 4 dias, y con estancia corta en
UcCl.

4. Pacientes con el tracto gastrointestinal
funcionante que presentan indicaciones para la
nutricidn enteral u oral.

Tabla 3: Principales indicaciones y contraindicaciones de la nutricién parenteral. 111417,21,23,24,25
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Las indicaciones de Nutricidon Parenteral Complementaria se resumen en su aplicacién a pacientes
con nutricion enteral que no cubren el 60% de los requerimientos al 42 dia, o en pacientes que no
cubren requerimientos durante 2 dias consecutivos. Segun las indicaciones de la ESPEN® 2018, en
pacientes que presenten intolerancia al 3er dia de intento de NE por fallo intestinal, debe iniciarse

NPC junto a la NE a dosis tréficas, o NPT en su caso.!>16:24

5.2. VIAS DE ACCESO

El acceso de los catéteres venosos puede ser central o periférico, segln la posicidn de la punta del

catéter distal®, y su eleccién depende de 5 factores principales:

- Enfermedad de base y estado patolégico

- Duracidn del soporte nutricional parenteral

- Volumen tolerado por el paciente, logrando un estado de euhidratacion.
- Osmolaridad de la férmula.

- Velocidad de infusidn, determinado por el tipo de infusidn parenteral.

ceniral -
3
1
subclavio - vena celalico el e
yugutar infema ! Iﬁ" vena mediona f Iul
vena Ccova supenor a8l C0ao ’

Figura 6: llustracion sobre accesos venosos centrales y periféricos en nutricion parenteral.?

5.2.1. NUTRICION PARENTERAL PERIFERICA

Este tipo de via, la cual se emplea en pacientes que requieren nutricion parenteral a corto plazo
(menos de 7-14 dias), se caracteriza por emplear una entrada periférica, generalmente a través de
a vena cefalica o basilica (figura 6), por lo que la osmolaridad de la formula debe ser inferior a 700
— 1000 mOsm/L,%>% ya que concentraciones superiores se asocian a un mayor riesgo de padecer
tromboflebitis.''” Esta limitacién en la osmolaridad da lugar a la administracion de soluciones hipo
o isoosmolares, con la necesidad de requerir altos volimenes con el objetivo de cubrir los
requerimientos del paciente critico, lo que puede provocar un estado de sobrehidratacidn con la
aparicién de edemas y ascitis al sobrepasar los 2000-3000 ml/dia?!; por ello, a esta via también se

la denomina Nutricion parenteral hipocalérica, aportando la pauta proteica completa con
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restriccion caldrica (osmética); o Nutricion parenteral complementaria cuando sinergia junto a la
nutricién enteral u oral.>*¥” En cuanto a la composicién de la férmula, los nutrientes se encuentran
en su forma simplificada, caracterizados por una concentracion mdéxima de dextrosa del 10% y un
alto porcentaje de lipidos respecto al resto de macronutrientes, ya que permiten aumentar la
densidad energética sin comprometer su osmolaridad. Ademas, el aporte de lipidos favorece un

menor riesgo de padecer flebitis, por lo que su presencia en las férmulas es fundamental.?

5.2.2. NUTRICION PARENTERAL CENTRAL

La nutricion parenteral central o total (NPT) se emplea en aquellos pacientes que requieren una
nutricién parenteral a largo plazo, y se caracteriza por emplear las venas subclavia o yugular interna

(figura 6), es decir, venas centrales, de ahi su nombre.>%’

Por otro lado, el nombre de total deriva de su capacidad para poder cubrir al 100% los
requerimientos nutricionales, ya que se emplean formulas con osmolaridades superiores a 700 —
900 mOsm/L, por lo que este tipo de soporte permite administrar altos volimenes de liquido y
grandes concentraciones de nutrientes sin limitaciones en la tasa de infusion.*1:2>27 En el Anexo 4

se encuentra el arbol de decisién empleado a la hora de establecer este tipo de nutricién parenteral.

Respecto a su formulacion, cabe destacar que la via central permite emplear férmulas con una alta
densidad energética, con concentraciones de dextrosa superiores al 12,5 %, sin comprometer la

salud vascular del paciente critico en forma de flebitis y trombosis.>??°

5.3. FORMULAS Y COMPOSICION

Las férmulas estandar de nutricién parenteral se componen de una mezcla variable de nutrientes,
entre las que destacan dos presentaciones posibles: las formulas 2 en 1, compuesta por dos
compartimentos, una formada por una bolsa de dextrosa y aminodcidos, y otra de lipidos por
separado; y las férmulas 3 en 1, basada en la mezcla de los tres macronutrientes en una misma

bolsa, con un aporte Unico de dextrosa, aminodacidos y lipidos intravenosos.?

o Lapresentacién 2 en 1 se asocia a un menor riesgo de trombosis, una mayor duracion de la
vida util del catéter, y una menor tasa de infecciones y crecimiento microbiano, asi como
una mayor estabilidad lipidica al no interactuar con otros nutrientes; mientras que las
ventajas del 3 en 1 se basan en un menor coste y dificultad de uso, asi como una menor

contaminacién de la formula.
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La composicién de estas formulas se basa en nutrientes en su forma elemental, formadas por
carbohidratos en forma de glucosa y dextrosa al 20%, emulsiones lipidicas animales (pescado) y
vegetales (AOVE, soja) al 20% compuestas por combinaciones de LCT y MCT; y proteinas en forma
de aminodcidos al 10-15 %, tanto esenciales como no esenciales, en proporciones variables segin
la patologia de base del paciente critico.?> Ademas, estas formulas aportan cantidades variables de

vitaminas y oligoelementos, asi como un volumen hidrico que varia entre 800 y 2500 ml al dia.2

5.4. PAUTA DE ADMINISTRACION

A continuacidn, se desarrollan los principales puntos de control que se establecen a la hora de llevar
a cabo una intervencién nutricional por via parenteral, con el objetivo de lograr un tratamiento
Optimo y ajustado al paciente critico, tomando como referencia el protocolo del Hospital Clinico

Universitario de Valladolid, disponible en el Anexo 5:

v"EIINICIO del soporte nutricional parenteral debe ser precoz cuando esté indicado, con un aporte
aproximado de 1/3 de los requerimientos, y un aporte progresivo y controlado hasta alcanzar
el 100%.*

v" PROGRESION Y SEGUIMIENTO: Una vez iniciada la terapia nutricional, el aporte caldrico total
debe aumentarse de forma progresiva segun el estado nutricional del paciente, al igual que en
la NE. Por ello, como norma general, se establece que el paciente critico reciba las calorias de
su gasto energético en reposo o el 75-85% de las calorias diana, con un aumento progresivo
hasta alcanzar el objetivo final a los 3-4 dias.?!

v' Respecto al METODO DE ADMINISTRACION y RITMO DE INFUSION, la nutricién parenteral se
clasifica en ciclica o intermitente y continua.?>?’

o La infusion continua, a ritmo estable durante las 24 horas, es el método seleccionado
aliniciar la NP en el paciente critico debido a su mayor tolerancia respecto a la ciclacién.?

o Tras el aumento de la tolerancia a altas cargas nutricionales, la infusién de nutrientes
se periodiza a lo largo de las 24 horas, con una ventana que abarca de 10-12 horas
diarias de forma general, denominada infusion ciclica o intermitente. Estos ciclos
permiten disminuir el riesgo de esteatosis asociada a la NP, asi como brindar una mayor
calidad de vida al paciente; sin embargo, puede aumentar el riesgo de deshidratacion

en determinados pacientes.?
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En cuanto al FIN O DETENCION DE LA NP, las recomendaciones generales establecen que debe
reducirse, gradualmente y a la mitad, la tasa de infusién durante las 2 horas previas a la
detencion de la NP, asi como reducir progresivamente la concentracién de dextrosa. En los casos
en los que la NP se interrumpe rdpidamente, se recomienda emplear una infusién de dextrosa

al 5-10% durante 1 hora tras la detencién.?

6. NUTRICION ENTERAL VS NUTRICION PARENTERAL

Como se ha demostrado anteriormente, la adecuacién del soporte nutricional dependera de cémo
de ajustado se encuentre segln el estado del paciente critico, considerando la alimentacién oral
como la meta a conseguir. Por ello, como bien se ha demostrado hasta ahora, los beneficios son

IM

claros a la hora de establecer la comparacién entre “soporte nutricional” y “ausencia de soporte

|ll

nutricional”, ya que prolongar el ayuno del paciente critico es el principal desencadenante de Ila
desnutricién, con resultados negativos a todos los niveles.?® Los riesgos asociados al soporte
nutricional presentan la misma base o causa: la sobrecarga nutricional, por lo que se deduce que no
es tan importante la via de administracion sino las dosis aportadas.?* Ademas, respecto a los riesgos
del soporte nutricional, las complicaciones de la nutricién parenteral son mas graves que las que

podria provocar la nutricidn enteral, por lo que debe tenerse en cuenta a la hora de optar por la via

mas invasiva y costosa como es la intravenosa.*

La revision bibliografica de este trabajo muestra, con un nivel de evidencia tipo A y B, que los
pacientes criticos que reciben Nutricion Enteral presentan menores riesgos de infecciones vy
estancias en UCl respecto a la NP, pero sin diferencias en cuanto a la mortalidad y dias de ventilacién
mecdanica. Ademas, el retraso al alcanzar los requerimientos nutricionales mediante NE puede
aumentar los riesgos frente a los beneficios que presenta, por lo que, en este caso, la NP seria de

gran utilidad, ya sea en forma total o como complemento de la via enteral.!617:23

Por otro lado, la revision realizada por Lewis RS et al.”® no encontré evidencia suficiente para
establecer si un soporte u otro, o la combinacién de ambos, fue mejor a la hora de reducir la
mortalidad, la necesidad de ventilacion mecénica y los efectos secundarios, asi como que la NE se
asocia a mayores casos de aspiraciéon y neumonia, mostrando que los pacientes con nutricién
intravenosa presentan una mayor incidencia de infecciones, apoyando las ideas del estudio

anterior.®
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6.1. COMBINACION DE NE Y NP

La combinacidon de ambos soportes permite cubrir las necesidades totales del paciente critico

cuando resulta dificil a través de la via enteral, pero sus beneficios no estdn bien establecidos.
Los resultados del metaanalisis mostraron dos premisas principales:?

- La combinacidon de NP+NE se asocié a una mayor estancia en UCI, asi como niveles mas
elevados de albumina y prealbimina respecto a la NE.

- En cuanto a la mortalidad, infecciones, complicaciones y estancia en UCI, asi como los
niveles de transferrina y proteina C reactiva, no se obtuvieron diferencias significativas al

comparar la combinacidon de NP+NE y la NE.

Como conclusiones, cabe destacar que la NE es mas fisioldgica, mas econdmica y con menor tasa de
complicaciones, pero en determinados casos su uso puede resultar perjudicial, por lo que debe
priorizarse los riesgos y beneficios asociados, pudiendo hacer un uso sinérgico de los diferentes tipos
de soporte con el objetivo de cubrir las necesidades del paciente critico, siempre aportando dosis

ajustadas diariamente, evitando la sobre y subnutricién.'

7. APORTES NUTRICIONALES

7.1. APORTE CALORICO

La cantidad de calorias administradas al paciente critico depende de la fase en la que se encuentre,
siempre teniendo en cuenta que las necesidades son mayores a un paciente sano, por lo que las

principales guias recomiendan calcular diariamente las necesidades y ajustar las dosis.

Es un error comun administrar calorias en exceso con el objetivo de frenar el catabolismo y
compensar el déficit nutricional acumulado, ya que el paciente sufrird una sobrealimentacion.”*®
Por ello, en los primeros dias de fase aguda se debe administrar una dieta hipocaldrica, en la que el
aporte energético no debe exceder el 50-70% del gasto energético del paciente, ya que han
demostrado reducir las complicaciones infecciosas, el tiempo de estancia hospitalaria, asi como los

costes y la morbi-mortalidad.>**

Las guias ASPEN? y ESPEN? establecen las siguientes recomendaciones: “De forma general, los
pacientes criticos deben recibir entre 25-30 kcal/kg peso, incluso en la fase anabdlica. Sin embargo,

en la fase aguda de la enfermedad critica debe reducirse a 20-25 kcal/kg peso.”** Respecto al aporte
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caldrico en la fase anabdlica, Vincent J-L et al.” establece que para favorecer el anabolismo y

optimizar el tiempo de recuperacion debe situarse entre el 100 y 130% del gasto calérico basal.’

Cabe destacar que las necesidades son mayores en aquellos pacientes que reciben NE, entorno a un
5-10% respecto a los requerimientos parenterales, como consecuencia de la termogénesis inducida

por la dieta (TID) y de las pérdidas nutricionales.?

Por ultimo, respecto al aporte caldrico en pacientes obesos, la SENPE® establece que un balance
energético negativo es una herramienta util en estos pacientes, siempre atendiendo a los signos de

posibles déficits nutricionales especificos.'*1®

7.1.1. DISTRIBUCION CALORICA

El aporte caldrico de cada uno de los macronutrientes al valor caldrico total, especialmente de los
hidratos de carbono vy lipidos, depende del estado patolégico del paciente, asi como del grado de

estrés y evolucidon metabdlica, y de las vias empleadas (especialmente en NP).

Cabe destacar que la accion sinérgica de estos dos macronutrientes se asocia a una mayor eficacia
y a una consecucion de mayores beneficios en comparacién al aporte aislado e isocaldrico de
glucosa, por ello, como norma general en el paciente critico el reparto debe ser: 60% de HCO y 40%

de lipidos, con variaciones segun el estado critico.*

7.2. APORTE PROTEICO
Respecto al aporte de proteinas, se puede afirmar que la deuda caldrica es menos importante que
la deuda proteica. Esto quiere decir que deben administrarse las necesidades proteicas completas

al inicio del soporte, asociadas a mayores beneficios clinicos y menores tasas de desnutricién.?

El aporte proteico es tan importante
Sitwacidn clinica Necesidades proteicas diarias

como el aporte caldrico, ya que (g/kg de peso idealld)

permite que la proteina exdgena sea

MNormal 0.5
empleada en el anabolismo, y en  Estrés melabdlico 1.0-1.5
. 3 . Fracaso renal agudo sin dialisis 02810
menor medida en la gluconeogénesis, Hemodialisis 1.2-14

por lo que el equilibrio entre los dos

Figura 7: Requerimientos proteicos en los pacientes criticos segun su estado
es muy importante. Pese a ello, altas patoldgico.?!
provisiones nitrogenadas se

relacionan con una menor mortalidad al compararse con un alta provision energética.?*
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El aporte proteico depende del equilibrio nitrogenado, de la patologia de base del paciente, asi
como de su edad y del grado de estrés que presente. Por ello, niveles moderados y severos de estrés
requieren un aporte proteico que oscila, como muestra la figura 7, entre 1,2 y 2 g/kg/dia; mientras,
en pacientes con fallo renal o hepético oscilan entre 0,6 g/kg/ y 1,1 — 1,5 g/kg/dia.’®'"% Las
recomendaciones de las principales guias de nutricion en UCI establecen un rango entre 1y 2,5 g de
proteinas/kg/dia, ya que se ha demostrado que aportes superiores ho muestran beneficios en
cuanto a la retencidn nitrogenada corporal, incluso pueden empeorar la tolerancia al soporte

nutricional. (figura 8)”

Rango normal Minimo Maximo
Calorias, KcallKg/dia 28- 30 20 40
Proteina, Gramos/Kg/dia 0.,8-1,0 0.4 20
Glucosa, mgiKgidia 4-5 1 B-7
Grasas, % calorias 4-6 4 G0
Grasas, gramos/Kg/dia 25

Figura 8: Limites establecidos por la SENPE en cuanto al aporte de calorias, dextrosa, ad y grasas.*

Se debe tener en cuenta que, tanto en aquellos pacientes criticos con estados hipercatabdlicos
como en las fases agudas del propio estado critico, las necesidades nitrogenadas aumentan. Por
ello, las guias ASPEN*y ESPEN? recomiendan aumentar el aporte proteico a valores que oscilan entre

1,3y 1,5 g/kg/dia, pudiendo alcanzar los 2,5 g/kg/dia en los casos més extremos.***’

El control y ajuste del aporte proteico es importante, pero también es esencial un adecuado perfil
de aminodcidos, especialmente en la nutricidn parenteral, y en algunas patologias.'® El perfil de
aminodcidos que presenta un mayor beneficio en el paciente critico, al reducir la toxicidad hepatica
y mejorar el balance nitrogenado, es aquel de composicion elevada de aminoacidos de cadena

ramificada, cantidades ajustadas de aminodcidos esenciales y bajas en aa gluconeogénicos.’

Por el contrario, un aporte excesivo de proteina puede provocar hiperaminoacidemia,
hiperamonemia e hiperuricemia, es decir, niveles elevados de ad, amonio y urea en sangre,

provocando toxicidad y empeorando la situacién del paciente critico.

Una vez tratados los diferentes aspectos generales del soporte nutricional proteico en el paciente
critico, existen una serie de caracteristicas propias de la nutricién por via parenteral. El aporte de
proteinas se realiza en forma de aminodcidos cristalinos, con una proporcién entre el 10 y 20% del
valor caldrico total (VCT), asocidndose a una mejor retencion de nitrégeno y una menor aparicion
de complicaciones asociadas al aporte excesivo.? Las férmulas pueden ser estdndar, caracterizadas

por contener ad ramificados en un 20%; o especificas, con un perfil determinado.
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Las cantidades recomendadas oscilan entre 1,5-2 g de ad/kg/dia, o bien 0,25-0,35 g de N2/kg/dia,
con valores superiores en aquellos pacientes con niveles aumentados de estrés, en el que el perfil
de aminoacidos se distribuye de la siguiente manera: los aa ramificados conforman el 18-20% y los
aa aromaticos el 8-9%, mientras que aa especificos como el dipéptido alanina-glutaminay la taurina

suponen el 15-16% y 1-1,5% de la férmula, respectivamente.!

Por dltimo, en la NP se suplementan una serie de ad especificos que han demostrado tener

beneficios en el paciente en UCI, los cuales son:

= (Cisteina: la suplementacién de 40 mg/g proteico se ha asociado a anabolismo proteico.?
= Colina: su suplementacion permite corregir el déficit corporal que provoca dafio hepético.?
=  Carnitina: La practica clinica recomienda su suplementacién en pacientes con NPT superior a 2
semanas, que presenten hipertrigliceridemia o niveles bajos de carnitina en plasma.?
= Taurina: La suplementacion previene la enfermedad colestasica asociada a la NP.2
= Glutamina: Su suplementacion, la cual solo es efectiva en la fase hipercatabdlica?, ha
demostrado mejorar el balance nitrogenado y otros aspectos metabdlicos. Esta metodologia es
especialmente Util en pacientes sometidos a una cirugia mayor, traumatizados y quemados.*®
° Respecto a la suplementacidon del ad de glutamina libre, las guias ESPEN® y ASPEN*
recomiendan, con un grado de evidencia de tipo A, un aporte que oscile en torno al 20-
30% del aporte exdgeno de nitréogeno, con valores entre 0,2-04 g de
glutamina/kg/dia.Y’
o Si la suplementacién se realiza con el dipéptido alanina-glutamina, el cual presenta
mayor estabilidad, las guias recomiendan aportar cantidades entre 0,3-0,6 g/kg/dia con

un nivel de evidencia de tipo A.1617:24

7.3. APORTE DE CARBOHIDRATOS

La cantidad de HCO administrados al paciente critico debe ser ajustada con precisién, pues debe ser
suficiente para cubrir los requerimientos energéticos y, consecuentemente, conservar las proteinas

enddgenas; y no excesiva, ya que puede provocar un estrés metabdlico adicional al organismo.

Atendiendo a las tasas de aclaramiento de la glucosa, se recomienda, con un nivel de evidencia tipo
B, un aporte maximo de 5 g/kg/dia'?, siendo 2 g de glucosa/kg/dia lo establecido por las guias ESPEN?
Y ASPEN* ya que aportes superiores se relacionan con efectos metabdlicos.’ (figura 8). Este aporte
debe ser cuidadoso en aquellos pacientes que presentan desnutricién, ya que se relaciona con la

aparicién del SRA.242!
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La administracion de fuentes hidrocarbonadas en la nutricidn por via parenteral presenta una serie
de diferencias: se administra dextrosa, la cual aporta 3,4 kcal/g, generalmente a concentraciones
entre 10y 30%,2%?° ya que valores superiores favorecen el crecimiento de candidiasis, mientras que
inferiores pueden sobrehidratar al paciente.!! Por dltimo, respecto a la velocidad de infusién de
glucosa éptima, denominada Glucose Infusion Rate, esta debe administrar de 2-5 mg/kg/min, ya que
valores superiores a 14 se relacionan con un menor empleo de glucosa, favoreciendo la esteatosis

hepatica.?

7.4. APORTE LIPIDICO

Su contribucidn al aporte calérico total oscila entre un 25-35%, con un valor maximo de 60% en
pacientes con insuficiencia o estrés respiratorio.? Las recomendaciones de la SENPE® basan el aporte
entre 1y 1,5 g/kg/dia,'* estableciendo las dosis maximas en 2,5 g/kg/dia.'®'’ (figura 8). Dentro de
este porcentaje de lipidos, deben ir incluidos los acidos grasos esenciales, entre los que se incluyen
el 4cido linoleico y 4cido linolénico, asi como sus derivados EPA y DHA. Por ello, la SENPE® establece
que los minimos aportes para prevenir el déficit son 2% y 0,2-0,3% del VCT, respectivamente,*
mientras que las guias ASPEN? y ESPEN? han demostrado que el aporte de EPA y DHA disminuyen la

estancia en UCI de los pacientes criticos, sin establecer unas cantidades ajustadas.’

Respecto a la composicion de estas emulsiones, cuya concentracion recomendada es al 20%, ya que
se asocia a un mayor aclaramiento de triglicéridos;? los aspectos fundamentales a tener en cuenta
a la hora de su seleccién son el contenido de acidos grasos esenciales y la ratio omega3: Omegab,
los cuales pueden ser aportados por diferentes fuentes nutricionales.!” Los alimentos de los que se
obtienen las emulsiones lipidicas son el aceite de soja, aceite de oliva, aceite de pescado y aceite de

7

coco principalmente, con diferentes beneficios segin el tipo y la combinacién,”!” aunque

actualmente no existe suficiente evidencia cientifica para establecer una combinacién como la

ideal.?*

En cuanto al perfil de triglicéridos, encontramos los triglicéridos de cadena larga (LCT) y los
triglicéridos de cadena media (MCT), cuya proporcion de estos ultimos debe ser inferior al 80% del
aporte lipidico total para conseguir los efectos beneficiosos que reportan la SENPE?, asociados a una
mayor masa mucosa y actividad del borde del cepillo. Se ha demostrado que la combinacién de
ambos tipos es mas eficiente que el empleo Unico de LCT, con una menor tasa de

hipertrigliceridemia y de complicaciones a nivel hepatico, inmune y endotelial.1*

Existen una serie de diferencias cuando estos se aportan a través de una via parenteral:
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= Elaporte de lipidos intravenosos requiere del glicerol para su estabilizaciéon, por lo que su aporte
calérico aumenta a 10 kcal/g.®®

= Su VCT debe ser inferior al 30%, ya que valores superiores se asocian a hipertrigliceridemia.

= Segun la SENPE?, aportar entorno a un 3-6 % del VCT en forma de acido linoleico es suficiente
para prevenir el déficit de acidos grasos esenciales.*

* En UCI, el rango establecido por las guias ASPEN*y ESPEN? respecto al aporte graso es de 0,7 a
1,5 g/kg/dia, con un nivel de evidencia de tipo B.

= Respecto al inicio, la recomendacidn general es comenzar el soporte lipidico al 62 dia de ingreso,

con una dosis inicial de 0,5 a 1 g/kg/dia y aumento progresivo.” (Figura 9)

=40 kg
0-5kg 5-20 kg 20-40 kg Children/
Infants Children Children Adults
Initial dose 1-1.5 1-1.5 1-1.5 0.5-1
Dose increase 0.51 1 1 0.51
Standard dose® 3 3 1.5-2 0.5-1

Figura 9: Guia para la dosis de grasa intravenosa, expresado en g/kg/dia.?

7.5. APORTE HiDRICO

El balance hidrico es la diferencia entre la ingesta o aporte diario de aguay las salidas o pérdidas. El
paciente en UCI se caracteriza por presentar alteraciones en este balance hidrico, por lo que debe
monitorizarse, especialmente en pacientes desnutridos, o con alteraciones renales o cardiacas, los
cuales presentan menores necesidades. Mantener al paciente en euhidratacion es el objetivo del
soporte nutricional, en el que las necesidades dependeran de la edad, peso o superficie corporal,
patologias de base y grado de estrés, con mayor protagonismo de la cantidad de agua perdida y de

su tolerancia a altos volimenes.**

En cuanto a la cantidad aportada, la SENPE® recomienda un aporte general de 35-50 ml/kg/dia, es
decir, en torno a unos 2500 — 3000 ml/dia en aquellos con pérdidas dentro de la normalidad en UCI,
mientras que, en pacientes de riesgo, se recomienda un aporte en torno a 1500-2000 ml/dia como
maximo.'* De la misma forma, el volumen medio administrado por via intravenosa oscila entre 800

y 2500 ml/dia.?

Respecto a las caracteristicas de la nutricion parenteral, cabe destacar que la férmula no debe
emplearse como una solucién de remplazo de las pérdidas hidricas, ya que el aporte de nutrientes
serd excesivo si se aplica de forma proporcional. La NP supone un 85% del aporte hidrico total,

mientras que el 15% restante se administra en forma de fluidoterapia.!
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7.6. APORTE DE ELECTROLITOS

Los objetivos del aporte de minerales en dosis ajustadas es mantener unas concentraciones
corporales dentro de los rangos dptimos, atendiendo a las necesidades y recuperando las pérdidas,
por lo que, para lograr el perfecto equilibrio, la SENPE®> formaliza que se tienen que aportar las
cantidades necesarias de cada electrolito atendiendo a sus concentraciones séricas, asi como
emplear un aporte extra que permita cubrir las pérdidas en aquellos pacientes con altos grados de

estrés.>14%

Respecto a la nutricién parenteral (figura 10), la solubilidad de las férmulas puede verse afectada,

especialmente del calcio y fésforo, por lo que su aporte puede verse limitado.%?

Children
Infants 0-5 kg 5-20 kg 20-40 kg Adolescents/Adults >40 kg

Sodium 2-5 mEqg/kg 2-6 mEq/kg 2-3 mEg/kg 80-150 mEqg/day

Potassium 1-4 mEqg/kg 2-3 mEqg/kg 1.5-2.5 mEq/kg 40-60 mEq/day

Phosphorus 2-4 mEq/kg 1-2 mEqg/kg 1-1.5 mEg/kg 30-60 mEqg/day

Chleride 2-5 mEq/kg 2-5 mEq/kg 2-3 mEqg/kg 80-150 mEq/day

Acetate Balance Balance Balance Balance

Calcium 1-4 mEq/kg 0.5-1 mEg/kg 10-25 mEqg/day 10-20 mEg/day

Magnesium 0.3-0.5mEg/kg 0.3-0.5 mEqg/kg 0.3-0.5 mEq/kg 10-30 mEg/day

Figura 10: Requerimientos diarios de electrolitos intravenosos en diferentes edades.?

7.7. APORTE DE VITAMINAS

Se ha demostrado que las vitaminas hidrosolubles se agotan en la primera semana, mientras que
las liposolubles no mantienen sus reservas mas de 1 mes.* Es comun que los pacientes en UCI
presenten déficits de vitaminas, especialmente de las D y A, con valores inferiores en aquellos que

reciben nutricién por via parenteral a largo plazo.

Al igual que con los electrolitos, deben aportarse las cantidades ajustadas a los requerimientos
diarios junto a las pérdidas observadas.’* La composicién de los preparados multivitaminicos
estandar contiene una elevada concentracién de vitaminas, con cantidades inferiores de D y K, por

lo que pueden administrarse mdodulos

de determinadas vitaminas.? Ademas,  \vitamin A 3300 1U
. . . Vitamin D {ergocalciferol or cholecalciferol) 200 U
diferentes estudios recomiendan la Vitamin E 101U
., N Vitamin K 150 pg
suplementacién de tiamina, Vitamin C 200 g
. . . Folate 600 pg
especialmente en pacientes con riesgo Niacin 40 mg
de SRA, asi como de otras vitaminas  Vitamin B 3.6 mg
Vitamin B; B mg
entre las que se encuentran las del  Vitamin Bg 6 mg
Viitamin R.~ 5 un

Figura 11: composicion vitaminica de los preparados en nutricion
parenteral.?®
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grupo B, C, A, D y K, segun los niveles plasmaticos, como muestra la figura 11.

7.8. APORTE DE OLIGOELEMENTOS

Los niveles de oligoelementos en sus rangos estables se ven comprometidos en el paciente critico,
mostrando una alta prevalencia de estados deficitarios, por lo que sus necesidades deben abarcar
los requerimientos diarios, las pérdidas provocadas por la propia patologia, y las necesidades

relacionadas con el déficit previo al soporte.'*

A continuacidn, se recogen las recomendaciones especificas referentes a cada oligoelemento y a su
administracién por via intravenosa, destacando que las principales guias recomiendan afiadir hierro,
zinc, cobre, cromo, manganeso, selenio y molibdeno; cuya dosificacion dependera de las pautas

especificas del paciente, ? con cantidades estdndar recogidas en la figura 12.

o Zinc: Su suplementacion ha demostrado ser especialmente util en pacientes con un
estado deficitario.

o Hierro: su administracion en forma de hierro dextrano (soluciéon 2 en 1), se asocia a
mayor tolerancia y supervivencia, contraindicada en pacientes sépticos.

o Fosfato: tanto sus valores por encima como por debajo del rango dptimo se asocian a
una mayor mortalidad de los pacientes en UCI.

o El cobre y manganeso, al excretarse en la bilis, deben eliminarse de pacientes con
insuficiencia hepatica y/o enfermedad colestasica.

o Por otro lado, el cromo, el selenio y el molibdeno, al excretarse a través de la orina,
deben controlarse en pacientes con disfuncién renal y glomerular.

o Respecto al yodo, las guias no recomiendan su suplementacién.

Zine 5mg
Copper 1mg
Manganese 0.5 mg
Chromium 10 pg
Selenium 60 pug

Figura 12: Composicion de los elementos traza de las preparaciones comunes en nutricion parenteral.?*
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8. CONCLUSIONES

El paciente critico se caracteriza por presentar un conjunto de alteraciones metabdlicas y
organicas que se dividen en dos fases: fase ebb caracterizada por el hipometabolismo y la
inestabilidad hemodinamica y la fase Flow por el hipercatabolismo e hipermetabolismo.

La valoracién de la funcidn gastrointestinal se valora mediante: grado y tipo de disfagia,
motilidad digestiva, y longitud y superficie absortiva del intestino.

El seguimiento de los parametros analiticos en UCI permite un mejor control del estado
metabdlico y de la evolucion que los parametros antropométricos. Los métodos de cribado que
destacan su uso en pacientes criticos son VGS, NRS-2002, MUST y GLIM. La calorimetria
indirecta es el método mas preciso a la hora de calcular los requerimientos caldricos.

El objetivo del soporte nutricional es proporcionar los requerimientos necesarios para evitar la
desnutricién con la consecucion del anabolismo, logrando un balance nitrogenado positivo y
mejorando la composicién corporal a favor del aumento de la masa muscular, dando lugar a la
consecucién de resultados clinicos positivos.

Los tipos de soporte nutricional se dividen en Nutricién Oral, Nutricion Enteral y Nutricién
Parenteral, y se componen de dos fases, la primera en la que se debe conseguir la estabilidad
hemodindmica e hidroeléctrica, y la segunda en la que se elige el tipo de soporte nutricional
segln riesgo-beneficio y coste-efectividad.

Las complicaciones del soporte nutricional se dividen en 3 clases: mecanicas, infecciosas y
metabdlicas, entre las que destaca la sobrealimentacidén, subalimentacion, y el sindrome de
realimentacion.

La nutricion enteral es mas fisioldgica que la nutricién parenteral, mientras que esta es mds
costosa y sus complicaciones son mds graves. La combinacion de NE + NPC es una herramienta
util en determinados casos.

Las indicaciones de la NE son: Incapacidad de cubrir el 60% de los requerimientos mediante la
ingesta oral, y adecuado estado anatémico y funcional del tracto digestivo.

Las vias de acceso de la NE se dividen en invasivas y no invasivas.

10) Las indicaciones de la NP son: Pacientes estabilizados hemodinamica e hidroeléctricamente,

qgue se prevé que no puedan nutrirse por via oral o enteral en los préximos 5-7 dias, que

presentan contraindicaciones a la nutricion oral y enteral, con desnutricién moderada y grave.

11) Las vias de acceso de la NP se dividen en periféricas y centrales, y su eleccion depende de la

enfermedad, duracién, osmolaridad, volumen tolerado y velocidad y tipo de infusion
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12) El aporte de sustratos depende del estado nutricional del paciente, la fase critica, los niveles
séricos y las pérdidas, la relacion kcal no proteicas/gramos de nitrégeno, asi como otros

factores.
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10. ANEXOS

ANEXO 1: HERRAMIENTAS DE CRIBADO

ANEXO 1.1 VALORACION GLOBAL SUBJETIVA
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ANEXO 1.2 NUTRITIONAL RISK SCREENING -2002

Screening inicial sl no
1 IMC <20,5

2 El paciente ha perdido peso en los Gltimos 3 meses

3 El paciente ha disminuido su ingesta en la Gitima semana

4 Esta el paciente gravemente enfermo

Sl la respuesta es afirmativa en alguno de los 4 apartados, realice el scréening final (tabla 2).
Si la respuesta es negativa en los 4 apartados, reevalue al paciente semanalmente, En caso de que el paciente vaya a ser sometido
a una imtervencion de cirugia mayor, valorar la posibilidad de soporte nutricional perioperatorio para evitar el riesgo de malnutricion

Figuna 3. NRS 2002, Crusan0 haCuc.
NRS: Nutritional Risk Screening. Adaptado de Kondrup; Clin Nutr 2003, 22(4): 415-421.

["ESTADO NUTRICIONAL SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD
(Incrementa requerimientos)
NORMAL PUNTUACION: 0 HNormal Ausente Requerimientos nutricionales
Puntuacion: 0 normales
DESNUTRICION LEVE Pérdida de peso >5% en los Leve Fractura de cadera, pacientes
PUNTUACION: 1 ultimos 3 meses o ingesta Puntuacion; 1 cronicos, complicaciones agudas
inferior al 50-75% en la Gitima de cirrosis, EPOC, hemodidlisis,
semana diabetes, enfermos oncoldgicos
DESNUTRICION Pérdida de peso >5% en Moderada Cirugia mayor abdominal
MODERADO los Gitimos 2 meses o IMC Puntuacion: 2 AVC, neumonia severa y tumores
PUNTUACION: 2 18.5-20.5 + estado general hematolégicos
deteriorado o ingesta entre
el 25%-60% de los
requerimientos en la Gltima
semana
DESNUTRICION Pérdida de peso mayor del Grave Traumatismo craneoencefdlico,
GRAVE 5% enun mes (>15% en Puntuacion: 3 trasplante medular,
PUNTUACION: 3 3 meses) 0 IMC <18-5 + Pacientes en cuidados intensivos
estado general deteriorado o (APACHE>10).
ingesta de 0-25% de los
requerimientos normales la
semana previa
Puntuacion: + Puntuacion: = Puntuacion total:
Edad si el paciente es > 70 anos sumar 1a 1 puntuacion obfenida = puntuacion ajustada por fa edad
Si la puntuacion es 23 el paciente esta en riesgo de malnutricion y es necesario iniciar soporte nutricional.
Si la puntuacion es <3 es necesario reevaluar semanalmente. Si el paciente va a ser sometido a cirugia mayor, iniciar soporte
nutricicional perioperatorio.

NOTA: Prototipos para clasificar la severidad de fa enfermedad:

Puntuacién 1: Paciente con enfermedad crénica ingresado en el hospital debido a complicacines. El paciente
estd débil pero no encamado. Los requenmientos proteicos estan incrementados, pero pueden
ser cubiertos mediante la dieta oral o suplementos.

Puntuacion 2: Paciente encamado debido a la enfermedad, por ejemplo, cirugia mayor abdominal. Los
requerimientos proteicos estan incrementados notablemente pero pueden ser cubiertos, aunque
la nutricion artificial se requiere en muchos casos.

Puntuacion 3: Pacientes en cuidados intensivos, con ventilacion mecidnica. etc. Los requerimintos proteicos
estdn incrementados y no pueden ser cubiertos a pesar del uso de nutricién artificial. El
catabolismo proteico y las pérdidas de nitrégeno pueden ser atenuadas de forma significativa.
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ANEXO 1.3 MALNUTRITION UNIVERSAL SCREENING TOOL

) ‘Malnutrition Universal Screening Tool' MAG Paso 1 Paso 2 Paso3 '

+ +
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Cuando no pueda obbener la estatura, utilics la longited ded antebrazo folbita) para caloutara con
ayuda de Las tablas que aparscen mas abajo.

(Consule an of Manual expicative MUST s delalles de offas meoidas altematias (st de b odils y
semiemegacim| que tamiin pueden smplsarss pam caluiar b esttun.

rtir de i longitud

Mida la distancia entne ed codo (okcranon] y el punic medio
del hueso rominente de la mufeca [apddsis estloides) (si
es posible, ded brazn rquierdo).

Ty 5 7 58 ) ) T R ET X ER ER ET

T 1 ) 71 5 5 £ ) £ £ B B R T )

del IMC a partir del p

El paciente dete doblar el brazo izgueendo por e codo, formando un
angulo de 30 grados y mantener o brazmo paraklo af costada. Mida
Ia distancia entre a protuberancia Gsea ded homione (acromion) y el
exirerno del codo {akécrancn). Marque el purio inhermedia.

Pida al paciente que baje el brazo y mida el perimetra
alrededor e |a marnca, assgurndose de que ka cinta
métrica esté sjustada, pero sin apeetar.

Si el perimetro braquial es < 23,5 om, £s probabie que &1 IMC sea <20 kg/m?.
Si el perimetro braquial es > 32,0 om, es probable que el IMC sea =30 kg/m®.

El uso del braguial una general ded IMC y no se ha desefiado para
EEnErar una pumtuacion real pars sarse con & 'MUST'. 51 deses mas informacion acerca del wso del
perimetro braquial, consulte el Manual expiicatve MUST.
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ANEXO 1.4: CRITERIOS GLIM

Criterios para el diagnostico de desnutricion cei Giobal Leadership
Initiative on Malnutrition (GLIM) working group

Tradvocsde: Roodns Bamua, wwwlobakdictitins cors

1 criterio fenotipico + 1 criterio etiolégico = DIAGNOSTICO DE DESNUTRICION

Criterio fenotipico Criterio etioldgico
Pérdida de Bajo BMI Masa Ingesta alimentaria (o Inflamacién
peso (%) (kg/m?) muscular absorcion) reducida
reducida

5-10% en <20en<70 Déficitlevea | =50% del requerimiento  Enfermedad/injuria
§ los Ulimos 6 | afios moderado® energético, aguda

meses ) ]
§ 6 <22en>70 cualquier reduccion por ]
§ 10-20% mas | afos mas de 2 semanas,

de 6 meses 0 relacionada a

>10%en6 | <185en<70 | Deficit cualquier condicién Gl que  enfermedad cronica
§ meses anes severo* afecte fa
g |6 S} asimilacion/absorcion de
£ |>20%en | <2en>70 alimentos
§ mas de 6 aftos

meses

* 560N tcnicas valdacas de composicitn corporal & meciciones antrepomAatricas come circn‘erendia muscular del
braze, perimetro panionilia o examen fisico nutrcional, y fuerza de agarre como una medida de apoyo adiciongh-uan 2018 JPEN
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ANEXO 2: ARBOL DE DECISION DEL SOPORTE NUTRICIONAL

E sllipdesn Mgl woruinl Pidioing bin b Firaar [ i e el
P o Py ¥ c alygmi | chy | yhaia O Sl

;I’nﬁ
_,-'-"'---'-F
._'_.4-""

RECUERINMIENTOS CALORICO-PROTENOS

L
NUTRICION INADECUADA

INDHCACTON DE ;FDF'-I]HI'I:'. NUTRICTONAL

iCOMO ESTA EL Tracto Digestivo?

—
_‘—\_\_\_\_-
_"\—\_\_\_\__
UTILIZABLE “* NO
UTILIZARLE
NE —* insuficiente (*) . NP
J:III:;:I.I'{'H'IH
51 '/\\rm 2TD UTILIZABLE
DESPUES
/\ \:i -} PUNTOR?
.I, /
Suplementos NE completa NE por sonda
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ANEXO 3: ARBOL DE DECISION DE LA NUTRICION PARENTERAL TOTAL

s Existe indicacion de
Mutricion Artificial?

-
g1 * NO
l '
Abandenar % FT

{, Puede usarse ¢l tubo digestiva?
{(Ver iabla 1, pig 9)

Ml ES INSUFICIENTE

,;Eim'ﬁd.[ﬂni-m:: mas de T 10 dias en ayuno?

* -,__________-
9 | Bl i |
UTILLZAR NPT VALORAR UTILIZAR
NUTRICION PARENTERAL
< L PERIFERICA
I- :—-um-ﬂn.ﬁnnm

I-  Iecher ol pocenis em ol Prowcels fpig 4y _cloger deom cesbrafar juablas 2, 3 v 4

1 Pawrds ol & provscso, vabor s soccarded o dira copeaiicn

4= Solicorsd dsns s Farraos dols NPT CUTRAIN= NPT Y FAESLACTIS.

- CHRECEEINL ISP | Felorrmis § s
| DCONTIRL PNHCIAL W SEVIARGAL O WPT o G spasecy coimes- Caarnl sororal de NPTy COMNTROL
THCRCHC TSRO CATlh 4RI [ BT j s G Spasacs o3 S sl

B~  Cima micr s SPT jpsg L

T- D Finalorsr b SPT (puig 20E
B Daoriceniode compli o pag 1B
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ANEXO 4: PROTOCOLO DE NUTRICION ENTERAL UTILIZADO EN EL HOSPITAL

CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID.

PROTOCOLO DE NUTRICION ENTERAL

Fco. Javier Pérez Gonzalez (UCI-HCUV)

1.- Indicacién de soporte nutricional:

- Ausencia de nutricidn oral de mas de 72h
-Ausencia de inestabilidad hemodindmica importante (fase resucitacion).

- Paciente viable no terminal.

2.- Contraindicaciones absolutas para la nutricidon enteral:

-Obstruccidn intestinal

-Imposibilidad/riesgo de colocacidn de via de acceso

3.- Técnica de colocacion de sonda nasoyeyunal:

-Administrar 200mg iv de eritromicina antes del procedimiento.

-Introducir sonda hasta cavidad gastrica y comprobar mediante auscultacion.
-Insuflar 5-10ml/Kg de aire a través de la sonda en cavidad gastrica.

-Avanzar sonda y valorar progresion mediante auscultacion

-Una cambio en las caracteristicas auscultatorias de sonidos “-gruesos” a “finos”
sugiere que el extremo distal ha pasado a través del piloro.

-Confirmar la posicion mediante radiologia.

-Si fracasa el “método ciego”, valorar técnicas endoscdpicas.
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4.- Seleccion de dieta enteral:

-Si fallo de érganos: dieta adaptada a la patologia.
-Si estrés metabdlico importante: hiperproteica.
-Valorar afiadir farmaconutriente y fibra dietética a la dieta estandar.

5: Monitorizacion de la tolerancia inicial a la dieta.

6: Complicaciones de la Nutricion Enteral.

6.1.- Aumento del residuo gastrico. (Residuo >500ml)

o Suspender infusiéon de la dieta 6h y afiadir procinético. Reiniciar al 50%.

o Sipersiste valorar sonda transpildrica o de descompresién gastrica.
6.2.- Vémitos / regurgitacion.

o Descartar posicion incorrecta de SNG o del paciente (<30-459).
o Sino se detectan problemas, aiadir procinéticos y restaurar dieta.

o Si persisten a pesar de lo anterior: nueva valoracidn + sonda yeyunal.

6.3.- Diarrea. (>5 deposiciones/24h 6 >1000cc en 2 deposiciones/24h)
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Ver algoritmo pégina siguiente

6.4.- Distension abdominal.

o Valoracidn clinica y medida de presién intraabdominal (PIA).
o Sino se detectan problemas, bajar ritmo a 50% y afiadir procinéticos. & Dieta completa si

la distensidn se controla a las 12h, en caso contrario reevaluar.
6.5- Estrefiimiento.

o Tacto rectal anormal: extraccion de fecalomas.
o Tacto rectal normal: enema + laxantes

o Prevencidn de recurrencias: fibra, hidratacion, valorar farmacos.

6.6.- Hiperglucemia: protocolo de insulina.
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7.- Bibliografia:

-Intervencidén nutricional en el paciente critico. GTMN — SEMICYUC. Julio 2010.
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ANEXO 5: PROTOCOLO DE NUTRICION PARENTERAL UTILIZADO EN EL HOSPITAL
CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID.

PROTOCOLO DE NUTRICION PARENTERAL

Fco. Javier Pérez Gonzalez (UCI-HCUV)

1.- Indicacién de soporte nutricional:

- Ausencia de nutricidn oral de mas de 72h
- Ausencia de inestabilidad hemodindmica importante (fase resucitacién).

- Paciente viable no terminal.

1.1.- Indicaciones de NPP:

- Soporte nutricional < 1 semana 6 suplemento oral o enteral.
- Cirugia mayor no complicada.
- lleo paralitico < 4dias

- Retirada temporal de catéter.

1.2.- Indicaciones de NPT:

- Reposo intestinal > 1 semana Malnutricidn. Estrés grave.

- Intolerancia o contraindicacion nutricion enteral.

2.- GEB (Harris-Benedict) y GER (Férmula de Long):

2.1.- Gasto energético basal (GEB):
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- Varon: 66,47+ (13,75 x Peso) + (5 x Talla) - (6,76 x Edad) ~ 1Kcal / h / Kg.

- Mujer: 665,1 + (9,56 x Peso) + (1,85 x Talla)— (4,68 x Edad) ~ 0,9Kcal / h / Kg.

2.2.- Gasto energético real (GER):

- GER = GEB x FAg x FA

-FAg: 1,2 - 2,1 (post Qx, politrauma, sepsis, gran quemado)

- FA: 1-1,3 (reposo absoluto, reposo relativo, deambulacién)

3.- Valor energético y cociente respiratorio:

- Hidratos de carbono:
- Proteinas:

- Lipidos:

4.- Limites de aporte:

- Calorias:

- Hidratos de Carbono:
- Grasas:

- HdC : Lipidos:

- Proteinas:

5.- Pauta de inicio:

4 Kcal /g (CR: 1)
4 Kcal / g (CR: 0,8)

9 Kcal /g (CR: 0,7)

35 Kcal / Kg / dia
<5g/Kg/dia
<1,5g/Kg/dia
70:30 - 60:40

1,5- 2g/Kg/dia.

- Precoz tras estabilizacién hemodinamica: 12h: 1/3 - 2/3 ritmo de perfusion.

24h: Ritmo completo.

6.- Controles recomendables:
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- Constantes habituales y exploracion fisica: Diario.

- Glc, Urea, Cr, electrolitos: Diario.

- Enzimas hepaticos: 2 veces / semana.
- Hemost, PT; Osm, Col, Trigy N orina 24h Semanal.

- Balance nitrogenado: Semanal

- N2 aportado (6,25g prot =1g N2 )

- N2 eliminado: Urea g/l orina 24h x 0,56 + pérdidas extrarrenales

7.- Pauta de retirada:

- Retirada progresiva en 48h.

- Glc 10% al mismo ritmo si suspensidn brusca.

8.- Complicaciones:

8.1.- Mecanicas:

-Derivadas de las maniobras de insercidon del catéter: malposicidon, neumotérax,
hemotdrax, puncidn arterial, taponamiento cardiaco...

-Derivadas del mantenimiento del catéter: pérdida de la via, obstruccion de

alguna luz, trombosis venosa...

8.2.- Sepsis por catéter:
-Colocacién (primera semana).
-Manipulacidn (quinta semana):
-Evitar llaves 3 vias, realizar cambio aséptico y desechar sobrante.
-Bolsas contaminadas.

-Fuente hematdgena.



8.3.- Metabolicas:

-Alteraciones hidroelectroliticas.

-Hiper/hipo glucemia.
-Déficit ac grasos esenciales.
-Hipertrigliceridemia.

-Azoemia prerrenal.

-Déficit de micronutrientes (elementos traza: Cr, Cu, Mn, Se, Zn y vitaminas).

-Insuficiencia cardiaca por exceso aporte volumen.

9.- Situaciones especiales:

9.1.- Politraumatizado:

e Calorias:

e Hidratos de Carbono:
e Grasas:

e HdC: Lipidos:

e KcalNp/gN2:

9.2.- Sepsis:

e C(Calorias:

e Hidratos de Carbono:
e Grasas:

e HdC: Lipidos:

e KcalNp/gN2:

9.3.- Fallo renal:

e Calorias:

e Hidratos de Carbono:

30-35 Kcal / Kg / dia
<5 g / Kg/ dia (fructosa o xilitol si hiperGlc o edema)
1-1,5g/Kg/ dia
70:30 - 60:40
80— 130:1

30-35 Kcal / Kg / dia
<5g/Kg/dia
1-1,5g/Kg/ dia
70:30

100- 120:1 (Valorar Glutaminay Arginina)

25-35 Kcal / Kg / dia (seguin estres)
<5g/Kg/dia
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e Grasas:

e HdC: Lipidos:

e Kcal Np/gN2:
TCRR)

9.4.- Fallo hepatico:

e (Calorias:

e Hidratos de Carbono:

e (Grasas:
e HdC: Lipidos:
e KcalNp/gN2:

ramificados)

1g/Kg/ dia
70:30
80— 150:1(0,6-1,5g prot/Kg/ dsegun ANU y

25-35 Kcal / Kg / dia
<5g/Kg/dia
<lg/Kg/ dia
70:30
80— 150:1 (valorar sol AArica en

Soluciones disponibles en HCUV: Valorar también las soluciones de la medicacion i.v. AMINOVEN

10% (100g AA; AAE/AAT 0,41; N2: 16,2g/1). AMINOVEN 15% (150g AA; AAE/AAT 0,33; N2: 25,7g/I).

VAMIN 18 (114g AA; AAE/AAT 0,45; N2: 18g/1) DIPEPTIVEN 200ml 20g (Alanil-8,2gGLutamina:

13,46g N2: 3g/l). INTRALIPID 20% (100, 250 y 500) e INTRALIPID 30% (250ml)

Bibliografia: Intervencion nutricional en el paciente critico. GTMN — SEMICYUC. Julio 2010.
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