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Prólogo



El concepto de terapia médica nutricional implica una necesidad más amplia de interesarse por el tema nutricional de los pacientes en general, implica darle el nivel que le corresponde como un tratamiento que ayuda a prevenir y sostener el estado metabólico de un paciente que se enfrenta a cualquier tipo de enfermedad, sumado al efecto del tratamiento respectivo para la enfermedad específica, sea quirúrgica o no. También implica el concepto tan necesario del médico que debe interesarse más por el tema nutricional de su paciente, teniendo claro que no hay enfermedad que se recupere adecuadamente si el paciente se mantiene malnutrido.


El desconocimiento que tiene el médico en temas nutricionales relacionados con la enfermedad de sus pacientes es muy alto y lamentable, situación que explica muchas veces la alta prevalencia de la malnutrición en nuestros hospitales, aproximadamente 50% y más, lo que nos lleva a más complicaciones infecciosas y no infecciosas, hospitalizaciones más prolongadas, más costos y, lamentablemente, más muertes. Creemos que el origen del mal inicia en las facultades de ciencias de la salud, donde se enseña muy poco o nada sobre temas de nutrición clínica en medicina, enfermería, nutrición y farmacia. Todo el equipo de salud debería tener un conocimiento básico más amplio sobre el tema nutricional y lamentablemente no ocurre así, sin mencionar los perpetuos problemas de “falta de insumos” en nuestros hospitales públicos.


En cuidados intensivos el problema se agrava, pues la prevalencia de la malnutrición es superior al 65%; en un estudio realizado en 2017 encontramos una prevalencia del 75% en las unidades de cuidados intensivos (UCI) en Latinoamérica, y se suman patologías más graves que ponen la vida en peligro de nuestros pacientes y casi todos requieren nutrición enteral o parenteral. Esta malnutrición retrasa mucho la salida del ventilador mecánico y la movilidad, y favorece mucho más la aparición de infecciones asociadas a la atención en salud.


Se trata de un problema complejo dentro y fuera de nuestras UCI, el cual debemos enfrentar de diversas formas, y la educación es una herramienta valiosa. Precisamente, la labor de esta Federación es elevar el nivel educativo en muchos ámbitos del mundo de la medicina crítica y, en este caso, de la terapia médica nutricional. La Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI), a través del Comité de Nutrición, ha venido desarrollando una serie de cursos en el llamado Fundamentos de Terapia Nutricional en Cuidados Críticos (FTNCC), apoyados en el libro del mismo nombre. Desde 2016 hasta 2023, son muchos los cambios que se han registrado en el mundo de la terapia nutricional, y en especial en cuidados intensivos, es por ello que hemos cambiado al concepto de terapia médica nutricional, renovando totalmente el libro y el curso para llevarles información más actualizada en este tema tan importante.


Han participado expertos latinoamericanos en este campo, tanto médicos intensivistas como nutricionistas que laboran en áreas críticas y conocen los cambios del hipermetabolismo que presenta el paciente crítico y sus necesidades nutricionales y metabólicas.


Confiamos que este libro les será de gran ayuda para dirigir mejor una terapia medica nutricional en el paciente crítico y, de este modo, lograr progresivamente la reducción de las complicaciones en estos pacientes.


DR. ALFREDO ALBERTO MATOS ADAMES, FCCM
Presidente de FEPIMCTI
2023-2024










Prólogo



Es un verdadero placer presentar el libro Terapia médica nutricional del paciente crítico, del Comité de Expertos de Nutrición de la Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia intensiva (FEPIMCTI). En esta edición han participado profesionales de la medicina intensiva de diferentes países, expertos en el ámbito de la nutrición del enfermo crítico. Esta obra constituye una parte esencial del curso de nutrición presencial de la Federación, con una larga trayectoria en sus diferentes ediciones, y que ha permitido la formación de muchos profesionales en esta área en diferentes países.


El tratamiento médico nutricional del enfermo crítico constituye una verdadera prioridad en el manejo de los pacientes más graves. La respuesta metabólica al estrés junto con sus características específicas hace que estos pacientes sean especialmente vulnerables a la desnutrición. El manejo adecuado de este tratamiento médico nutricional debe adecuarse a la situación clínica del paciente, de forma dinámica y dirigida a objetivos específicos. La prevención y tratamiento de las complicaciones asociadas a la terapia médica nutricional requieren competencias específicas para asegurar los mejores resultados en los pacientes más graves. Existen guías y procedimientos internacionales que establecen recomendaciones con base en la evidencia científica, pero la práctica clínica requiere competencias específicas para adecuar dichas recomendaciones a la situación clínica en las unidades de terapia intensiva.


Todo ello conlleva la necesidad de un conocimiento actualizado de todos los aspectos relevantes que impactan en los resultados de este tratamiento y que afectan de forma universal a los pacientes más graves.


El libro de Terapia médica nutricional del paciente crítico aborda dicho conocimiento, orientado hacia la medicina intensiva, desde una perspectiva transversal y multidisciplinaria del proceso. Sus objetivos finales son recopilar y difundir el conocimiento sobre esta área específica que pueda ser útil a los profesionales y que ayude a ofrecer los mejores resultados a los pacientes.


En estas páginas los lectores pueden encontrar una actualización precisa y práctica de los aspectos más relevantes de la terapia médica nutricional del enfermo crítico, desde los objetivos de dicho tratamiento, la situación de hipercatabolismo e hipermetabolismo de los pacientes críticos, los requerimientos energéticos y nutricionales, la evaluación y riesgo nutricional, el uso de la calorimetría indirecta para establecer los requerimientos nutricionales, el uso y manejo de la nutrición enteral y parenteral, el concepto de inmunonutrición, los micronutrientes, la monitorización del tratamiento nutricional y la prevención y manejo de las complicaciones relacionadas con esta terapia, como el control de la glucemia. Además, se abordan aspectos relacionados con ámbitos específicos en determinadas patologías y procesos críticos, como el paciente quirúrgico, la sepsis, la patología cardíaca y respiratoria, el enfermo oncológico e inmunodeprimido, el paciente traumático y neurocrítico, la pancreatitis aguda grave, la paciente crítica obstétrica y la disfunción o insuficiencia hepática y renal. Finalmente, se incluyen capítulos acerca de la relación entre la nutrición y el ejercicio físico y aspectos relevantes sobre la bioética en el uso de estas terapias.


Queremos agradecer a los autores de este libro su tiempo y dedicación para ofrecer una herramienta que, sin lugar a duda, será muy útil para aquellos profesionales que desarrollan su actividad asistencial en las unidades de terapia intensiva u otros profesionales que quieran ampliar sus conocimientos en dicha área. A pesar de que el acceso a la información es una realidad en el mundo actual, disponer de un texto con una visión integral y actualizada junto con la experiencia de profesionales dedicados a esta área de la medicina intensiva constituye un valor añadido. Gracias a los coordinadores y autores de este libro, que con su excelente trabajo y tesón han hecho posible que esta iniciativa se convierta en una realidad.


Desde la FEPIMCTI, nos sentimos muy orgullosos del resultado de esta obra y estamos seguros de que este libro contribuirá a mejorar la atención del paciente crítico. Esperamos que disfruten del mismo.


MARÍA CRUZ MARTÍN DELGADO
Presidente FEPIMCTI
Diciembre de 2022
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RESUMEN


El paciente grave en la terapia intensiva es, en la mayoría de las situaciones, incapaz de cubrir sus propias necesidades nutricionales (1). El médico intensivista y el equipo de salud en la terapia intensiva tienen, por lo tanto, la responsabilidad de contar con el conocimiento necesario para proveerla en las múltiples circunstancias que pueden llevar a un paciente a un estado de enfermedad grave.


Es difícil dilucidar, mediante la investigación clínica, el impacto especifico que tiene la nutrición en el paciente grave debido a la gran cantidad de factores diferentes que influyen en su pronóstico. Pese a esto, existen múltiples consensos internacionales que reconocen el importante papel, en el desenlace del paciente, que conllevan los cambios metabólicos, así como los déficits de proteínas y calorías, que caracterizan al estado agudo de la enfermedad (1, 2).


El impacto de la enfermedad grave en el estado nutricional del paciente crítico es amplio e involucra desde la fase inicial catabólica, en respuesta al insulto agudo, hasta la recuperación anabólica, que puede tomar meses o años para regresar al estado previo (3). La cobertura adecuada de los requerimientos nutricionales ofrece una herramienta adicional para cambiar el pronóstico de los pacientes e involucra conocer desde las bases de la fisiología y los requerimientos del cuerpo humano hasta el impacto que la enfermedad tiene en ellos.


OBJETIVOS








		Conocer los diferentes mecanismos involucrados en la respuesta metabólica al estrés en el cuerpo humano, así como las alteraciones nutricionales más frecuentes en los pacientes críticamente enfermos.


		Conocer los diferentes métodos de evaluación del estado nutricional en el paciente crítico y cómo evaluar el requerimiento de energía.


		Conocer los requerimientos de macronutrientes en el paciente grave.


		Inmunonutrición, elementos traza y oligoelementos en la nutrición del paciente crítico.


		Conocer las diferentes vías de alimentación, sus indicaciones y sus beneficios.


		Conocer el motivo por el cual se debe realizar una monitorización de la respuesta a la nutrición.








INTRODUCCIÓN


El paciente críticamente enfermo ofrece múltiples retos en el momento de fijar los objetivos a cubrir desde el punto de vista nutricional. Estas cuestiones van desde la cantidad de energía proporcionada hasta los tipos de nutrimentos empleados y las vías de acceso para proporcionar la nutrición.


Una terapia estandarizada nutricional para todos los diferentes tipos de pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI) no es adecuada, puesto que cada paciente ofrece un panorama distinto, dependiendo de su patología, su metabolismo y el momento en el que se encuentre dentro de su enfermedad (4). Con el fin de poder establecer los objetivos de la nutrición, es necesario conocer un poco de las bases fisiológicas y de los procesos metabólicos involucrados, mismos que se irán explorando a más profundidad en los siguientes capítulos.


Una de las primeras cuestiones involucradas en la toma de decisiones respecto a la provisión de nutrición en el paciente grave es decidir la cantidad de energía que se le administrará. El método recomendado es la medición del gasto de energía mediante la calorimetría indirecta (1); sin embargo, existen múltiples limitaciones que siguen favoreciendo el empleo de las fórmulas predictivas en el momento de estimar la cantidad de energía a proporcionar.


Igual de importante que la provisión de energía es decidir la cantidad y el tipo de nutrimentos empleados para favorecer una evolución nutricional adecuada. La glucosa, las proteínas y los lípidos desempeñan diferentes papeles en el metabolismo del cuerpo en la enfermedad y es importante conocerlos con el fin de saber en qué proporciones pueden favorecer un mejor pronóstico para los pacientes. Los inmunonutrientes y los oligoelementos pueden representar herramientas adicionales valiosas en el manejo del paciente grave.


Finalmente, es necesario abordar en qué situaciones está indicado el empleo de la nutrición enteral y en cuáles la parenteral. Cada tipo de nutrición ofrece beneficios específicos en su administración y el clínico debe estar familiarizado con sus riesgos y beneficios, con el fin de poder seleccionar la más adecuada para cada paciente. El seguimiento de toda intervención nutricional es esencial para poder valorar la respuesta que los pacientes tienen a las intervenciones y, si es necesario, adaptar elementos específicos para poder asegurar una evolución óptima.


RESPUESTA METABÓLICA AL ESTRÉS


El proporcionar una nutrición adecuada en el paciente grave es un desafío. Tradicionalmente, se consideraba que una nutrición temprana agresiva en las fases iniciales podría mejorar los resultados clínicos. Sin embargo, los resultados de estudios aleatorizados controlados recientes no encontraron un beneficio superior con el inicio temprano de la nutrición (4). Parte de esta falta de beneficio puede deberse al impacto de la enfermedad grave temprana en el metabolismo.


El término metabolismo se refiere a la totalidad de las reacciones químicas que ocurren en un organismo. Consiste en procesos catabólicos y anabólicos que se encuentran en un estado de equilibrio u homeostasis. Este balance puede verse perturbado por múltiples condiciones patológicas, entre las cuales se encuentran el proceso séptico, el trauma severo y las quemaduras (5, 6).


El paciente en un estado de enfermedad aguda pasa por dos fases metabólicas (4): “ebb” (menguante o precoz), que se caracteriza por un período de inestabilidad hemodinámica y cambios hormonales, entre ellos la resistencia a la insulina, que priorizan la entrega de sustratos de energía a los tejidos (7); y “flow” (flujo o tardía), que involucra la destrucción de los tejidos con el fin de proveer sustratos para la respuesta de conservación del cuerpo, así como para disminuir los riesgos de infección o de sangrado (8).


Posterior a esto, se ha descrito una tercera fase anabólica de recuperación, en la que se realiza la reconstrucción de los tejidos y el empleo al máximo de los nutrimentos proporcionados (3).


La base de la respuesta metabólica al estrés es el reflejo de “lucha o huida”, una respuesta no específica destinada al mantenimiento de la homeostasis corporal descrita, en su forma actual, por Hans Selye (9).


La respuesta involucra componentes neuroendocrinos e inmunoinflamatorios. Todo estímulo nocivo inicia una respuesta al nivel del hipotálamo (específicamente en el núcleo cerúleo), este activa el sistema nervioso simpático (SNS), mediante el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal (HHA). El mecanismo consiste en la liberación de acetilcolina por parte de la neurona preganglionar, con activación de los receptores nicotínicos en la neurona posganglionar y la subsecuente liberación de noradrenalina al órgano blanco o al torrente sanguíneo, en caso de la glándula suprarrenal (10).


El impacto de la respuesta de lucha o huida en el metabolismo es profundo. La activación del eje HHA provoca un aumento de los niveles de la hormona adrenocorticótropa (ACTH), la hormona estimulante de la tiroides (TSH), la hormona del crecimiento (GH) y de las hormonas luteinizantes (LH) y foliculoestimulantes (FSH) en la circulación por la hipófisis anterior, con una disminución paradójica de los niveles de las hormonas periféricas respondedoras a estas, a excepción del cortisol.


Esta combinación se cree que es debida a la inactivación periférica de la mayoría de las hormonas, junto con una alteración en el metabolismo del cortisol que promueve su acumulación (11, 12). Esto produce, como resultado final, un incremento de la gluconeogénesis, la glucólisis, la movilización de los ácidos grasos y la proteólisis muscular con la liberación de aminoácidos.


Al pasar al estado subagudo de la enfermedad, los niveles de las hormonas hipofisarias disminuyen gradualmente, mientras persiste la resistencia a los efectos de la insulina, la GH, la TSH y al cortisol (10).


El componente inflamatorio de la respuesta al estrés es regulado, así mismo, a nivel del sistema nervioso central (SNC), mediante la liberación de citocinas y mediadores proinflamatorios, que pueden impactar en los aspectos metabólicos del cuerpo. El factor de necrosis tumoral (TNF), la interleucina (IL) 1 y la IL-6 provocan cambios en el medio interno durante el proceso séptico que inducen la pérdida de peso, un aumento de la proteólisis y la lipólisis, como parte de la respuesta a la infección (6).


Igualmente, producen anorexia a nivel del hipotálamo, como parte de una respuesta más grande denominada anorexia relacionada con la enfermedad, donde se involucran también las adipocinas como la grelina (Gr), la colecistoquinina (CCK) y el péptido YY (6, 13).


La respuesta final común al estrés, a nivel del metabolismo, involucra el aumento de la resistencia a los estímulos anabólicos, con el fin de redirigir los sustratos de energía hacia los órganos vitales y disminuir el consumo de glucosa de los órganos dependientes de insulina, como lo serían la grasa y el músculo.


Esta respuesta de resistencia a la insulina incluye, a su vez, una incapacidad de suprimir la producción hepática de glucosa y una disminución de la captación de glucosa de los tejidos periféricos mediante la disminución de las señales posteriores al receptor de insulina y de la expresión del glucotransportador 4 (GLUT-4) (14).


ALTERACIONES NUTRICIONALES EN EL PACIENTE CRÍTICAMENTE ENFERMO


La enfermedad grave provoca múltiples cambios importantes en el metabolismo del paciente enfermo por la propia respuesta al estrés fisiológico; no obstante, también es necesario tomar en cuenta las características propias de cada estado patológico. El ayuno preoperatorio, el sangrado, la hemofiltración, la disfunción gastrointestinal y otros pueden influir en el estado nutricional del paciente crítico (6).


El gasto de energía del paciente críticamente enfermo varía ampliamente durante el transcurso de la enfermedad grave (15). Se considera que, durante la fase aguda temprana, el consumo de energía disminuye para después aumentar gradualmente durante la fase aguda tardía, hasta llegar a ser mayor al de un paciente sano de las mismas características.


Posteriormente, en la fase crónica o de recuperación disminuye nuevamente (16). Este curso estereotipado no tiene en cuenta los diferentes eventos que pueden alterar el gasto energético, incluidos la fiebre, la hipotermia, los cambios en la frecuencia cardíaca (FC), la agitación, la sedación, los betabloqueadores no selectivos y el enfriamiento activo, entre otros (17).


El metabolismo de los macronutrientes en el paciente crítico presenta múltiples alteraciones durante la enfermedad. La oxidación de los macro-nutrientes incrementa de forma significativa, principalmente la de los carbohidratos, de manera temprana, para cambiar a un aumento del empleo de lípidos y proteínas en la fase tardía (6).


La glucosa es el principal sustrato energético en la enfermedad crítica temprana. El cuerpo moviliza rápidamente las reservas de glucógeno, junto con un aumento de la producción endógena a base de lactato, glicerol y alanina a nivel del riñón, el intestino y el hígado. Este estado, francamente catabólico, se ha visto correlacionado con la incapacidad de abolir la producción endógena de glucosa, pese a la administración de nutrientes externos y de insulina (17, 18).


La alimentación temprana agresiva puede contribuir a la sobrealimentación en los primeros días de enfermedad, razón por la que las guías actuales recomiendan un escalamiento gradual de la nutrición (1, 2). En un estado de estrés como la enfermedad crítica, las proteínas de fase aguda ven su síntesis aumentada y aquellas involucradas en la respuesta inmune aumentan para favorecer la recuperación (4).


Esto se ha visto acompañado de una disminución significativa de la musculatura esquelética que condiciona debilidad e incapacidad física en el período posterior a la enfermedad crítica (19). Estudios en animales y en pacientes con quemaduras han demostrado un aumento de la destrucción muscular esquelética sin un aumento concomitante en la síntesis durante el período de agresión fisiológica (20, 21).


Esto proveerá de aminoácidos esenciales para la respuesta inmune inicial, tanto los elementos estructurales como el material para la oxidación y la energía, con creación de material de desecho en la forma de amonio y nitrógeno. Se tendrá como consecuencia un balance negativo de nitrógeno y la depleción gradual de las reservas corporales (6).


Los lípidos presentan un aumento en su metabolismo durante la enfermedad crítica también, pero en una menor magnitud que los carbohidratos. Los triglicéridos endógenos, mantenidos en los adipocitos, y los triglicéridos exógenos, liberados de los quilomicrones y otras lipoproteínas, se hidrolizan para obtener ácidos grasos libres y glicerol.


La oxidación de los ácidos grasos libres está aumentada en los tejidos periféricos, como una alternativa de energía; sin embargo, el empleo pleno de esta fuente de energía requiere de mitocondrias funcionales y una amplia disponibilidad de oxígeno, lo que puede no ser el caso en la enfermedad crítica. Por este motivo, es común observar niveles aumentados de ácidos grasos libres en los pacientes críticamente enfermos (6).


EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL Y DE LOS REQUERIMIENTOS DE ENERGÍA EN EL PACIENTE CRÍTICAMENTE ENFERMO


Todo paciente que ingresa a la terapia intensiva por más de 48 horas, aquellos que requieren ventilación mecánica, los que presentan una patología infecciosa, nutrición no adecuada por más de 5 días o enfermedades severas crónicas deben ser considerados en riesgo de malnutrición. El peso y el índice de masa corporal (IMC) no son marcadores adecuados para medir el estado nutricional de un paciente en la terapia intensiva, debido a múltiples factores, entre ellos, la pérdida rápida de tejido magro y la administración de líquidos (2). La pérdida de músculo y la sarcopenia deben ser detectadas, ya que pueden condicionar la fragilidad y un empeoramiento del pronóstico del paciente (22).


Algunas de las herramientas disponibles (Tabla 1) para detectar la desnutrición son el Subjective Global Assessment (SGA), el Malnutrition Universal Screening Test (MUST), el Mini-nutrition Assesment (tMNA), el NUTrition Risk in the Critically ill (NUTRIC), el Nutritional Risk Screening 2002 (NRS) y el Mini-nutrition Assesment-Short Form (MNASF).


Todas estas herramientas comparten criterios que han sido reunidos en el fenotipo de la Iniciativa Global de Liderazgo sobre la Malnutrición (GLIM), compuesto por la pérdida de un porcentaje de peso, el IMC, la disminución del apetito o la valoración de la cantidad de músculo y una etiología predefinida (23).


No existe una herramienta de cribaje nutricional validada específicamente para el empleo de pacientes en terapia intensiva, por lo cual, se recomienda complementar con el juicio clínico (24). Se incluye en la Tabla 1 la comparación de las diferentes herramientas y los componentes de cada una de ellas.


Con el fin de poder cubrir los requerimientos del paciente en terapia intensiva, se han desarrollado múltiples herramientas que buscan medir o estimar el gasto calórico del paciente crítico de manera puntual. El método de referencia establecido en las guías internacionales es la calorimetría indirecta (1, 2).


Las ecuaciones predictivas se asocian con una pobre precisión, valores no adecuados y el aumento del riesgo de sobre- o infraalimentación (25-27). En caso de no tener disponible la calorimetría indirecta, se recomienda el empleo del consumo de oxígeno (VO2) de un catéter en la arteria pulmonar o la producción de dióxido de carbono (VCO2) derivado del ventilador. Se usa la fórmula: gasto energético basal = ([0,25 × VCO2] × 8,19). Solo en caso de no contar con estos valores se recomienda el empleo de fórmulas simples basadas en el peso, de las que la más conocida es la regla del pulgar de 20-25 kcal/kg/día (2).


Tabla 1. Comparación de las herramientas existentes empleadas en el cribaje y la valoración de la malnutrición y la caquexia
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ASPEN/AND: Sociedad Estadounidense de Nutrición Parenteral y Enteral/Academia de Nutrición y Dietética; ESPEN: Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo; MNA-SF: Mini-nutrition Assesment-Short Form; MUST: Malnutrition Universal Screening Test; NRS: Nutritional Risk Screening; SGA: Subjective Global Assessment. Adaptada de: Cederholm T, et al. Clin Nutr. 2019;38(1):1-9 (23).


Una vez que se ha identificado el objetivo de nutrición por cumplir, es necesario tomar en consideración el momento de la enfermedad en el que se encuentra el paciente. Los pacientes en estado agudo presentan un riesgo alto de sobrealimentación si se intenta cumplir puntualmente con los objetivos del consumo de energía, por lo que se recomienda un aporte del 70% durante las primeras 48 horas y el posterior incremento al 100%, de acuerdo con las condiciones clínicas (4).


REQUERIMIENTOS DE MACRONUTRIENTES EN EL PACIENTE CRÍTICO


Las guías internacionales (1, 2) priorizan la entrega de proteínas en el paciente crítico. Una dosis de 1,2 a 2,0 g/kg/día se ha recomendado para el paciente crítico general, mientras que las guías ASPEN de 2016 (28) emiten recomendaciones dirigidas para los estados críticos específicos (Tabla 2).


La razón de este énfasis es la suposición de que ofrecer una cantidad adecuada de sustratos servirá para disminuir la respuesta catabólica de la enfermedad aguda y mejorará su pronóstico; no obstante, la evidencia no ha sido concluyente respecto a esto. Los estudios realizados han sido pequeños y con limitaciones metodológicas, no se ha observado una diferencia en los resultados cuando se compara la entrega de una dosis superior de proteína frente a la dosis estándar (29-32). Es necesario realizar estudios aleatorizados y con una mayor población para obtener datos confiables.


La cantidad de glucosa o de carbohidratos administrados en los pacientes en terapia intensiva no debe exceder más de 5 mg/kg/min. Factores comunes en la enfermedad aguda crítica son la hiperglucemia y la resistencia a la insulina debida a la respuesta metabólica al estrés. Por tanto, administrar una cantidad excesiva de glucosa puede favorecer un aumento de la hiperglucemia y de la producción del CO2, junto con un incremento de la lipogénesis y de los requerimientos de insulina (33).


Se ha estimado que el requerimiento más seguro es de aproximadamente 150 g/día, este da cobertura suficiente para las necesidades de los órganos preferentes de glucosa, como el cerebro (aproximadamente, de 100 a 120 g/día), los eritrocitos, las células inmunes, la médula renal y los tejidos oculares (2).


Tabla 2. Situaciones especiales de la nutrición
















	Situación especial


	Recomendación







	Pacientes con enfermedad renal que se encuentren en terapia de reemplazo renal


	Se recomienda un aumento del suministro de proteína hasta 2,5 g/kg/día.







	Pacientes con enfermedad hepática


	Se recomienda el empleo del peso seco o peso habitual en el momento de calcular los requerimientos calóricos y proteicos.







	Pacientes con abdomen abierto


	Se recomienda aumentar la suplementación de proteínas 15 a 30 g/L de secreción perdida al día.







	Pacientes con quemaduras


	Se recomienda que los pacientes con quemaduras reciban un aporte de proteínas en el rango de 1,5 a 2,0 g/kg/día.







	Pacientes con lesiones cerebrales traumáticas


	Se recomienda que los pacientes con lesiones cerebrales traumáticas reciban un aporte de proteínas en el rango de 1,5 a 2,0 g/kg/día.







	Pacientes con obesidad


	
La provisión de energía en el paciente obeso no se debe exceder del 65%-70% de los requerimientos calculados por calorimetría indirecta.


En caso de no contar con calorimetría indirecta, se recomienda emplear de 11 a 14 kcal/kg/día de peso real para pacientes con un IMC de 30-50 y de 22 a 25 kcal/kg de peso ideal/día para los pacientes con un IMC >50. Se recomienda suministrar la proteína en 2 g/kg de peso ideal/día en los pacientes con un IMC de 30-40 y 2,5 g/kg de peso ideal/día en los pacientes con un IMC >40.












IMC: índice de masa corporal. Adaptada de: McClave SA, et al. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2016; 40(2):159-211 (28).


La cantidad de lípidos, incluidas las fuentes no nutricionales como el propofol, no debe exceder los 1,5 g/kg/día y debe estar adaptada a la tolerancia inicial (2). Los lípidos desempeñan un papel esencial en múltiples funciones del metabolismo celular, tales como la formación de la pared celular en la expresión genética y como precursores de los metabolitos lipídicos, como las prostaglandinas (34). La administración de altas cantidades de lípidos puede asociarse con alteraciones de la función hepática, del funcionamiento pulmonar y con inmunosupresión (2).


INMUNONUTRICIÓN, ELEMENTOS TRAZA Y OLIGOELEMENTOS EN LA NUTRICIÓN DEL PACIENTE CRÍTICO


Junto con los macronutrientes, existe una colección de compuestos adicionales que pueden desempeñar un papel importante en la nutrición del paciente crítico. La inmunonutrición parte de la observación de que existen compuestos que tienen un involucramiento profundo en la función de las células inmunes, por lo que su suplementación puede llevar a una mejoría del pronóstico del paciente en estado de estrés metabólico. Esto incluye a los pacientes con quemaduras, traumas y sepsis (35).


El compuesto con más evidencia a su favor ha sido la glutamina, un aminoácido con múltiples funciones, incluidos el metabolismo del nitrógeno, la síntesis de nucleótidos, antioxidantes y la preservación de la integridad celular (36). La suplementación con glutamina enteral o parenteral ha sido recomendada en pacientes con quemaduras superiores al 20% del área corporal o en pacientes politraumatizados.


La dosificación recomendada ha sido de 0,3 a 0,5 g/kg/día por 10 días a 15 días en los pacientes con quemaduras y de 0,2 a 0,3 g/kg/día durante los primeros cinco días en los pacientes politraumatizados, con extensión hasta por 15 días en caso de un cierre complicado de heridas (2). La Tabla 2 muestra, resumidamente, algunas situaciones especiales en la terapia nutricional.


Los micronutrientes (oligoelementos y vitaminas como el selenio, el zinc, el cobre y las vitaminas C, D y E) son una parte esencial del metabolismo. Son necesarios para el procesamiento de los carbohidratos, los lípidos y las proteínas y forman parte de las defensas contra el estrés oxidativo, para la función endocrina y la síntesis del ácido desoxirribonucleico (ADN).


La respuesta inflamatoria produce una depleción de micronutrientes, por lo que se considera que su adecuada suplementación puede conducir a una mejoría de las condiciones del enfermo en estado crítico, aunque la evidencia es limitada. Por el momento, se recomienda su suplementación en dosis mayores de los requerimientos nutricionales solo cuando haya evidencia de una deficiencia específica. De otra forma, se debe emplear para cubrir exclusivamente los requerimientos nutricionales diarios en los pacientes con nutrición parenteral (2).


VÍAS DE ALIMENTACIÓN


La alimentación por vía enteral es siempre preferida en el paciente crítico, a menos de que exista alguna contraindicación específica para su uso. Su administración dentro de las primeras 48 horas, en caso de tolerarlo dentro de la terapia intensiva, es un estándar en todas las guías de práctica clínica. Existe la opción de iniciar la alimentación por bolos o en infusión continua, de las que la más común es la infusión continua (4).


Es necesario vigilar activamente que la nutrición se entregue de manera adecuada, puesto que existen múltiples obstáculos que pueden impedir que el paciente reciba la nutrición necesaria, entre ellos, las mediciones constantes del vaciamiento gástrico (solo relevante si es mayor de 500 mL en menos de 6 horas), el ayuno por estudios o procedimientos o el recambio de sondas y bolsas de alimentación (2).


La alimentación parenteral es una opción que debe considerarse en el caso de los pacientes que no pueden tolerar la vía enteral (exclusiva) o cuando el aporte de nutrientes que reciben mediante ella es insuficiente (suplementaria). Las recomendaciones entre las diferentes guías varían.


La guía ASPEN 2016 recomienda el inicio posterior a los primeros 7 días en los pacientes con bajo riesgo nutricional o en aquellos que no puedan cubrir el 60% de sus requerimientos por la vía oral. Se recomienda su inicio lo antes posible en los pacientes con alto riesgo nutricional (28). La guía ESPEN 2019 recomienda también el inicio temprano en los pacientes con alto riesgo nutricional y la consideración de una nutrición parenteral en baja dosis para aquellos pacientes que tengan contraindicación para la nutrición enteral, por lo menos durante 10 días, o que toleren cierto grado de nutrición enteral (2).


MONITORIZACIÓN DE LA RESPUESTA A LA ALIMENTACIÓN


La monitorización de la respuesta a la nutrición es esencial para verificar la eficacia de las intervenciones que se realizan en la terapia intensiva, así como para vigilar la aparición de efectos adversos. Los principales objetivos de la monitorización son (37):




[image: image] asegurar que el apoyo nutricional adecuado es escogido y administrado como fue planeado e indicado;


[image: image] asegurar que las necesidades de energía y proteínas están cubiertas;


[image: image] detectar o evitar las posibles complicaciones;


[image: image] vigilar la respuesta a la alimentación;


[image: image] detectar las insuficiencias electrolíticas o de micronutrientes por pérdidas específicas.





CONCLUSIONES


El conocimiento de las bases fisiopatológicas es necesario para comprender las razones que rigen la administración de la nutrición al paciente críticamente enfermo, por lo que se tratarán, a mayor profundidad, en los siguientes capítulos.


Los objetivos del soporte nutricional en la terapia intensiva involucran la entrega adecuada y personalizada de nutrición al paciente que lo necesita, en el momento y por la vía más adecuada para su condición. Incluso si la evidencia respecto al papel de la nutrición en el paciente crítico es limitada, minimizar la malnutrición y evitar la sobrenutrición y las complicaciones de la nutrición deben ser estándares de cuidado para todos los pacientes en terapia intensiva.
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RESUMEN


El paciente crítico presenta una serie de cambios fisiológicos como respuesta al estrés, que puede estar desencadenado por traumatismos, cirugías e infecciones, principalmente. Este estímulo desencadena una serie de respuestas encaminadas a la preservación de la vida. De manera inicial, con una respuesta inmunológica, que activará, a su vez, la respuesta neuroendocrina con la liberación de diversas moléculas, tales como las citocinas proinflamatorias, los factores de coagulación y las hormonas y esteroides endógenos. Esto tiene la finalidad de mantener la homeostasis; sin embargo, esta respuesta, a menudo, es excesiva y puede ser dañina para el paciente (1).


Cuando esta respuesta se prolonga más allá del período agudo, existe la posibilidad de que se desarrolle el síndrome de inflamación persistente, inmunosupresión y catabolismo (PICS), este último asociado con el incremento de la mortalidad causada por la disfunción mieloide y la caquexia (2). Existe una serie de estrategias nutricionales encaminadas a disminuir o detener el deterioro fisiológico del paciente crítico, tratando de evitar la progresión del hipercatabolismo y el hipermetabolismo en el paciente crítico (3).


OBJETIVOS






	 Comprender los mecanismos fisiopatológicos que se llevan a cabo en la respuesta metabólica al estrés.


	 Revisar las principales respuestas al estrés.


	 Conocer los cambios en el metabolismo de los nutrientes en el paciente crítico.


	 Comprender los conceptos de hipermetabolismo e hipercatabolismo.


	 Revisar los conceptos generales del paciente con enfermedad crítica crónica y síndrome de PICS.


	 Revisar las estrategias para la modulación de los cambios metabólicos del paciente crítico.








INTRODUCCIÓN


El paciente en estado crítico, con sus múltiples cambios fisiopatológicos, representa un reto para el médico intensivista. Comprende una serie de cambios metabólicos e inflamatorios en una extensa gama de expresión. Los distintos cambios presentados en estos pacientes obligan al clínico a tener una mejor comprensión de dichas adaptaciones fisiológicas.


El apoyo nutricional en los pacientes críticos se convierte en una medida básica y fundamental para la modulación y la regulación de los cambios metabólicos e inmunológicos presentes, en la que el aporte nutricional viene a impactar en el pronóstico del paciente, no únicamente en la reposición de los macro y micronutrientes necesarios para el día a día, sino como un factor de tratamiento con implicación en la prevención de complicaciones, en el restablecimiento de la función corporal, así como en la disminución de las secuelas, además de que mejora el pronóstico a largo plazo (4).


RESPUESTA METABÓLICA AL ESTRÉS


El ser humano ha desarrollado, en su evolución filogenética, una serie de mecanismos fisiológicos de respuesta para sobrevivir a los episodios de estrés. Estos pueden ser activados por diferentes situaciones, como los traumatismos, las infecciones, las cirugías y las lesiones que comprometen la integridad de la vida (5).


En el proceso de adaptación a los cambios y a los ataques se genera una serie de vías fisiológicas de respuesta, entre ellas la neuroendocrina, la metabólica y la inmunológica. El objetivo principal de estos cambios es mantener la perfusión y el aporte de energía a los órganos vitales (6).


Respuesta inmunológica


La respuesta inflamatoria, habitualmente, está disparada por algún estímulo, el más estudiado es el insulto por infecciones. Toda esta vía de respuesta consiste en una serie de procesos llevados a cabo por inductores, mediadores, receptores y efectores. La conjugación de esos diferentes actores activa una serie de mecanismos inflamatorios con diferentes resultados.


Los inductores se clasifican en patrón de moléculas asociado con patógenos (PAMP) o patrón de moléculas asociado con daño tisular (DAMP). Estos son reconocidos por diferentes receptores en los macrófagos y las células dendríticas, lo que estimula la secreción de una serie de citocinas inflamatorias, tales como la interleucina-1 (IL-1), la IL-6 y el factor de necrosis tisular alfa (FNT-α), entre muchas otras. Estas inducen cambios en el endotelio, lo que permite la migración de leucocitos hacia los tejidos.


El comportamiento posterior de la respuesta depende del estado inflamatorio de los tejidos. En términos generales, se reclutan monocitos, pero en estados inflamatorios avanzados existe la translocación de neutrófilos. El punto final de esta migración es la excreción de enzimas para combatir las infecciones y remover las células muertas. Entre los compuestos liberados, las especies reactivas de oxígeno (ROS) se acumulan en los tejidos y dañan las células sanas (5).


Las consecuencias de estos procesos son diversas; las células endoteliales secretan interleucinas proinflamatorias que tienen el objetivo de reclutar células inflamatorias. Se genera una disfunción endotelial con fuga de plasma a los tejidos adyacentes, lo que causa edema, y las plaquetas se activan y se agregan, lo que provoca trombosis. El resultado final de los eventos resulta ser más dañino que benéfico (Figura 1) (5).




[image: Figura 1. Mecanismos inmunológicos y sus efectos sistémicos. IL: interleucina; FNT-α: factor de necrosis tisular alfa. Imagen propiedad del Dr. Sánchez.]


Figura 1. Mecanismos inmunológicos y sus efectos sistémicos. IL: interleucina; FNT-α: factor de necrosis tisular alfa. Imagen propiedad del Dr. Sánchez.





Respuesta neuroendocrina y metabólica


El objetivo de esta respuesta es crear y movilizar las fuentes de energía, conservar el volumen intravascular y minimizar la pérdida sanguínea (6). El eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (HHS) desempeña un papel esencial en esta respuesta y coordina todos los eventos fisiológicos.


El mecanismo por el cual este eje mantiene la homeostasis depende de la liberación de varias moléculas clave, como la hormona liberadora de corticotropina (CRH) que actúa sobre la glándula pituitaria para estimular la producción y la liberación de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH).


Esta última estimula la glándula suprarrenal para sintetizar y liberar corticosteroides, como el cortisol y la corticosterona, que regulan muchos procesos fisiológicos y también son responsables de iniciar un ciclo de retroalimentación negativa en el cerebro para detener la producción de corticosteroides (7).


En los pacientes en estado crítico se producen muchos cambios, como el aumento en la producción de cortisol y la disminución de los niveles circulantes de globulina transportadora de cortisol (CBG) y albúmina, lo que da como resultado un aumento del cortisol sérico total y del cortisol libre sérico. El aclaramiento de cortisol también parece disminuir.


Esto puede deberse a la acumulación de sales biliares circulantes o a la reducción de la perfusión hepática y renal. En la fase inicial se observó un aumento significativo de los impulsos ultradianos de corticotropina y cortisol. Sin embargo, los niveles de la ACTH suelen volver a la normalidad, pero los pulsos de cortisol permanecen elevados.


Esto sugiere que los mecanismos que controlan la inflamación suprarrenal pueden ser diferentes o sensibles en la inflamación sistémica aguda. Los últimos tienen diferentes efectos sobre las glándulas suprarrenales. Las interleucinas, generalmente, aumentan la producción de cortisol y el FNT-α afecta la síntesis de cortisol de manera diferente, según la concentración: en bajas concentraciones parece predominar el efecto inhibitorio, mientras que en concentraciones más altas domina el efecto estimulante (8).


El hipotálamo produce la hormona liberadora de la hormona del crecimiento (GHRH), lo que lleva a una liberación de la hormona del crecimiento (GH) de la hipófisis anterior, que actúa a través de factores de crecimiento similares a la insulina para aumentar el catabolismo, pero en menor medida que el cortisol. El páncreas disminuye la secreción de insulina, mientras incrementa la de glucagón y convive, además, con un estado de resistencia relativa a la insulina. Estos, combinados, conducen a una disminución de la captación de glucosa por parte de las células y a un aumento de los niveles de glucosa en sangre circulante.


Todas estas vías llevan a un aumento de la gluconeogénesis a través de la glucogenólisis, la lipólisis y la proteólisis. Este aumento de la glucosa circulante aumenta el suministro de glucosa a nivel celular. Es importante para la producción de trifosfato de adenosina (ATP) a través de la respiración aeróbica durante la glucólisis, el ciclo de Krebs y, en última instancia, durante la fosforilación oxidativa para ayudar al cuerpo después de una lesión (6).


Además de la conservación de energía, el mantenimiento de la volemia intravascular es otra meta de esta respuesta fisiopatológica con el objetivo general de asegurar la redistribución del flujo sanguíneo a los órganos vitales, la conservación del volumen y una hemostasia óptima.


La estimulación hipotalámica da como resultado un aumento del flujo de salida simpático, lo que lleva a dos respuestas efectoras importantes: en primer lugar, las fibras preganglionares que hacen sinapsis con la médula suprarrenal provocan un aumento de la liberación de catecolaminas en la circulación y, en segundo lugar, hay un aumento en la salida de todas las fibras simpáticas posganglionares.


Estas, junto con el aumento de las catecolaminas circulantes, median sus efectos a través de los receptores adrenérgicos alfa y beta de los órganos terminales, que conducen al inotropismo y al cronotropismo positivo. La venoconstricción periférica, mediada por el sistema nervioso simpático (SNS), moviliza la sangre para aumentar el retorno venoso.


La vasoconstricción arteriolar redistribuye el flujo sanguíneo de las estructuras periféricas a las centrales. Además, se activan varios procesos compensatorios, el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y la liberación de la hormona antidiurética (ADH) de la hipófisis posterior, lo que estimula la liberación de aldosterona de la corteza suprarrenal y la secreción adicional de ADH. La aldosterona actúa, predominantemente, en el túbulo contorneado distal de la nefrona, lo que provoca la reabsorción de sodio y la pérdida de potasio y de iones de hidrógeno. Esta se acentúa por el efecto similar a la aldosterona del cortisol circulante (6).


Las condiciones metabólicas se pueden dividir en diferentes etapas. Durante la fase aguda, el paciente se encuentra en la fase reflujo, conocida como “ebb”, que incluye las 24 horas a las 48 horas iniciales; posteriormente, la fase de flujo, conocida como “flow”, se extiende hasta los siete días. Después de la fase aguda, algunos pacientes pueden entrar en la etapa de recuperación, mientras que otros pacientes permanecen en una etapa de enfermedad crítica prolongada (Tabla 1).


El cambio metabólico más prominente durante la fase de reflujo es la glucogenólisis, que ocurre en el hígado en respuesta a un aumento de las catecolaminas. Durante la fase de flujo aumenta la respuesta catabólica y se produce la degradación de los componentes humanos almacenados, incluidas las proteínas, por lo que aquí ocurre el hipercatabolismo (Figura 2) (9).


Tabla 1. Cambios fisiológicos en las fases ebb y flow


















	Fases metabólicas después de una lesión grave







	Fase ebb
Choque hipovolémico
Hipometabolismo
Hipodinámica
<24 h


	Fase flow







	 


	Catabolismo
Fase aguda
Hipermetabolismo
Hiperdinámica
3-7 días


	Anabolismo
Fase crónica
>7 días







	
- Intensa actividad neuroendocrina


- ↓ GC ↓ PA


- ↓ Perfusión tisular


- ↓ DO2 - ↓ VO2


- ↑ Lactato ↑ RVS


- ↑ T°


- ↑ Vasoconstricción


- ↓ GBE


- ↓ Producción de CO2


- ↑ Glucemia ↑ AGL



	
- ↑ Glucagón ↑ Cortisol


- ↑ Glucocorticoides


- ↑ Citocinas


- ↑ Excreción de N2


- ↑ GEB ↑ DO2 ↑ VO2


- ↑ FR ↑ FC ↑ T°


- ↑ Producción de CO2


- ↑ GC ↓ RVS



	
- ↓ Hipermetabolismo


- ↓ Respuesta hormonal


Adecuada cicatrización de heridas depende de la ingesta de nutrientes













AGL: ácidos grasos libres; DO2: transporte de oxígeno; FC: frecuencia cardíaca; FR: frecuencia respiratoria; GEB: gasto energético basal; GC: gasto cardíaco; PA: presión arterial; RVS: resistencia vascular sistémica; VO2: consumo de oxígeno; T°: temperatura. Tabla elaborada por el Dr. Matos.


HIPERMETABOLISMO


El hipermetabolismo se refiere a la serie de cambios sucedidos en respuesta al estrés. El aumento de los mediadores de estrés circulantes, como las catecolaminas y los glucocorticoides, impulsa una respuesta hipercatabólica multiorgánica que resulta en lipólisis, glucogenólisis y proteólisis, que conducen a un estado resistente a la insulina y lipotóxico. Esto solo empeora la respuesta hipermetabólica que, de no frenar, puede ser fatal (10). Los problemas actuales radican en minimizar los efectos perjudiciales del hipermetabolismo y el catabolismo, mientras se mejora la capacidad del sistema inmunitario para reaccionar sin dañarse a sí mismo (11).




[image: Figura 2. Efectos sistémicos más importantes de la respuesta endocrina al estrés. Figura propiedad del Dr. Sánchez.]
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METABOLISMO NUTRICIONAL


El metabolismo de todos los tipos principales de macronutrientes (carbohidratos, proteínas y lípidos) está afectado (Tabla 2).


Tabla 2. Cambios metabólicos en los macronutrientes
















	Macronutriente


	Cambios metabólicos







	Carbohidratos


	
- Incremento de glucógeno


- Resistencia a la insulina


- Glucogenólisis


- Gluconeogénesis


- Hiperglucemia








	Proteínas


	
- Proteólisis


- Sarcopenia


- Síntesis de los reactantes de fase aguda


- Balance nitrogenado negativo








	Lípidos


	
- Principal fuente de energía


- Lipólisis


- Hiperlactatemia


- Hipertrigliceridemia












Tabla elaborada por los autores.


La hiperglucemia es uno de los trastornos metabólicos más comunes. Esta es el producto de una alteración del metabolismo del glucógeno y una profunda resistencia a la insulina. Las citocinas proinflamatorias potencian la liberación de hormonas catabólicas (glucagón, catecolaminas y cortisol), que estimulan la glucogenólisis y la gluconeogénesis en el hígado para movilizar la glucosa con el fin de que la utilicen los tejidos y las células.


En las etapas tardías, puede presentarse hipoglucemia debido a una falla orgánica multisistémica. La hiperglucemia y la elevación de la hemoglobina glicosilada (HbA1c) son predictores de resultados adversos (12). Sin embargo, las reservas de glucógeno se agotan y las grasas y las proteínas endógenas se convierten en la principal fuente del sustrato de energía oxidativa (13).


El metabolismo de las proteínas también está alterado. Durante una enfermedad crítica existe una degradación de proteínas a gran escala en ausencia de una fuente exógena de glucosa. La proteólisis acelerada conduce a un balance de nitrógeno negativo neto que, a su vez, lleva a la atrofia del músculo esquelético, al deterioro del estado físico y a una recuperación prolongada de los pacientes en estado crítico.


Además, los aminoácidos, producto de la degradación de los tejidos periféricos, se derivan al hígado para apoyar la síntesis de los reactantes de fase aguda. En la Figura 3 se muestra la respuesta neuroendocrina desde la agresión inicial, con la participación del hipotálamo, la hipófisis, la glándula suprarrenal, el páncreas y el sistema inmune, además de la elevación de los neurotransmisores, las hormonas y las citocinas, lo que finaliza con el hipercatabolismo persistente (14).




[image: Figura 3. Respuesta neuroendocrina originada desde la agresión inicial con participación del hipotálamo, la hipófisis, la glándula suprarrenal y el páncreas, además del sistema inmunológico, que termina con un gran catabolismo muscular. ACTH: hormona adrenocorticotrópica; CRF: factor liberador de corticotropina; FNT-α: factor de necrosis tisular alfa; GH: hormona del crecimiento; IGF-1: Factor de crecimiento insulínico tipo 1; IL: interleucina; T3: triyodotironina. Adaptada de: Williams N, et al. CRC Press Taylor & Francis Group; 2018 (14).]
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Existe un aumento de la lipólisis, ya que los lípidos son la principal fuente de energía en los pacientes críticos. Sin embargo, la degradación para obtener el ATP requiere de grandes cantidades de oxígeno que, después del metabolismo, se liberan como ácidos grasos libres y glicerol.


La capacidad de las células para transportar los ácidos grasos de cadena larga desde el citosol a las mitocondrias se ve afectada. Esto conduce a la acumulación de estos en el interior de las células, lo que produce una inhibición de la función de la enzima piruvato deshidrogenasa (PDH) con la subsiguiente acumulación de piruvato, lactato y la acidosis intracelular. Esta es una de las causas de la disminución de la respiración aeróbica. En las últimas fases de una enfermedad crítica, la oxidación de los ácidos grasos puede ocurrir en los tejidos periféricos, mientras que, en el hígado, se convierten en cuerpos cetónicos o se reesterifican en triglicéridos y se liberan en el torrente sanguíneo como lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) e incrementan su nivel circulante (Figura 4) (9, 13, 15, 16).


HIPERCATABOLISMO Y SÍNDROME DE INFLAMACIÓN PERSISTENTE, INMUNOSUPRESIÓN Y CATABOLISMO


La mejoría en los procesos terapéuticos en las unidades de terapia intensiva ha incrementado la sobrevida de los pacientes críticos. Aunado a esto, los diferentes cambios fisiopatológicos han generado una serie de complicaciones a largo plazo que se observan en estos pacientes. Los pacientes críticos se encuentran en un estado hipercatabólico, que, en general, se caracteriza por un metabolismo y un consumo significativo de macronutrientes, incluidas las reservas de proteínas, carbohidratos y lípidos (17).


El síndrome de PICS, acuñado desde el 2012, se refiere a la presencia de un ciclo de cambios desadaptativos que perpetúan la inflamación con una reducción concomitante de la inmunidad, la lesión continua de órganos, la pérdida de masa y función muscular, la disminución en la función de la médula ósea y la falta de adaptación metabólica (Figura 5) (18).


Este tipo de respuesta se ha encontrado desde el día 14 en adelante. La incidencia de este fenómeno, al menos en pacientes sépticos, es de alrededor del 49% de los sobrevivientes de terapia intensiva de característica multifactorial y con afectación importante del músculo esquelético, lo que genera secuelas importantes (2, 17). La inmunosupresión ocasiona un incremento en las infecciones nosocomiales, el efecto supresor mieloide desempeña un papel importante en estos pacientes.
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La desnutrición profunda, manifestada con una pérdida de peso >10% durante la estancia hospitalaria, un índice de masa corporal (IMC) <18, la albúmina <3,0 g/dL, la prealbúmina <10 mg/dL o la proteína fijadora de retinol <10 μg/dL son índices utilizados para demostrar la malnutrición. Esta misma puede ser refractaria a la suplementación nutricional (17).


Diversos mecanismos fisiológicos están involucrados en la generación de este estado. Las alteraciones inmunológicas mediadas por la liberación de citocinas proinflamatorias provocan cambios en las actividades de los sistemas endocrino y nervioso, lo que produce modificaciones en los niveles de hormonas.


Generalmente, el sistema neuroendocrino se inhibe, en especial el eje HHS, lo que resulta en una disminución de los niveles de las hormonas correspondientes, con niveles reducidos de las hormonas tiroideas, la GH y las hormonas sexuales.


Sin embargo, los niveles de glucocorticoides aumentan, mientras que los niveles de la ACTH disminuyen. La exposición excesiva a glucocorticoides produce resistencia a la insulina e hiperglucemia, lo que aumenta la generación de lactato. También induce la atrofia muscular al aumentar la degradación de proteínas y disminuir la síntesis de estas (15).


MODULACIÓN METABÓLICA


Dentro de las estrategias terapéuticas para frenar la respuesta metabólica y neuroendocrina al trauma, se han adoptado diversas medidas, en las que la terapia nutricional forma parte de un escalón importante. En esta se recomiendan adaptaciones en la dieta para evitar las complicaciones a largo plazo.


Durante la fase aguda, es recomendable un aporte bajo de calorías no proteicas con un aporte de proteínas óptimo para el peso y la patología del paciente, además de otorgar un aporte vitamínico y de elementos traza adecuado. Existen algunas recomendaciones sobre la utilización de fármacos como moduladores en población específica (19).


La inmunonutrición es un aspecto importante en pacientes que puedan beneficiarse de la misma, tales como: pacientes sometidos a cirugía de alto riesgo, eventos traumáticos, quemaduras graves, ventilación mecánica y pacientes con alto riesgo de infección. La inmunonutrición muestra un beneficio confiable y significativo, al respetar las indicaciones y contraindicaciones, en pacientes críticos seleccionados (20).


La suplementación con glutamina está indicada en pacientes de trauma y quemados, con buenos resultados, y es posible utilizarla en otros pacientes críticos al respetar las dosis y las contraindicaciones (por ejemplo, la insuficiencia renal) (21, 22). La arginina, en el paciente hemodinámicamente estable, reduce la tasa de infecciones y tiene un papel inmunomodulador importante (23). Los ácidos grasos omega 3 tienen impacto en la inmunomodulación, así como en la regeneración neuronal y hay buenos resultados de su uso en pacientes con trauma severo (24).


El uso de selenio como farmaconutriente ha estado respaldado debido a sus efectos benéficos como antioxidante, así como por haberse demostrado su deficiencia en los pacientes críticos. Su administración mejora el pronóstico de los pacientes (25). Estos, entre otros muchos elementos de la inmunonutrición, poseen efectos inmunomoduladores y mejoran el pronóstico de los pacientes críticos (26, 27).


CONCLUSIONES




	

	 El paciente crítico padece una serie de modificaciones fisiológicas que son susceptibles de ser moduladas mediante la intervención nutricional.


	 La comprensión de los mecanismos fisiopatológicos ayuda a entender cómo la terapia nutricional mejora el pronóstico de los pacientes, en los que una intervención temprana y adecuada para el contexto del paciente puede mejorar su pronóstico a corto y largo plazo.


	 Las vías, tanto la inmunológica como la neuroendocrina, de la respuesta al estrés son reacciones desmedidas a los insultos patológicos que pueden generar daño grave en los pacientes.


	 El hipermetabolismo es la respuesta fisiológica del paciente con la finalidad de movilizar las distintas fuentes de energía para lograr mantener el aporte de glucosa y la generación de ATP.


	 El hipercatabolismo es el mecanismo fisiológico mediante el que el organismo metaboliza los diferentes macronutrientes, incluyendo las reservas de carbohidratos, proteínas y grasas, lo que culmina en estados de inflamación crónica y malnutrición.


	 Existen estrategias nutricionales que pueden modificar el curso de la enfermedad crónica y mejorar su pronóstico a corto y a largo plazo.
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RESUMEN


La energía es vital para el adecuado funcionamiento celular, es responsable de proveer las herramientas de defensa y cicatrización en la lesión aguda, por lo que no existe duda sobre la necesidad de aportar energía al paciente críticamente enfermo. Sin embargo, el momento y la cantidad de energía son temas de gran debate porque son diferentes en cada paciente.


Los requerimientos nutricionales del paciente crítico siguen siendo discutidos. De esta forma, su metabolismo se caracteriza por un intenso catabolismo en la fase inicial que, posteriormente, pasa a una situación de anabolismo durante la fase de recuperación.


La decisión de la cantidad de calorías y proteínas por aportar, en muchas ocasiones, está basada en el juicio clínico y en la experiencia del prescriptor, que tiene en cuenta, fundamentalmente, el grado de estrés o el estado nutricional del paciente. La pérdida de proteína corporal o masa magra se encuentra asociada con varias enfermedades (agudas, crónicas y emaciación) vistas en pacientes hospitalizados, que contribuyen a aumentar la mortalidad.


OBJETIVOS






	 Conocer las implicaciones metabólicas del paciente crítico para identificar sus requerimientos nutricionales aumentados.


	 Estudiar los requerimientos nutricionales para prevenir el déficit y evitar la malnutrición asociada.


	 Discutir los diferentes métodos de cálculo para los requerimientos nutricionales.








INTRODUCCIÓN


El cuerpo necesita una constante provisión de energía para mantener su homeostasis; esta energía se obtiene a través de la producción de trifosfato de adenosina (ATP). La cantidad de ATP que contiene el cuerpo es crítica, solo para unos cuantos segundos. Por ello, existen mecanismos que convierten, constantemente, complejas formas de energía química (los macronutrientes, los hidratos de carbono, las proteínas, los lípidos y, a veces, el etanol) en ATP.


En personas sanas, el patrón de uso de sustratos se encuentra determinado por la cantidad y el tipo de alimentos consumidos. En pacientes enfermos, el uso de energía y sustratos están mediados por interacciones complejas de varios factores: el sistema nervioso central (SNC), las hormonas, ciertos péptidos y aminoácidos, las citocinas y los eicosanoides (1). Por cada día de no alimentar a un paciente se necesita de entre tres y cinco días para recuperarlo.


Componentes del gasto de energía


El gasto energético total es la suma de (Tabla 1):




	 la tasa metabólica basal (TMB) o el gasto energético basal (GEB);


	 el efecto térmico de los alimentos (ETA);


	 la termorregulación;


	 la actividad física (factor de actividad [FA]);


	 la energía utilizada en el depósito de tejidos o en la producción de leche;


	 el estrés metabólico (se denomina también factor de lesión FI).





Tabla 1. Aporte calórico según los nutrientes
















	Nutriente


	Aporte calórico (kcal)







	Proteínas (g)


	4,0







	Grasas (g)


	9,0







	Carbohidratos (g)


	4,0







	Dextrosa IV (g)


	3,4







	Lípidos 10%, IV (mL)


	1,1







	Lípidos 20% IV (mL)


	2,0







	Alcohol (g)


	7,0











IV: intravenoso. Adaptada de: Groh-Wargo S, et al. Clin Perinatol. 2022;49(2):355-79 (2).


DEFINICIONES


La TMB se define como una condición que se presenta después del ayuno de la noche de 12 a 14 horas, en descanso cómodo, en posición supina, despierto y quieto, en un ambiente termoneutral. Es la energía que se requiere para mantener el metabolismo celular y los procesos vitales.


El ETA es el incremento en el gasto energético producido por la ingesta de alimentos. El consumo de una mezcla de nutrientes ocasiona un aumento en el gasto de energía del 10%, aproximadamente. El costo metabólico más alto (20%-30%) corresponde a las proteínas, seguido de los carbohidratos, que varía entre el 5% y el 10% y, por último, las grasas, que van del 0% al 5%.


La termorregulación es la energía requerida para mantener la temperatura corporal, pero, al parecer, este proceso afecta poco al gasto energético. La actividad física en los sujetos hospitalizados se omite; sin embargo, si el individuo deambula, se considera 1,3 como el factor de actividad.


La energía utilizada en el depósito de tejidos o en la producción de leche es la energía que el organismo requiere para realizar los procesos de crecimiento y desarrollo de tejidos y de producción de leche materna. El estrés metabólico es el costo calórico secundario a la lesión o generado por la enfermedad (1).


REQUERIMIENTO CALÓRICO


La calorimetría indirecta (CI) se considera el método de referencia para la determinación del gasto energético en reposo (3-5). Esta es la técnica ideal para medir el GEB, tanto en clínica como en investigación. Todos los métodos calorimétricos tienen en común la medición de la concentración de volúmenes de gas inspirado y espirado. Estos datos se utilizan para calcular el consumo de oxígeno (VO2), la producción de dióxido de carbono (VCO2) y las cantidades proporcionales del sustrato utilizado y el gasto energético.


Sin embargo, su uso es limitado debido a los altos costos, la necesidad de personal entrenado y las dificultades técnicas, como la limitación que pueden suponer las fugas aéreas, la necesidad de fracción inspirada de oxígeno (FIO2) alta, las técnicas de reemplazo renal y otros problemas que hacen que no se utilice de forma habitual (6).


La medición del gasto energético mediante CI es necesaria con el fin de evitar la hipo- y la sobrealimentación, que pueden generar morbilidad adicional al estado hipermetabólico (7), especialmente en los pacientes con mayor estrés, desnutridos, obesos y quemados, en los que hay una mala correlación con las necesidades energéticas calculadas mediante las fórmulas predictivas (5).


Al sobrealimentar al paciente es posible aumentar la tasa metabólica, la demanda cardíaca, respiratoria y la producción de dióxido de carbono (CO2). Un aumento en la producción de CO2 puede deberse al suministro aumentado de calorías o de carbohidratos. Sobrealimentar y el potencial aumento de la demanda respiratoria pueden ser monitorizados por el cociente respiratorio.


Cuando la CI no está disponible, se sugiere utilizar fórmulas predictivas, como la de Mifflin-St. Jeor o la de Penn State (Tabla 2). Esta última, en los pacientes con ventilación mecánica, demostró, en un estudio de 202 pacientes críticos con ventilación mecánica, la mejor correlación con la CI (7).


Tabla 2. Fórmula de Penn State para el cálculo de los requerimientos calóricos














	Requerimientos (kcal/día)







	Penn State 2010 Valor ecuación de Mifflina × 0,96 + Tmáxb × 167 + VEc × 31 - 6212







	Penn State >60 Valor ecuación de Mifflina × 0,71 + Tmáxb × 85 + VEc × 64 - 3085 años











a: Mifflin Hombres: 10 × peso (kg) + 6,25 × talla (cm) – 5 × edad (años) + 5. Mujeres: 10 × peso (kg) + 6,25 × talla (cm) – 5 × edad (años) - 161.


b: Temperatura corporal máxima en las últimas 24 horas.


c: Volumen minuto espirado, en L/min.


Tomada de: Vaquerizo-Alonso C, et al. Med Intensiva. 2020;44(Supl 1):1-14 (5).


Otra posibilidad es utilizar fórmulas simplistas basadas en el peso, que recomiendan entre 20 y 30 kcal/kg/día; sin embargo, no está demostrada una alta correlación entre los requerimientos calculados mediante fórmulas y los medidos a través de CI (5).


El gasto energético en las primeras fases de la enfermedad crítica está prácticamente cubierto con la producción endógena de energía, de modo que un aporte exógeno sobreañadido produciría sobrealimentación, con los efectos deletéreos asociados con esta, al no suprimirse la producción endógena de energía mediante el aporte de estos sustratos exógenos (8). Además, el aporte exógeno de nutrientes inhibiría la autofagia, mecanismo que favorece la recuperación de los tejidos lesionados (5).


Las recomendaciones de la Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) para pacientes críticos sugieren (3):






	 la nutrición isocalórica en lugar de la nutrición hipocalórica. Puede ser implementada progresivamente después de la fase temprana de la enfermedad aguda, si se cuenta con CI;


	 la nutrición hipocalórica (no excede el 70% del gasto energético) debe ser administrada en la fase temprana de la enfermedad aguda;


	 después del tercer día, el aporte calórico puede ser aumentado hasta el 80%-100% del gasto energético;


	 durante la primera semana de hospitalización en una unidad de cuidados intensivos (UCI), si se utilizan ecuaciones predictivas para calcular los requerimientos energéticos, se debe preferir la nutrición hipocalórica (por debajo del 70% de las necesidades estimadas), en lugar de la nutrición isocalórica (3).








La Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) recomienda para los pacientes críticos (5):




	

	 durante los primeros días de la enfermedad crítica (fase aguda), se recomienda aportar alrededor del 70% del gasto energético medido mediante CI o entre 20 y 25 kcal/kg de peso habitual/día. Una vez superado dicho período (paciente en fase estable), se sugiere aportar entre 25 y 30 kcal/kg de peso habitual/día.








Finalmente, en su última actualización, la Sociedad Estadounidense de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) recomienda (4):






	 La alimentación entre 12 y 25 kcal/kg en los primeros 7 a 10 días de estancia en la UCI.








REQUERIMIENTO ENERGÉTICO EN EL OBESO


Según las guías de la ASPEN y la Society of Critical Care Medicine (SCCM) de 2016 y con base en el consenso de los expertos para calcular el requerimiento calórico en el obeso, se sugiere que, para cualquier tipo de obeso, la meta no exceda el 65%-70% de los requerimientos energéticos calculados por CI (9).


Si no es posible realizar la CI, se sugiere usar la ecuación basada en el peso (regla del pulgar) de 11-14 kcal/kg/día, utilizando el peso actual, si el paciente se encuentra en el rango de 30-50 kg/m2 en el índice de masa corporal (IMC) y de 22-25 kcal/kg/día del peso ideal en pacientes con IMC mayor de 50 kg/m2 (10).


APORTES DE AGUA EN PACIENTES CRÍTICOS


Históricamente, la terapia nutricional por vía parenteral se ha caracterizado por altos aportes de agua, situación que, en condiciones críticas, favorece el incremento del tercer espacio, lo que se refleja en más edema con sus consecuencias. La terapia de infusión endovenosa es parte fundamental en el manejo del paciente hospitalizado, especialmente el crítico, ya sea con fines de reanimación o solo de optimización.


La nutrición parenteral (NP) hace parte de esta terapia de infusión, motivo por el que es preciso que se dosifique el aporte de agua de esta para mantener los lineamientos de la terapia, cuyo fundamento principal es no sobrehidratar. La terapia de infusión endovenosa de líquidos tiene cuatro fases (Tabla 3) (11).


La NP debe aportar la dosis basal de agua de 0,8 a 1 cc/kg/h y las dosis de agua por pérdidas insensibles y patológicas deben administrarse por otra vía. Es así como el clínico que prescribe la terapia nutricional parenteral en cuidados intensivos no debe sobrepasar esta dosis de agua y debe usar fórmulas de mayor concentración.


En las UCI, la terapia nutricional es manejada por el intensivista o por el grupo de soporte nutricional o el nutricionista clínico. En los últimos dos escenarios, la información y la comunicación con los profesionales tratantes es primordial y se debe informar de forma precisa la dosis de agua que está aportando la NP, para que el intensivista encargado complete los demás aportes de agua (por inotropía, por diluyente de drogas o de reposición de pérdidas) de forma adecuada (12).


REQUERIMIENTOS PROTEICOS


En la alimentación parenteral se aporta la proteína en forma de aminoácidos libres. Los requisitos de aminoácidos se calculan de acuerdo con el peso corporal del paciente y la condición clínica. El requisito básico para un adulto saludable es de, aproximadamente, 0,81 a 1 g/kg/día, pero dosis más altas se requieren en condiciones de catabolismo severo, pérdida extensa de proteínas o desnutrición grave.


Tabla 3. Manejo de la terapia de líquidos intravenosos






















	 


	Rescate


	Optimización


	Estabilización


	Desescalamiento







	Principios


	Salvar la vida


	Mantener la función de los órganos


	Soportar los órganos


	 







	Metas


	Corregir el choque


	Optimizar y mantener la perfusión tisular


	Balances neutros (más negativos que positivos)


	Redistribución de líquidos







	Tiempo


	Minutos


	Horas


	Días


	Días a semanas







	Fenotipo


	Choque severo


	Inestable


	Estable


	En recuperación







	Terapia de líquidos


	Bolos de cristaloides


	Titular aportes restrictivos


	Aportes basales


	Solo por vía oral







	Escenario clínico


	Urgencias, trauma, sepsis


	Quemados, falla intestinal


	Pisos, pacientes sin vía oral


	Vía oral o enteral











Cada fase tiene unos objetivos y criterios de manejo, los cuales, en el ideal, se deben preservar y mantener en línea.


El vehículo de la nutrición parenteral (NP) es agua, por tanto, es un 80% de su componente total. Por eso, del 100% del volumen de la NP solo 0,8 es agua como tal.


La terapia parenteral se aconseja en la fase de estabilización de la terapia de infusión y se recomienda que la dosis de agua sea ajustada y restrictiva.


La dosis total de agua se parametriza en tres aspectos:


a. Dosis basal de agua: 0,8 a 1 cc/kg (peso actual) por hora.


b. Dosis de agua por pérdidas insensibles.


c. Dosis de agua por pérdidas patológicas.


Adaptada de: Malbrain MLNG, et al. Intensive Care Med. 2022;48(12):1781-6 (11).


La pérdida de proteína corporal o masa magra se encuentra asociada con varias enfermedades (agudas, crónicas y emaciación) vistas en pacientes hospitalizados, que contribuyen a aumentar la mortalidad. El objetivo principal de la terapia nutricional es atenuar las pérdidas y mantener la masa magra y el conjunto de aminoácidos.


La relación de calorías no proteicas (proporcionadas por los lípidos y los carbohidratos) por gramo de nitrógeno (N) representa una forma objetiva y cuantificable de garantizar que las proteínas consumidas pueden ser empleadas de manera efectiva para la formación de tejido. Cuando la cantidad de calorías no proteicas es insuficiente, parte de la proteína administrada debe convertirse en energía para metabolizarse a sí misma (13). Suficiente energía no proteica debe ser proporcionada para el uso eficaz de la proteína.


Una relación de 150 kcal: 1g N cumple con los requisitos de la mayoría de los pacientes estables (Tabla 4).


Tabla 4. Relación de calorías no proteicas/g N de acuerdo con el estrés
















	Situación clínica


	Relación cal no proteica/g N







	Sano


	>180







	Estrés leve


	150-180







	Estrés moderado


	120-149







	Estrés severo


	80-119











Adaptada de Cruz R, et al. Fondo Editorial IIDENUT; 2013 (13).


En muchas enfermedades agudas y crónicas asociadas con el estrés catabólico, la degradación de las proteínas corporales se acelera para proporcionar aminoácidos y cubrir las necesidades de gluconeogénesis, la síntesis de proteínas de fase aguda, la sanación de heridas, y la entrega de glutamina.


La ESPEN recomienda (3):






	 durante la enfermedad crítica, se puede proporcionar progresivamente 1,3 g/kg de proteína por día. La actividad física puede mejorar los efectos beneficiosos de la terapia nutricional.








La SEMICYUC recomienda, para los pacientes críticos (5):






	 se sugiere administrar, de forma precoz, un aporte hiperproteico, entre 1,2 y 1,5 g/kg de peso habitual/día de proteínas en la fase inicial y de entre 1,5 y 2 g/kg de peso habitual/día en la fase estable, especialmente en pacientes con alto riesgo nutricional;


	 en pacientes con técnicas continuas de reemplazo renal, se recomienda un aporte proteico de al menos 2 g/kg de peso habitual/día, sin sobrepasar los 2,5 g/kg de peso habitual/día (emplear el peso ideal en obesos con un IMC ≥30 kg/m2).








Finalmente, en su última actualización, la ASPEN recomienda (4):




	

	 aporte de proteína de 1,2 a 2,0 g/kg/día.








En el obeso crítico, la administración de proteínas debe ser de 2,0 g/kg/día con el peso ideal en pacientes con IMC hasta de 30-40 kg/m2, y aumentar hasta 2,5 g/kg/día con el peso ideal en pacientes con IMC igual o mayor de 40 kg/m2 (10).


REQUERIMIENTOS DE LÍPIDOS


Históricamente, los lípidos fueron considerados como una fuente de energía “densa”. Hoy en día, se considera de suma importancia la adición de lípidos a la dieta, teniendo en cuenta que los ácidos grasos linoleico y linolénico son necesarios para la vida.


Estudios recientes hablan sobre algunas grasas que son metabólicamente activas, además de solo proveer calorías. Los requerimientos y el uso de los diferentes sustratos se encuentran asociados con situaciones de estrés que vive el paciente. La prueba está en los hallazgos hechos con los omega (ω) 3 y 6.


Deficiencia de lípidos, necesidades y excesos


Para prevenir la deficiencia de ácidos grasos esenciales se espera que el aporte de ácido linoleico sea entre el 2% y el 4%. El promedio de porcentaje de ácidos grasos como el linoleico (ω-6) es de: 51% aceite de soya, aceite de maíz y 75% aceite de cártamo. Cuando se suplementa como soya, maíz y cártamo, el 10% de las calorías totales aportarán una cantidad adecuada de ácido linoleico (ω-6).


Papel del omega 3


Se han descrito en la literatura múltiples mecanismos para ilustrar cómo el ácido eicosapentaenoico (EPA) y el ácido docosahexaenoico (DHA) afectan la respuesta inflamatoria e inmunológica.


Dentro de los hallazgos, se destaca la mejora de la quimiotaxis de los leucocitos, los cambios en la clase de los linfocitos y la producción de eicosanoides de las series 1 y 3, que son menos inflamatorios que los derivados del omega 6 y los eicosanoides de las series 2 y 4. El uso de lípidos y sustratos antiinflamatorios se ha convertido en una rutina en pacientes críticos y quirúrgicos (14).


Su uso puede atenuar parcialmente la respuesta metabólica, reduce la pérdida de masa muscular, previene las lesiones oxidativas y mejora los resultados. Los mecanismos propuestos para tales beneficios incluyen la modulación y la limitación de la síntesis de los mediadores proinflamatorios y la mejora de las vías para estos (15).


Una mejor comprensión de los beneficios observados ha sido recientemente apoyada por el descubrimiento y la explicación de las moléculas de prorresolución especializadas. Estos compuestos, que se producen de manera endógena a partir de sustratos de EPA y DHA, han demostrado de manera concluyente y consistente que mejoran la resolución de la inflamación, la destrucción de bacterias por los macrófagos y promueven la regeneración de los tejidos (16).


Los beneficios inmunomoduladores del omega 3 dependen de un aporte suficiente y equilibrado en relación con el omega 6. Se ha comparado la composición y los efectos de diferentes emulsiones lipídicas para la administración parenteral. Se ha concluido que la relación ω-6/ω-3 más favorable está en un rango entre 2:1 y 4:1. De este modo, los resultados clínicos que se han obtenido con las distintas emulsiones lipídicas han ido evolucionando, al ir mejorando su composición (17).


PROTECCIÓN FRENTE AL DAÑO HEPÁTICO


La NP prolongada puede provocar disfunción hepatobiliar, relacionada con la acción de los fitoesteroles y los omega 6 proinflamatorios contenidos en las emulsiones lipídicas convencionales basadas en aceite de soya, que pueden dañar el tejido hepático debido a la producción de radicales libres e hidroperóxidos lipídicos. Se han utilizado, con éxito, emulsiones a base de aceite de pescado para revertir el daño hepático producido por las emulsiones lipídicas a largo plazo (18).


La ESPEN recomienda (3):






	 generalmente, la administración de emulsiones lipídicas intravenosas debe ser parte de la NP;


	 los lípidos intravenosos (incluyendo las fuentes lipídicas no nutricionales) no deben exceder 1,5 g/kg/día y deben adaptarse a la tolerancia individual;


	 Las emulsiones lipídicas parenterales enriquecidas con EPA y DHA (dosis de aceite de pescado 0,1-0,2 g/kg/día) pueden ser provistas en pacientes que están recibiendo NP.








La SEMICYUC recomienda, para los pacientes críticos (5):




	

	 en el paciente crítico, en general, se sugiere que la dosis diaria de lípidos sea de entre 0,7 y 1,3 g/kg de peso habitual/día (emplear el peso ajustado en obesos con un IMC ≥30 kg/m2) y debe reducirse su aporte si los niveles de triglicéridos en plasma son superiores a 400 mg/dL.








REQUERIMIENTO DE CARBOHIDRATOS


Los carbohidratos se encuentran, en mayor concentración, en casi toda la alimentación por vía oral, enteral y parenteral. La glucosa provee a las células la mayor parte de la energía “utilizable”, pero la glucosa libre rara vez se encuentra en los alimentos.


La capacidad máxima de producción hepática de glucosa asciende de 3,6 a 4,3 g/kg/día en adultos sanos y puede incrementarse durante las enfermedades agudas. Por lo tanto, es crucial un suministro adecuado de glucosa para evitar gastar aminoácidos como sustratos para la gluconeogénesis y, por lo tanto, preservar las proteínas corporales y la masa muscular.


La glucosa en exceso se convierte en ácidos grasos y se almacena en los tejidos adiposos o en el hígado, lo que luego deriva en la infiltración de grasa en el hígado. Asimismo, la oxidación de la glucosa se asocia con una alta producción de CO2 que debe eliminarse por medio de los pulmones.


Esto deriva en un aumento del estrés respiratorio, que es particularmente perjudicial en los pacientes con una disfunción respiratoria obstructiva o limitada. La glucosa se almacena como glucógeno en el hígado (aproximadamente 70-120 g) y en el músculo esquelético (200-1000 g).


Cuando se agotan las reservas hepáticas de glucógeno, la glucosa se produce a través de la gluconeogénesis, a partir de aminoácidos (principalmente alanina), glicerol y lactato en el hígado. El músculo no puede liberar glucosa en la circulación debido a la falta de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD) (19).


La secreción de las hormonas catabólicas (glucagón, adrenalina, cortisol y hormona del crecimiento) aumenta entre las comidas o durante el estrés, lo que disminuye la absorción de glucosa en los tejidos sensibles a la insulina y estimula la producción de glucosa hepática. El metabolismo de la glucosa está regulado por el equilibrio entre la insulina y las hormonas catabólicas.


La secreción de hormonas catabólicas aumenta y estimula la producción endógena de glucosa. Por otro lado, hay una disminución de las acciones de la insulina en los tejidos sensibles. El aumento de la adrenalina y el glucagón en plasma, de forma aguda, estimulan la glucogenólisis e incrementan la producción de glucosa hepática.


Los niveles elevados de cortisol estimulan el catabolismo proteico esplácnico y muscular, por lo que aumenta la gluconeogénesis hepática y disminuye la absorción de glucosa a nivel muscular. Esto produce un estado de hiperglucemia, junto con resistencia a la insulina e hiperinsulinemia.


Las alteraciones en el metabolismo de la glucosa se producen en paralelo con el aumento de la degradación de las proteínas endógenas, que proporcionan sustratos gluconeogénicos al hígado. Aunque estas respuestas metabólicas pueden ser favorables a corto plazo, al permitir la movilización de la glucosa endógena para el cerebro y los tejidos inflamatorios a largo plazo, conduce a la proteólisis mejorada, la pérdida de masa corporal magra y disfunciones orgánicas. Las concentraciones de glucosa en plasma elevadas en pacientes críticos están asociadas con un peor pronóstico clínico, como el aumento en el riesgo de infección (20).


La ESPEN recomienda (3):






	 no superar un aporte de carbohidratos mayor de 5 mg/kg/min.








La SEMICYUC recomienda, para los pacientes críticos (5):




	

	 en pacientes que reciben NP, se sugiere no superar el límite de 3,5 g/kg de peso habitual/día de aporte de glucosa (emplear el peso ajustado en obesos con un IMC ≥30 kg/m2).








ELECTRÓLITOS


Los electrólitos se deben agregar a diario a la solución de NP para los requerimientos de cada paciente, que van a variar de acuerdo con la enfermedad de base, la función renal, hepática y el estado nutricional, entre otros aspectos (Tabla 5) (21).


Tabla 5. Requerimiento de electrólitos


















	Electrólitos


	Requerimientos mmol/kg


	Requerimientos mEq/kg







	Sodio


	2-3


	2-3







	Potasio


	1-2


	1-2







	Calcio


	0,075-0,15


	0,15-0,25







	Magnesio


	0,125-0,175


	0,25-0,35







	Fósforo


	0,3-0,5


	15 a 20 mmol/1000 cal











Adaptada de: Sobotka L, et al. Galén; 2011 (21).


MICRONUTRIENTES


Las vitaminas y los oligoelementos están disponibles en forma de mezclas, diseñados para cubrir las necesidades diarias básicas. Las dosis basales de micronutrientes vienen en viales con base en la ingesta dietética de referencia (DRI). La Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA), en 1984 reconoció y aprobó la suplementación de vitaminas en la nutrición parenteral total (NPT) para mantener los procesos de defensa y reparativos corporales.


En el año 2000, las dosis de vitaminas B1, B6, C y de ácido fólico se duplicaron y se añadió vitamina K a todas las formulaciones de NPT. La Tabla 6 (22) muestra los valores propuestos para los viales de vitaminas y elementos traza para su uso en la NPT.


Tabla 6. Dosis diaria recomendada de vitaminas
















	Vitamina


	Dosis día IV recomendada







	A


	990 μg o 3300 UI







	D


	5 μg o 200 UI







	E


	10 mg o 10 UI







	K


	150 μg







	Tiamina (B1)


	6 mg







	Riboflavina (B2)


	3,6 mg







	Niacina (B3)


	40 mg







	Ácido pantoténico (B5)


	15 mg







	Piridoxina (B6)


	6,0 mg







	Biotina (B7)


	60 μg







	Folato (B9)


	600 μg







	Cobalamina (B12)


	5 μg







	Ácido ascórbico (C)


	200 mg











Adaptada de: Vanek VW, et al. Nutr Clin Pract. 2012;27(4):440-91 (22).


Al igual que las vitaminas, se recomendó la reformulación de los elementos traza para disminuir el aporte de cobre (Cu) y manganeso (Mn) y aumentar el aporte de selenio (Se). La Tabla 7 (23) muestra los valores propuestos para los viales de elementos traza para su uso en la NPT.


Tabla 7. Dosis diaria recomendada de elementos traza
















	


	Recomendación final, consenso de 2019







	Zinc (Zn)


	2,5-6,5 mg/día
(39-100 μmol/día)







	Cobre (Cu)


	300 μg/día
(4,7-9,6 μmol/día)







	Selenio (Se)


	20-100 μg/día
(0,25-1,25 μmol/día)







	Manganeso (Mn)


	55-100 μg/día
(1-1,8 μmol/día)







	Hierro (Fe)


	1-1,2 mg/día







	Cromo (Cr)


	10-15 μg/día
(0,1-0,2 μmol/día)







	Molibdeno (Mo)


	No recomendación







	Yodo (I)


	70-150 μg/día
(0,5-1,2 μmol/día)
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