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RESUMEN:

Introduccion: El paciente critico con diagnostico de sepsis experimenta
cambios a nivel metabdlico y en el estado nutricional como el estado
proinflamatorio, hipercatabolismo, estados hiperglucémicos y alteraciones
electroliticas y acido- base. La enfermera especialista al permanecer a la
cabecera del paciente puede identificar y corregir estas alteraciones por
medio de la aplicacion del proceso cuidado enfermero (PCE); evitando asi
complicaciones que comprometan mas sistemas corporales y la vida, una
mejor evolucién y la reduccién de secuelas al egreso. Objetivo: Identificar y
orientar las intervenciones de enfermeria relacionadas a patrén nutricional
metabdlico para pacientes con sepsis. Metodologia: Por medio de la revision
de la literatura, se propone una guia de valoracion e intervenciones
planteadas después de aplicar el PCE bajo utilizacién de taxonomias NANDA
NIC NOC. Resultados: se obtienen guia de valoracion, diagnosticos de
enfermeria y problema interdependiente probables, intervenciones 'y
actividades no incluidas en taxonomias y resultados esperables.
Conclusiones: A pesar de no ser de caracter prioritario en algunas
ocasiones, el patron nutricional metabdlico y lo que este conlleva, dicta la
mejoria 0 el empeoramiento del paciente. Enfermeria, junto con el equipo
multidisciplinario, tiene la facultad de detectar necesidades, planear y llevar a
cabo actividades, asi como prevenir riesgos que la terapia médica nutricional

conllevan.

PALABRAS CLAVE: Sepsis, patron nutricional metabdlico, metabolismo,

enfermeria, nutricion, unidad cuidados intensivos.

ABSTRACT:

Introduction: The critically ill patient diagnosed with sepsis experiences
changes in the metabolic aspect and nutritional status such as pro-

inflammatory state, hypercatabolism, hyperglycemic states and electrolyte
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and acid-base alterations. The specialist nurse, by remaining at the patient's
bedside, can identify and correct these alterations through the application of
the nursing care process (PCE); thus avoiding complications that compromise
more body systems and life, a better evolution and the reduction of sequelae
upon discharge. Objective: Identify and guide nursing interventions related to
metabolic nutritional pattern for patients with sepsis. Methodology: Through
the review of the literature, an assessment guide and interventions proposed
after applying the PCE using NANDA NIC NOC taxonomies are proposed.
Results: assessment guide, nursing diagnoses and probable interdependent
problem, interventions and activities not included in taxonomies and expected
results are obtained. Conclusions: Despite not being a priority on some
occasions, the metabolic nutritional pattern and what it entails dictates the
improvement or worsening of the patient. Nursing, together with the
multidisciplinary team, has the power to detect needs, plan and carry out

activities, as well as prevent risks that nutritional medical therapy entails.

KEYWORDS: Sepsis, metabolic nutritional pattern, metabolism, nursing,

nutrition, intensive care unit.
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La sepsis es una de las principales causas de ingreso y mortalidad en las
unidades de cuidados intensivos (UCI) debido a multiples factores, entre los
que destacan el envejecimiento poblacional, el mayor numero de
procedimientos quirdrgicos e invasivos practicados cotidianamente y todas
las afecciones asociadas con inmunodepresion. Por este motivo, y a pesar
de los grandes avances tecnoldgicos y terapéuticos, se ha presentado a nivel
mundial un incremento de la incidencia y la prevalencia de la sepsis, cuyos

alcances son epidémicos.®

La sepsis se define como una disfuncion organica grave, potencialmente
mortal, ocasionada por una respuesta inmune no regulada frente a un
proceso infeccioso. La respuesta inflamatoria frente a los microorganismos
patbgenos implica una sucesion dindmica y compleja de eventos,
conducentes a la activacion endotelial y del sistema inmunolégico. La
finalidad de este proceso es controlar la infeccion y reparar los tejidos. Sin
embargo, tanto factores del huésped como del germen pueden llevar al
desarrollo de formas graves de inflamacion sistémica, con elevada

mortalidad.®

Es un estado hipercatabdlico en el cudl, al tener la desmedida respuesta
inflamatoria sistémica, se van terminando poco a poco las reservas
energéticas del cuerpo; caben mencionar también los cambios metabdlicos
propios del ente “estado séptico” como son los niveles de glicemia
inestables, alteraciones en paraclinicos; asi como los caracteristicos de la
enfermedad critica: la disminucion drastica de la movilidad, la malnutricion
previa, el desgaste proteico energético que conlleva, la inflamacién,

catabolismo y el estado de inmunosupresion.t

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 1



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

Es bastante comun y obligado, que en una rutina en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) sea primordial el cuidado dirigido a constantes vitales,
monitoreo hemodindmico, manejo de la ventilacibn mecanica el manejo de la

sedacion, entre otros que comprometen la vida del paciente.

Sin embargo, se tiende a olvidar que aun con las prioridades, existen mas
necesidades que satisfacer en el paciente y mas patones funcionales que se
encuentran dafiados y que todos tienen influencia sobre otros. Con los
cuidados antes mencionados, el paciente gana tiempo y se intenta
salvaguardar la funcion de o6rganos vitales, con el manejo antibidtico se
puede limitar el dafio por parte del patégeno, con las diferentes medidas
igualmente, tratamos de disminuir los dafios o limitar la reaccion inflamatoria;
pero olvidamos brindar soporte y sustratos para su recuperacion y examinar

el estado metabdlico en el proceso de enfermedad.

En los ultimos afios, se ha propuesto el uso de los protocolos © Sanguiche
por dia” o "FAST HUG IN BED PLEASE”.

La mnemotecnia «sanguiche por dia», incluye: Sedacion, Analgesia,
Nutricion, Glucosa, profilaxis de Ulceras por presion y gastrica por estrés,
Intestino, Cabecera, Heparina, Egresos, Paraclinicos, Oxigeno,

Rehabilitacion, Delirio, Invasivos y Antimicrobianos.®

La mnemotecnia FAST-HUG engloba siete aspectos minimos en la atencion
del paciente critico (alimentacion, analgesia, sedacion, tromboprofilaxis,
elevacion de la cabecera, prevencién de Ulceras de estrés y control de

glucosa).10

Recientemente, se integré al "bundle” FAST HUGS IN BED PLEASE, dénde
se sumas los cuidados a piel y mucosas, cuidado interdisciplinario, NEWS2
SCORE relacionado a gravedad y triage, cuidado intestinal, medio ambiente,
des escalar medicamentos, soporte psicosocial, limitacién del cuidado y

paliativos; evaluacion de interacciones medicamentosas, admision a tiempo.
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control del shock y la movilizaciéon temprana junto a disminuir el riesgo de

caidas.’

Ambos protocolos, son o deberian ser aplicables en cualquier momento en la
estancia del paciente, podrian garantizar una atencion integral en UCI e
incluso, mejores prondsticos en los pacientes, obviamente acompafado de
reduccion en costos y menor incidencia del Sindrome de Inflamacién,
Inmunosupresion y Catabolismo Persistente (PICS) asi como también una
disminucién en la mortalidad y la incidencia del sindrome Post UCI. Es facil
de recordar, de plantear y han demostrado ser funcionales ambas

mnemotecnias.

Guias recientes, recomiendan que una adecuada nutricién puede optimizar la
respuesta del paciente critico cursando con Sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS). Los datos indican que la prevalencia de
desnutricion en la UCI oscila entre el 38 % y el 78 % y se asocia de forma

independiente con malos prondsticos.

Incluso mudltiples organismos internacionales, entre ellas la “American
Society for Parenteral and Enteral Nutrition” (ASPEN) y la “European Society
for Clinical Nutrition and Metabolism” crearon guias para el manejo
nutricional de pacientes criticos. Por otra parte, es fundamental que el
cuidado no sea sOlo nutricional, sino también monitorizado por medio del
ambiente quimico del cuerpo y su reaccién ante tal patologia. La respuesta

del cuerpo al estrés representa cambios metabélicos importantes.’

Si bien el monitoreo hemodinamico es algo que va mas alla de las
competencias de un nutriélogo clinico y el tema de la nutriciébn podria ser de
menor interés en un Médico Intensivistall. Quién vela por ambas situaciones
es el especialista en enfermeria intensivista o de cuidado critico. Desde la
aplicacion de escalas para delimitar el riesgo de ulceras por presion, la

valoracion de las caracteristicas de la piel y mucosas, hasta el monitoreo y
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manejo electrolitico y la administracion del tipo de nutricidn ajustado a las
necesidades y caracteristicas clinicas del paciente, asi como la identificacion
del riesgos de cada uno de los antes mencionados y la evaluacion de cada
actividad realizada. El uso de juicio clinico, el correcto orden de prioridad, el
cuidado holistico que ofrece, la aplicacion de escalas de riesgo y la forma de
trabajo dictado por el proceso de cuidado enfermero brinda la pieza clave
para mantener un buen cuidado nutricional metabdlico en pacientes criticos,

en este caso, cursando con sepsis.

Valoracion en todo momento, diagndstico, aplicacion de intervenciones como
manejo de hiper e hipoglicemias, manejo de los diferentes tipos de
alimentacion, monitoreo de tolerancia a la alimentacion y monitoreo de
paraclinicos; obtener resultados y evaluarlos, serian, por decir algunas de las

actividades puestas en marcha por enfermeria.

Si el equipo multidisciplinario no esta capacitado y no cuenta con experiencia
en brindar apoyo nutricional artificial, pueden ocurrir complicaciones graves y,
en ocasiones, potencialmente mortales, tales como una evaluacién
nutricional inadecuada, neumonia por aspiraciéon de la nutricibn enteral,
extravio de sondas de alimentacion nasogastrica, problemas de gastrostomia
local, sepsis asociada al manejo del catéter para el suministro de la nutricién

parenteral y complicaciones mecanicas, entre otras.

En pocas palabras, enfermeria puede prevenir, detectar y ayudar a

solucionar problemas de esta indole con el equipo multidisciplinario.

En el presente trabajo, se expone el cuidado enfermero; enfocado al patrén
Nutricional Metabdlico en paciente con sepsis, utilizando los patrones
funcionales de Marjory Gordon y la propuesta de intervenciones bajo la
Clasificacion de Intervenciones de Enfermeria. Ademas de exponer el
dictamen mas reciente de guias internacionales, nacionales y evidencia

cientifica reciente.
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Segun la OMS, la sepsis es una complicacion que tiene lugar cuando el
organismo produce una respuesta inmunitaria desbalanceada, andmala,

frente a una infeccion.

Cada afo, aproximadamente 31 millones de personas en el mundo sufren un
episodio de sepsis. De estos, unos 6 millones de personas fallecen a causa
de tal patologia. En los paises de bajos y medianos ingresos la carga de la
sepsis es mas elevada y representa una de las causas principales de muerte
maternal y neonatal. Pese a ello, resulta muy dificil hacer una valoracion de
la carga de enfermedad a nivel mundial debido a las limitaciones en el
diagndstico y la notificacion. 12

Martin y colaboradores® identificaron mas de 10 millones de
hospitalizaciones por sepsis en Estados Unidos de América, usando un
sistema validado de codificacion basado en la novena revision de la
Clasificacion Internacional de Enfermedades. El tiempo de su estudio, abarco
desde 1979 hasta el 2000 y encontraron un incremento anual en la incidencia
de sepsis de 8.7%; de 82.7 casos por 100,000 pacientes, a 240.4 casos por
100,000 pacientes. Obteniendo 10,319,418 casos de sepsis en un periodo de

22 afos.

En 2017, el Dr. Gorordo!® plasmé en la revista del Instituto Mexicano del
Seguro Social: “Los registros epidemiolégicos son imprecisos por la mala
codificacion de la informacion y la falta de interés por mejorarlos, se tiene
que aclarar que hay otros problemas de salud publica que se han
subestimado y que tienen un impacto equiparable a los reportados, por

ejemplo: la sepsis.”
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En 2017, el Healthcare Cost and Utilization Project (HCUP) de la Agency for
Healthcare Research and Quality (AHRQ) reportd que en Estados Unidos la
sepsis ocupd el primer lugar en costos por hospitalizacion, con mas de
1,297,000 pacientes, que facturaron 23,663 millones de ddlares anuales; un
promedio de 18,244 dodlares por costos de hospitalizacion, mientras que el
infarto agudo al miocardio y el evento vascular cerebral ocuparon el quinto y

el décimo lugar, respectivamente.>

Existen pocos estudios epidemiologicos a nivel nacional que reflejan la
importancia y el problema latente que representa la sepsis para el sector

salud, para la poblacién y los responsables de la salud publica.

El estudio epidemiolégico méas relevante y completo (por desgracia no
reciente) es el realizado por Carrillo Esper!® en 2009, se aplic6 la encuesta a
135 UCI (Unidad de Cuidados Intensivos) de 24 estados de la Republica
Mexicana, de las cuales 64 (48 %) fueron privadas y 71 (52 %) publicas. Las
instituciones publicas incluidas fueron del IMSS (Instituto Mexicano del
Seguro Social), ISSSTE (Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los
Trabajadores del Estado), Secretaria de Salud, Cruz Roja y Petréleos
Mexicanos. El total de ingresos anuales en las UTI encuestadas fue de
40,957 en donde se observo que la sepsis representaba en 27.35 de los
ingresos a UCI. La etiologia mas frecuente de sepsis fue infeccién de origen
abdominal en 47% de los casos, seguida de pulmonar en 33%, tejidos
blandos en 8%, renal en 7% y otros en 5% (neurolégico y osteoarticular). La

tasa de mortalidad tuvo una variabilidad del 40 al 80%.1°

Un estudio igualmente relevante y mas reciente, seria el realizado por L.
Sanchez y colaboradores?®® en 2010, en dénde se realizd un andlisis de

costos de UCI en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).

Fue un estudio multicéntrico, descriptivo, longitudinal, prospectivo, de analisis

de costos desde la perspectiva del proveedor del IMSS y se tomaron 6 UCIS,
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de los principales centros médicos del pais. De los 2,463 pacientes
censados, existieron 449 casos de sepsis (18.2%) y se considerd6 como la
patologia mas costosa en relacion dia- cama, farmacos, cirugia y didlisis. Los
diagnosticos mas frecuentes al ingreso a la UCI fueron: sepsis 449 (18.2%),
coronariopatia 432 (17.5%) y cetoacidosis diabética 151 (6.1%). Generando
un costo aproximado entre 203,303 y 199,192 pesos mexicanos
dependiendo la estancia de 6 a 16 dias. Este fue el primer trabajo de
investigacion farmaco econdémico en UCI mexicanas con un tamafio de

muestra superior a los 2,000 enfermos en la literatura médica.?°

Existe una discrepancia a nivel nacional, por no decir falta de datos u

omisiones; en las nuevas estadisticas.

En 2013, en el Hospital General de México, se desarroll6 un estudio
retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional (revision de
expedientes) tomando un periodo de 7 afos, donde se obtuvo una tasa de
incidencia acumulada de sepsis del 74.9%. Con respecto a los sitios de
infeccion, los mas frecuentes fueron a nivel abdominal (43.5%), respiratorio
(22.1%) y urinario (14.4%) mayor susceptibilidad al desarrollo de un cuadro
séptico de mayor gravedad.’

En el afio 2017, en el Panorama epidemiolégico y estadistico de la
mortalidad por causas sujetas a vigilancia epidemiolégica en México, registré
pocos eventos de mortalidad por sepsis a nivel nacional. En algunos estados,

como Nuevo Leén y Jalisco, sélo reportaron un caso.*

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 7



| Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

Tabla 1. Mortalidad Nacional por causas sujetas a vigilancia epidemioldgica en 2017.

Mortalidad Nacional por causas sujetas a vigilancia epidemiolégica, 2017
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Secretaria de Salud. Panorama epidemiolégico y estadistico de la mortalidad por causas sujetas a

vigilancia epidemioldgica en México, 2022.

Se reportan enfermedades infecciosas, sin embargo, no se menciona si el
desenlace fue septicemia o SRIS. Recordemos que, cualquiera de los dos,
es la respuesta a la infeccion. En contraste con los resultados encontrados
en el 2020, se observa un giro a la enfermedad que marcé un antes y un
después en el mundo: el SARS COV 2.1°
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Tabla 2. Mortalidad Nacional por causas sujetas a vigilancia epidemioldgica en 2017

Mortalidad Nacional por causas sujetas a vigilancia epidemiolégica, 2020
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Secretaria de Salud. Panorama epidemiolégico y estadistico de la mortalidad por causas sujetas

vigilancia epidemioldgica en México, 2022.

En este caso valdria la pena recordar la sepsis de origen viral y la
fisiopatologia de la neumonia por SARS COV-2. Causante de una respuesta
inflamatoria sistémica que generaba dafio a 6rgano blanco, en este caso al
pulmén; sin embargo, la respuesta sistémica no regulada era capaz de

generar disfuncion multiorganica.

En 2022, las Estadisticas de Salud en Establecimientos Particulares (ESEP)
integraron informacion de 2,874 establecimientos distribuidos en 566

municipios y demarcaciones territoriales.
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En 2022, se presentaron 859 defunciones por la COVID-19, en los
establecimientos particulares de salud. Como referencia, a continuacion, se
presentan junto con las defunciones por ciertas enfermedades infecciosas y

parasitarias.®®

Tabla 3. Defunciones hospitalarias en establecimientos particulares de salud por diagndstico definitivo
de la COVID-19 y de ciertas enfermedades infecciosas y parasitaras en 2022.

DEFUNCIONES HOSPITALARIAS EN ESTABLECIMIENTOS PARTICULARES DE SALUD POR DIAGNOSTIC(

DEFINITIVO DE LA COVID-19 Y DE CIERTAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS
2022

Diarrea y gastroenteritis de presunto origen infeccioso . 73
Otras enfermedades virales . 58
Ofras enfermedades bacterianas . 50
Enfermedad por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) l 36

Otras enfermedades infecciosas intestinales l 28

Diagnostico definitivo

Ofras enfermedades infecciosas y parasitanias I 23

Tuberculosis respiratoria I 18

Otras fiebres virales transmitidas por artrépodos v fiesbres I 18
hemorragicas virales

Las demas causas . a0
0 300 600 a00

Defunciones hospitalanas

INEGI. Estadisticas de Salud en establecimientos particulares (ESEP), 2022

Tanto la tormenta de citocinas provocada por el COVID, como la sepsis,

comparten algunos aspectos fundamentales:

1. Liberacién de interleucinas, entre las principales estan: FNT o IL-1B, que

juegan un papel decisivo en el sindrome de respuesta inflamatoria.

2. Favorecer estado protrombético activando el sistema de coagulacién,
agregacion plaquetaria y aumento de depdésitos de fibrina, con potencial

riesgo de isquemia a nivel sistémico.
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3. Activacion de la éxido-nitrico-sintasa (inducible en macréfagos y otras

células en respuesta a la injuria viral o bacteriana).

Ocasionando una vasodilatacion, reduccion de presion arterial a nivel
sistémico, baja respuesta de células musculares lisas, potencial estado de

choque séptico.

Existe informacion al respecto sobre la similitud de comportamiento
inflamatorio en ambos casos de SIRA tanto de COVID-19 como en el de
origen séptico; por ejemplo, los resultados publicados por Wilson y
colaboradores que buscaron comparar la respuesta inflamatoria entre
ambos, encontrando que las principales citocinas, como: IL-13, IL-1RA, IL-6,
IL-8, IL-18 y TNF-a, eran similares entre un SIRA por sepsis y en COVID-
19.16

La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a la infeccion,
representa un gran reto para su diagnéstico y tratamiento, si continua su
historia natural puede evolucionar a choque séptico, disfunciébn organica

multiple o muerte.®

En la mas reciente guia de la camparia “Surviving Sepsis”3°, se mencionan
los pilares del abordaje de la sepsis cémo la reanimacion con fluidos,
diagnéstico, criterios de la terapia antimicrobiana, antiviral o en su defecto
antifangica; inicio y eleccibn de vasopresores, asi como cuidados

complementarios y terapias adicionales.

“"La causa mas comun de sepsis son los microorganismos grampositivos, sin
embargo, en la actualidad los microorganismos gramnegativos juegan un
papel importante en los procesos infecciosos debido al aumento de
procedimientos invasivos y de infecciones asociadas con cuidados sanitarios.
Por otra parte, el uso cada vez mas frecuente de antibioticos de amplio

espectro en enfermos graves en las UCI.”®
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Las bacterias farmacorresistentes se han convertido en un problema mundial
debido a la escasa eficacia de los agentes antimicrobianos actuales, lo que

conlleva una elevada mortalidad en los pacientes.*3

Los gérmenes que causan infecciones identificados con mas frecuencia en
sepsis relacionan al Staphylococcus aureus, Escherichia coli y algunos tipos

de Streptococcus.

Aun cuando la definicién de sepsis no excluye las causas virales, el concepto
de sepsis viral no es de uso comun en areas medicas, que primordialmente
suelen asociar el término con un foco bacteriano. No existe de momento un
consenso internacional para la definicibn y uso de este diagndstico; sin
embargo, debido a las condiciones fisiopatolégicas que provoca la infeccién
de un agente viral como SARS-CoV-2, influenza, ente otros, bien podria
concluirse que se trata de un estado inflamatorio sistémico desencadenado

por una infeccioén viral.16

Asi mismo, no quedan excluidas las sepsis de origen fangico, principalmente

de infecciones por Candida.!®

La fuente mas frecuente de infeccibn es la relacionada con el tracto
respiratorio, en particular la presencia de neumonia; la cual incrementa la
tasa de mortalidad. En orden de frecuencia, otros focos son las infecciones
de origen abdominal, cutaneo y de tejidos blandos, asociadas con

dispositivos médicos, sistema nervioso central y endocarditis.®

Los factores de riesgo para sepsis grave varian desde la edad (extremos de
la edad), el sexo hombre, raza, y la presencia de enfermedades cronicas no
transmisibles (ECNT). Los pacientes inmunosuprimidos como aquellos con
quimioterapia, uso de corticoesteroides y VIH positivos. Los anteriores son
propios del paciente y pueden adquirir una infeccion en comunidad. Sin
embargo, pueden obtener infeccién o septicemia en el medio intrahospitalario

debido a procedimientos y accesos invasivos (como tubo endotraqueal,
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catéteres centrales y sondas), debido largos periodos de hospitalizacion o

tratamientos con antibiéticos prolongados.

En los paises de altos ingresos los costos del personal médico corresponden
del 46.4 a 56.1% del total del presupuesto de la UCI, mientras que los costos
de farmacos de 15.6 a 21.7%, pruebas de diagnostico de 17.9 a 20.4% y
procedimientos invasivos de 3.0 a 6.6% del total. Los pacientes sépticos
pueden requerir soporte de alta tecnologia, como farmacos vasoactivos,

terapia renal de reemplazo, ventilacién mecanica entre otros.®

Podemos observar entonces, que el problema de la sepsis y del SIRS es a
nivel mundial y de caracter de salud publica.

En cuanto al factor nutricional metabdlico, se conoce que hay cambios
relevantes en respuesta al estrés, se mantiene la condicion hipercatabdlica y

se tiende a olvidar este aspecto.

Existe una problemética en las Unidades de Terapia Intensiva en torno al
estado nutricional metabdlico de los pacientes criticos. Si bien, no es un
problema que ponga en riesgo la vida del paciente en el momento, puede
influir en una mejoria 0 un deterioro mas rapido y progresivo aunado al
problema y patologia central, de igual manera, es una cuestion donde
participa el equipo multidisciplinario, tanto médicos de sus diferentes
especialidades, dietistas, nutriélogos clinicos y el equipo de enfermeria
critica, quién esta 24/7 con el paciente y es el mas indicado para detectar

riesgos nutricionales, administrar nutrientes y monitorizar cambios.

Es importante destacar que la nutricion juega un papel clave en la
modulacién de las respuestas inflamatorias, manteniendo la funcién inmune
ralentizando el catabolismo del musculo esquelético, promoviendo la
reparacion tisular y manteniendo la funcidon gastrointestinal y la integridad de

las mucosas evitando asi la translocacion bacteriana.’
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Esto dependera del estado del paciente, del estado hemodinamico, la etapa
aguda, repercusiones o alteraciones en el tracto digestivo, entre otros.

La terapia nutricional permite mejorar el control metabolico del paciente
séptico, por tanto, debe indicarse lo mas temprano posible una vez que el
paciente se encuentre hemodindmicamente estable, adecuarla a los
requerimientos y necesidades de cada caso para lograr modular las
respuestas metabdlica e inflamatoria y disminuir la tasa de complicaciones,

entre otras ventajas.®

Desde el punto de vista metabdlico, a partir del primer momento en que el
organismo percibe una “injuria” o algun cambio agudo, se activan un serie de
reacciones neuroendocrinas que propician la activacion de rutas metabélicas
diferentes y en diferente orden; las enfermedades de base, el estado de
ayuno y algunos farmacos utilizados en la Terapia Intensiva pueden influir de

igual manera.

En el paciente grave la presencia de hiperglucemia, hipoglucemia y
variabilidad glucémica se asocian con incremento en la mortalidad, por tanto,
el control estricto de glucosa sanguinea en niveles entre 140 y 180 mg/dL, es
de los principales mecanismos para disminuir la morbimortalidad de

pacientes sépticos en la UCI.®

Es importante recalcar, que el presente trabajo pretende exponer la
fundamentacion de cada una de las intervenciones realizadas en torno al
manejo de la nutricibn y control metabdlico. Las guias pueden enlistar
directrices y rutas de accién mediante las recomendaciones, pero derivado
de cada una de estas, pueden existir variaciones e incluso riesgos al
momento de implementarlas. No se podria imaginar que el hecho de
alimentar o sobrealimentar a un paciente después de tiempo extenso de

ayuno, podria desembocar en alteraciones electroliticas. O que la verificacion
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de la funcionalidad de las sondas es elemental para evitar riesgos de

aspiracion e incluso, tienen tiempo limite de uso.

Podria decirse que es sencillo leer laboratorios, una valoracion rapida seria
suficiente o incluso, conectar la dieta que traen del departamento
correspondiente al paciente. Pero hay un mundo de informacion,
investigacion, precauciones y cuidados especializados. Mas alla de leer
paraclinicos, se debe interpretar. Mas alla de valorar el estado de la piel, es
valorar estado de la hidratacién; mas alla de tomar pruebas de glucosa cada
cuatro horas, es un monitoreo de la variabilidad glucémica. No es sélo
realizar procedimientos de rutina, es hacerlo bien, con fundamento y

minimizando riesgos.

Para cuando se identifique alguna alteracién en el patrén de eliminacion,
cognitivo perceptual debido a cambios del estado neurolégico y alteraciones
en el patréon actividad ejercicio en el deterioro hemodinamico o ventilatorio,

puede estar de trasfondo el componente metabdlico.

El paciente critico y ain mas, el paciente séptico tiene una evolucién
dindmica y fluctuante. Incluso, al no tener en cuenta el factor nutricional
metabdlico en cualquier otro diagnostico médico de base, cualquier otra
situacion de salud aguda o con hospitalizacion previa, puede derivar en
sepsis por contagio nosocomial; en algun problema abdominal, alteracién
metabdlica mediada por el eje hipotalamo- hipofisario y adrenal complicada
por enfermedades crénicas y en mala evolucion o desgaste de las reservas

corporales resultando en el sindrome post UCI.

Aunado a cuidados de otra indole, pueden resultar en una disminucion de
mortalidad, a mejores resultados reflejado en tasa de supervivencia elevadas

y mejor calidad de vida al egresar de la UCI.
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Objetivo general:

e Analizar y formular el cuidado de Enfermeria relacionado al patron
nutricional metabdlico para pacientes con Sepsis en consideracion de
guias de practica clinica internacionales y enfermeria basada en

evidencia con modelo tripartito de Kamitsuru.
Objetivos especificos:

e Exponer la fisiopatologia y manejo interdisciplinario del paciente con
Sepsis.

e Sintetizar la respuesta del organismo hacia la sepsis, con énfasis en el
ambito metabdlico.

e Desarrollar las intervenciones de enfermeria destinadas a la nutricion
y metabolismo para los pacientes con sepsis de acuerdo con posibles
diagnésticos y resultados.

e Fundamentar las intervenciones de enfermeria destinadas a la
nutricion y metabolismo para los pacientes con Sepsis con guias bajo

guias internacionales, nacionales y medicina basada en evidencia.

El programa de Especialidad en Enfermeria Clinica Avanzada de la Unidad
de Posgrado e Investigacion perteneciente a la Facultad de Enfermeria y
Nutricién de la UASLP cuenta con el requisito de realizacion de tesina para

obtener la titulacion.

El titulo y la teméatica de la presente fue elegido por previa experiencia y
atencion a pacientes con sepsis de parte la escritora, ademas de la atencién

a la problemética sobre la alza de mortalidad debido a la sepsis y exaltar el
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cuidado nutricional metabdlico por parte de enfermeria bajo la evidencia mas
reciente. Siendo este escrito asistido por sus docentes y aprobado por el
Comité Académico del Programa de Posgrado de la Facultad de Enfermeria

y Nutricion.

La fase inicial consistio en revision bibliografica y la delimitacion del tema, ya
que en su primera version obtuvo el titulo de ‘Intervenciones nutro
metabolicas de enfermeria a pacientes con Sindrome de inmunosupresion,
inflamacion y catabolismo persistente (PICS)”. Tema sobre el cual, no se
contd con tanta informacion en espafiol e inglés. Ademas de que, el enfoque
de la autora habria cambiado. Fue asi como se decidio el nuevo titulo, nueva
poblacién y nuevo cometido: 'Cuidado nutricional metabdlico en paciente con

sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis”.

En la nueva primera fase, se realiz6 una revision bibliogréfica exhaustiva en
distintos medios, de estudio e investigacion de pacientes criticos enfocando
su diagndstico en sepsis, alteraciones metabdlicas de la enfermedad critica y
cuidado enfermero. Para la elaboracion del marco teoérico de esta tesina, se
realiz6 una revision de tipo documental en diferentes bases de datos como:
NIH, PubMed, ScienceDirect, BioMedCentral, MDPI, Scielo, Wolters Kluwer
Health y Google Académico. Ademas de la consulta de libros de fisiologia y

nutricion clinica.

Se incluyeron todo tipo articulos, de preferencia publicados en los ultimos 5
afios en inglés y espafiol con pertenencia los temas desarrollados. Sin
embargo, existieron excepciones en articulos hasta 10 afios debido a la falta
de actualizaciéon en los temas o conceptos clave para el desarrollo del

presente documento.

Los descriptores MeSH para la busqueda de informacion fueron: enfermeria
critica, enfermeria UCI, nutricion, nutricion enfermeria, sepsis enfermeria,

nutricion sepsis, sepsis complicaciones, nurse care, Sepsis nurse care,
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cuidado nutricional metabdlico, nutritional pattern, icu nurse, intensive care
nursing, metabolic care, sepsis care plan, sepsis pathophysiology, nutrition

guidelines.

Los operadores booleanos utilizados fueron: sepsis AND nurse care, ICU
AND nurse, nutrition AND sepsis. Sepsis AND nurse NOT pediatric, sepsis
NOT neonatal. De igual manera se revisaron guias internacionales y diversos

estudios, para asi poder elaborar un trabajo basado en evidencia.

Aungue se tenia el nuevo titulo delimitado, se tuvo que enfocar nuevamente.
Dando como resultado un plan de cuidados, justificando e integrando
intervenciones y acciones nuevas al adulto con sepsis tras la revision de la

bibliografia.

Se utilizé la teoria de Marjory Gordon: “Patrones Funcionales”, con enfoque
al patron 2 Nutricional Metabdlico. Se sistematizé el plan de cuidados con la
guia de NANDA, NIC y NOC, ademas de la integraciéon de problema
interdependiente.

Es de relevancia para este trabajo, mencionar que algunos autores aun se
encuentran en la transicion del uso diferencial de términos “sepsis” vy
“sindrome de respuesta inflamatoria sistémica”; asi como también hay
algunas actividades que no son competencia de enfermeria, pero es de
relevancia mencionarlas y saberlas para poder trabajar de manera

interdependiente con el personal de salud.

El presente texto, estuvo bajo direccidon y revision de una directora asignada
por el comité. Posteriormente, se entregd a lectores para poder finalmente,

ser defendida ante sinodales.
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5.1 Rol de Enfermeria en el Patron Nutricional Metabodlico

“El personal de enfermeria juega un papel fundamental en la identificacién
de pacientes en riesgo de desnutricidon y en la provisibn de una nutricion
Optima durante toda la hospitalizacion (y a veces mas alla de esta). Para
poder realizar un juicio sobre el beneficio que los pacientes obtendran del
apoyo nutricio, es necesario que se cuente con la intervencion del equipo
interdisciplinario; el cual debe tomar decisiones basadas en la discusion y

acuerdo del consenso”.23

El cuerpo de enfermeria es quien tienen contacto con el paciente 24/7,
ademas de la forma directa, es de manera indirecta con los informes de
enlaces de turno y revisidn continua de estudios de gabinete e imagen.
Enfermeria puede encargarse de la evaluacion nutricional en conjunto con el
profesional de nutricién, revisar las prescripciones de dietas y suplementos,
la administracién segura y fuera de complicaciones de la alimentacion enteral
y parenteral, la evaluacién de sus cuidados, la medicion de éxito de las
intervenciones, asi como el control metabdlico guiado por la valoracion
continua. Siempre en constante comunicacion con el equipo

multidisciplinario. 23

En estos dias, cada vez mas enfermeros son conscientes de la relevancia de
la nutricion y una mejor recuperacion del paciente critico, sin embargo, se ha
enfatizado la falta de capacitacion para todas las actividades que son

posibles de realizar.

Ademas de las ya mencionadas, se puede valorar, diagnosticar e intervenir
en el d&mbito metabdlico, ya que los procesos fisiolégicos en un enfermo
siempre son alterados y aun mas en el paciente critico. Es fundamental que

enfermeria detecte y se encargue ya sea de manera independiente o
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interdependiente con la valoracion de paraclinicos (para evaluar funciones
renales, metabdlicas, endocrinas, posibles alteraciones como rabdomidlisis,
hiper o hipoglucemias, trigliceridemias y efectos secundarios de

medicamentos etc.)

“Comer y beber adecuadamente” en la teoria de Henderson, “Patron
Nutricional metabdlico” en el modelo de Gordon y las taxonomias en
enfermeria... Siempre existe un apartado especifico para valorar,
diagnosticar, planear, ejecutar y evaluar en estado nutricional metabdlico. En
el presente trabajo, se abordd el patrén nutricional metabdlico de Marjory

Gordon basado en su teoria.

Al hablar de la practica de enfermeria especializada en cuidado critico y
enfermeria general, se tiene que hablar sobre el proceso de cuidado
enfermero. Se deben utilizar técnicas de deteccién y ser sensibles a las
sefales de diagndstico de alta incidencia. Se agregarian la evaluacién de

sistemas de dérganos particulares y otros datos de observacion.

Dentro del patron nutricional metabdlico encontramos: riesgo de déficit
nutricionales (ingesta, fluidos parenterales, micro y macronutrientes); riesgo
de déficit de volumen (estados hipermetabdlicos, ingesta y eliminacion);
riesgo de termorregulacion ineficaz (infeccion, hipotermia e hipertermia);
riesgo de Ulceras por presion y lesiones en la piel, riesgo de aspiracion
(reflejo tusigeno y nauseoso deprimido, estado de conciencia, traqueostomia,
residuo gastrico, tubo endotraqueal). Ademas, podemos agrupar diversas

manifestaciones metabdlicas.?®

El tema de la nutricién en la UCI es aceptado como una parte integral del
cuidado al paciente, pero se mantiene como una prioridad menos
comparados con otros cuidados. Es bien sabido que la nutricion en la UCI
puede variar y puede ser deficiente. La enfermeria del estado critico
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representa uno de los roles principales en el manejo de la alimentaciéon

enteral y de la vigilancia del estado nutricional.??

Las vias enteral y parenteral son los caminos por elegir para el soporte
nutricional (cuando el paciente no puede manejar la via oral) y se prefiera la

via enteral siempre que es posible.

El tracto gastrointestinal es reconocido por su funcién inmunolégica y de
barrera; es asi como el “descanso intestinal” interviene con la estructura y la

funcién de la mucosa y del aparato gastrointestinal en general.??

Los pacientes en estado critico tienen respuestas metabdlicas que son
generalmente caracterizadas por el hipermetabolismo y el catabolismo
proteico. Esto puede resultar en deterioro y desgaste de masa corporal
magra que conduce al paciente a una posible disfuncion organica y un pobre

progreso.

El hipermetabolismo por estrés no puede ser detenido, sin embargo, los
efectos de este y los efectos sépticos resultantes pueden ser reducidos al
proveer nutricién enteral lo mas pronto posible al pasar la etapa aguda de la
enfermedad. Ademas, la hiperglucemia y la resistencia son comunes en la
enfermedad critica donde el mayor de los estimulos para el catabolismo

muscular es la resistencia a la insulina.?2

La malnutricion es definida como un desbalance en los componentes de una
dieta equilibrada, como, por ejemplo, la ingesta calérica proteica o la

deficiencia vitaminica.

5.2 Implicaciones metabdlicas de la enfermedad critica

En la mayoria de los casos, el manejo de los pacientes criticos se realiza
bajo la condicion del ayuno. Dependiendo la situacién del paciente, el criterio

del cuerpo médico, entre otros.
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“El ayuno simple implica el cese total o parcial de la ingesta caldrica. Los
humanos estamos bien adaptados a periodos cortos o largos de ayuno al
liberar los depoésitos enddgenos de grasas y proteinas. En general, el
proceso de adaptacion que se presenta durante el ayuno se centra en una
disminucién del gasto energético y en la reduccion de las pérdidas de

proteinas corporales.” 3°

La diferencia radica en que el ayuno complicado implica inflamacion mediada
por citocinas y hormonas y se asocia a aumento de la permeabilidad
vascular. Por el contrario, la situacibn de agresion implica un gasto
energético exagerado y un uso indiscriminado de substratos; situacion que
podemos definir de hipermetabolismo y de hipercatabolismo. Se van
terminando las reservas energéticas del cuerpo, ya sean lipidos o

proteinas.°

4 N 7 N I
- { v f AN N
P 2N |
.'_.‘/ 1y Norepinefrina o }

liberada en el Grelina libera Se mantienen

Niveles bajos Activacion estémago hormona de los niveles

de glicemia neuronal el crecimiento plasmaticos de
secrecion de glucosa

grelina

Figura 1. Secuencia de eventos en el ayuno de corta duracién. Autoria propia. Extraido de
Garcia de Lorenzo A. Metabolismo en el ayuno y la agresion: Su papel en el desarrollo de la

desnutricion relacionada a la enfermedad. 2013,

“La estimulacibn de la gluconeogénesis se expresa con un balance
nitrogenado importantemente negativo, durante los primeros 5 dias de ayuno
aproximadamente 75 gramos de proteinas (300 gramos de musculo humedo)
pueden ser diariamente catabolizadas. De seguirse en esta tonica, el “auto
canibalismo” afectaria a o6rganos que cumplen importantes funciones

vitales.”3

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 22



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

Cuando el ayuno supera las tres semanas, existe un descenso en la excreta
del nitrégeno ureico, reflejo de una disminucion de la gluconeogénesis y por
tanto del catabolismo proteico: tras 2 semanas de ayuno se pasa a pérdidas
mas razonables de proteinas (unos 20-30 gramos al dia). Este hecho implica
un descenso de los niveles de glucosa plasmatica que en esta fase de ayuno

prolongado es sintetizada también por el rifién.3°

La proteodlisis se reduce al minimo necesario para producir el amonio

suficiente para eliminar por orina el exceso de cuerpos cetonicos.

Como resultado de la beta-oxidacién favorecida de los acidos grasos se
producen importantes cantidades de cuerpos ceténicos. Si el ayuno persiste
el cerebro cambia el uso de glucosa al de cuerpos ceténicos (50-75% de la
energia requerida). En este contexto cabe destacar que la reduccion del
metabolismo de los hidratos de carbono produce un déficit de oxalacetato
(necesario para introducir los cuerpos cetonicos en el ciclo de Krebs), Por lo
tanto, la utilizacion periférica de cuerpos ceténicos disminuye y su nivel
plasmatico se eleva hasta que atraviesan la barrera hematoencefalica y son
empleados por el cerebro como fuente de energia. Otras células como los
glébulos rojos, que no pueden nutrirse a partir de cuerpos ceténicos lo hacen

a través de la glucdlisis anaerobia.

En el musculo esquelético los cuerpos ceténicos son sustituidos por acidos
grasos libres como fuente de energia principal.
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Figura 2. Etapas del ayuno y su relacion con la enfermedad critica. Autoria propia. Modificado y
extraido Garcia de Lorenzo A. Metabolismo en el ayuno y la agresion: Su papel en el desarrollo de la

desnutricién relacionada a la enfermedad. 2013.

Segln Sharma K.” 2018, la enfermedad critica es cualquier afeccion de
caracter meédico- quirargico que requiere tratamiento en la Unidad de
Cuidados Intensivos. Es cominmente asociado a sepsis, pero puede abarcar
otras patologias como lo son el politraumatismo, estado post quirargico,

pancreatitis, isquemia, hemorragia entre otros.

La sepsis, es una disfuncién organica causada por una respuesta desmedida
del organismo hacia la infeccion. La respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
nos ayuda a entender el complejo proceso fisiopatolégico que sufre el

paciente por alguna injuria.’

La definicion caracteristica de la enfermedad critica es precisamente, la SIRS
que incita la respuesta catabdlica a la lesion y lo distingue del catabolismo
adaptativo caracteristico del ayuno y la inanicion.

“Primeramente, existe una reaccion del organismo hacia el sitio de infeccion,
esta comienza con la activacion celular de macrofagos, monocitos y
neutrofilos a nivel del endotelio vascular. Posteriormente, se activa el sistema

de complemento, lo que nos lleva a la vasodilataciéon y el incremento de la
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permeabilidad capilar, resultando en el secuestro de liquido a tercer espacio
y la quimio atraccién al sitio.”’

Ademas, comienza la actividad fagocitica por parte de los macrofagos. Toda
esa respuesta incluye la liberacién de diversas citoquinas proinflamatorias
como el Factor de Necrosis Tumoral (TNF) Interleucina 1, 2, 6, interferones
etc. Al llegar a una gran concentracion, son liberadas al torrente sanguineo
por todo el organismo para dar inicio a los signos y sintomas caracteristicos
del SIRS.’

Esto podria traducirse a un cambio de 360° al metabolismo normal del
cuerpo. El proceso de catabolismo en la enfermedad critica puede ser una
condicion mortal desarrollada por una infeccion, trauma o un dafio tisular
severo (ej. Paciente gran quemado o0 pancreatitis). La caracteristica
definitoria de la enfermedad critica es la respuesta inflamatoria sistémica, la
cual provoca la respuesta a la injuria y la distingue del catabolismo
adaptativo caracteristico de la simple inanicién. Esta serie de eventos son
coordinados y originados por respuestas neuroendocrinas y citoquinas que
alteran el gasto energético y estimulan el dramatico catabolismo proteico.

La reaccion inflamatoria comienza con la activacion celular de macréfagos,
monocitos y neutrofilos a nivel del endotelio vascular. Esto es seguido por la
activacion del sistema de complemento, causando vasodilatacion vy
aumentando la permeabilidad capilar, resultando en un secuestro de liquido
intersticial y la liberacion de quimioatrayentes en el area local. Macréfagos
adicionales son reclutados en el area, lo que lleva a aumentar la respuesta
inflamatoria por actividad fagocitica. De igual manera, esta respuesta es
sostenida por la liberaciéon de citoquinas y quimiocinas, incluyendo el factor

de necrosis tumoral (TNF), interleucina (IL) 1, 2, 6, interferones entre otros.

Después de que se liberan y concentra gran cantidad, las citoquinas son
liberadas en la circulacién sistémica y causan los signos y sintomas

caracteristicos de la respuesta inflamatoria sistémica.
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La respuesta del hospedero fue descrita por primera vez por Cuthbertson y

por Moore. Se categorizaron dos fases: ebb y flow.

La fase ebb temprana ocurre inmediatamente después de la injuria principal,
puede durar de 24 a 48 horas y es caracterizado por inestabilidad
hemodinamica, disminucion del gasto cardiaco y de consumo de oxigeno,
temperatura central baja, elevacion del glucagon, catecolaminas y acidos
grasos libres. La duracién depende del tipo de injuria, las medidas de

resucitacion del choque y el tratamiento de la patologia primaria.

La fase subsecuente y mas prolongada recibe el nombre de “flow”. Es
caracterizada por un aumento del consumo de oxigeno corporal total, tasa
metabdlica, gasto cardiaco y la oxidacion de carbohidratos, aminoacidos y
acidos grasos. ElI aumento de la tasa metabdlica y el gasto energético se
correlaciona con la gravedad del paciente. Esta fase necesita un abordaje
agresivo en la UCI y buenas estrategias para la etiologia.

Las anteriores respuestas sistémicas derivan en la pérdida de masa magra y
de las reservas energéticas del cuerpo; basicamente son el mecanismo de
defensa contra la agresion. Sin embargo, es severamente abrumadora y

puede tener desenlaces fatales.

Durante esta fase proinflamatoria, existe también una fase antiinflamatoria

para contrarrestarla.

En la antiinflamatoria, las protagonistas son la IL-4 y la IL-10. Cuando el
equilibrio se desplaza desproporcionadamente hacia un estado
antiinflamatorio, el sistema inmunoldgico debilitado es incapaz de erradicar
los patdégenos e iniciar procesos reparadores a medida que el huésped se
vuelve cada vez mas inmunocomprometido. Por tanto, existe un delicado
equilibrio entre las fases proinflamatoria y antiinflamatoria para facilitar la

recuperacion del huésped y tener un resultado favorable.
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“Mas recientemente se han descrito dos situaciones de aparicidon
verdaderamente tardia y ambas denominadas con las siglas PICS. La
primera es el sindrome de inflamacion persistente, inmunosupresion y
catabolismo, que es una condicion que desafia a los tratamientos existentes
y que deja a algunos pacientes en estado de debilidad y con escasa

capacidad de respirar o de moverse adecuadamente.”®

PICS Sindrome POST UCI
Son pacientes criticos cronicos, | Se caracteriza por alteraciones
Tienen habitualmente una suficiente | fisicas (pulmonares,
recuperacion como para ser dados | neuromusculares), siquicas

de alta del Servicio de Medicina | (ansiedad, delirium, depresion, estrés
Intensiva, pero que es claramente | postraumatico) y cognitivas
insuficiente como para volver a la | (memoria, atencion).

vida normal.

Se define por depresion de la inmunidad adaptativa (pues la médula ésea
libera un gran numero de células inmaduras y estas tienen efectos mixtos
sobre el paciente, ya que causan inflamacion y no protegen al organismo con
la misma eficacia que lo harian las células maduras); bajo pero persistente
nivel de inflamacion; apoptosis difusa; pérdida de masa magra (sindrome de

deplecién) y mala cicatrizacion junto con Ulceras por presion.

La segunda es el sindrome post cuidado intensivo, que se observa en el 30-
50% de nuestros pacientes y que esta claramente asociado a la ventilacion
mecanica mayor de 5 dias, al delirio, a la sepsis, etc.”®

Es importante destacar que la nutricion juega un papel clave en la
modulacién de las respuestas inflamatorias, el mantenimiento de la funcién

inmune, la desaceleracién del catabolismo del musculo esquelético, la
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promocién de la reparacion de tejidos y el mantenimiento de la barrera

mucosa gastrointestinal y pulmonar.

En contraste con la enfermedad critica, la inanicion es un estado hipo
metabdlico, puesto que los sistemas del cuerpo se adaptan a usar la grasa

como principal fuente de energia.’

En primera instancia, el cuerpo genera glucosa para “alimentar” a las células
del sistema nervioso y a las células sanguineas. Esto es llevado a cabo en
las primeras 24 horas de ayuno al movilizar las reservas de glucogeno del
higado y posteriormente la glucosa obtenida por la gluconeogénesis de los
aminoacidos del musculo esquelético, acidos grasos, glicerol y lactato. De
igual manera se obtiene energia de otros tejidos como lo son rifiones,
corazén y muasculo al movilizar los acidos grasos del tejido adiposo. Este
estado de lipolisis es precipitado inicialmente por una caida de los niveles
circulantes de insulina, la cuél es la hormona reguladora dominante en el

estado de ayuno.’

La lipolisis ayuda a preservar la masa muscular magra hasta cierto punto, ya
que el higado convierte los &cidos grasos libres en cuerpos cetoénicos, que el
tejido cerebral utiliza para el metabolismo, lo que reduce la necesidad de
aminoéacidos del musculo esquelético para producir glucosa. Por su parte, la
adaptacion del SNC al uso de cetonas (también llamada ceto adaptacion) es
sumamente importante para sobrevivir a un estado de inanicién y de ayuno
prolongado al salvaguardar la masa muscular, asi mismo la liberacién tisular
de acidos grasos que pasan a la circulacion desde el tejido adiposo o se

convierte en cetonas después de la oxidacion parcial en el higado.
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Figura 3. Fisiologia del ayuno. Autoria propia, extraida de Pathophysiology of Critical lliness and Role of
Nutrition, Sharma 2019.

Durante el ayuno prolongado, el higado puede empezar a producir glucosa a
partir de otros sustratos, como lo son lactato, piruvatos y glicerol. La
liberacion de catecolaminas enddgenas en el ayuno es uno de los factores
mas importantes al momento de regularizar la movilizacion de los acidos
grasos desde el tejido adiposo. El ayuno estimula la médula adrenal y

aumenta la liberacion de epinefrina.

Estos mecanismos adaptativos pueden remarcar el contraste con las rutas
metabdlicas en la enfermedad critica. En esta segunda, hay un bloqueo
relativo en la utilizacién de acidos grasos y tanto la cetogénesis como la ceto
adaptacion y la oxidacion de estos estan disminuidos. Los tejidos son
dependientes de carbohidratos y proteina como fuente principal de energia,
lo que propicia la mal nutricion proteica. AlUn no esta del todo clara esta

diferencia.”
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“Dentro de la respuesta destacan los componentes neuroendocrino e
inflamatorio/inmune. Cuando el sistema nervioso central (SNC) detecta una
noxa (estresor) como hipoxemia, hipovolemia, mediadores inflamatorios, etc.,
se activa el sistema nervioso simpatico y el eje hipotalamo-hipofisario vy,
ulteriormente, los sistemas inflamatorios e inmunes. La activacion del eje
hipotalamico-pituitario hace que la glandula pituitaria anterior libere una serie
de hormonas. Ahora bien, exceptuando al cortisol, los niveles de las
hormonas liberadas por las glandulas periféricas como respuesta a los
factores pituitarios son bajos debido a su inactivaciébn. Aunque menos
conocidos, no debemos olvidar los efectos metabdlicos de las adipocinas
(leptina, resistina, adiponectina) liberadas por las diferentes células del tejido
graso, asi como el de las hormonas intestinales (grelina, colecistocinina y

péptido Y).

Los componentes inflamatorios de la respuesta estan parcialmente
regulados a nivel del SNC (citocinas, mediadores inflamatorios), el sistema
inmune y la genOmica. La respuesta inmune compromete tanto a las
respuestas innatas como a las especificas, conociendo que estas Ultimas se
subdividen en mediadas por componentes celulares y humorales, incluyendo

la liberacion de anticuerpos y citocinas.

El TNF y las IL-1 y 6 inducen pérdida de peso, protedlisis y lipolisis.
Finalmente, un descontrolado estrés oxidativo (ROS), definido como un
desequilibrio entre la generacion de especies reactivas de oxigeno y los
niveles de antioxidantes, participa en un ciclo vicioso que induce graves
dafios estructurales en las proteinas, membranas lipidicas, hidratos de
carbono y ADN. Para finalizar este epigrafe, no debemos olvidar que algunas
de las hormonas que precozmente liberan las glandulas endocrinas como la

noradrenalina, el cortisol, las hormonas tiroideas y el glucagén se asocian a
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un hipermetabolismo enfocado a la supervivencia, mientras que en las
situaciones mas tardias, caracterizadas por alteraciones en su produccion y/o
por aumentadas resistencias, se consideran mas bien como mecanismos de

adaptacion y dirigidas a una proteccion a largo plazo del organismo.”®

La via final comun de la respuesta metabdlica al estrés implica tanto
catabolismo descontrolado como el desarrollo de una situacion de resistencia
a las sefiales anabdlicas incluyendo a la insulina. Determinadas hormonas
liberadas precozmente como la noradrenalina, el cortisol, las hormonas
tiroideas y el glucagon se asocian con un hipermetabolismo enfocado a la
supervivencia, mientras que los cambios tardios caracterizados por alterada
produccién y/o resistencia incrementada son mas bien de adaptacion y
buscan una proteccion a mas largo plazo. Estos Ultimos se pueden
tedricamente asociar a cambios mitocondriales enfocados a reducir una
funcion organica excesiva y pueden, junto con la respuesta inflamatoria,
anunciar el desarrollo de fracaso multiorganico. Las consecuencias clinicas
de la respuesta metabdlica a la agresion incluyen las alteraciones en la
velocidad metabdlica y en el empleo de los macronutrientes como fuentes de
energia, la presencia de hiperglucemia de estrés (resistencia periférica a la
insulina), las alteraciones del sistema inmune innato y adaptativo, la
deplecién muscular y los cambios tanto en la compaosicion corporal como en

el comportamiento.”®
Los puntos clave de la respuesta a la injuria/ agresion serians0;

Aumento en el gasto energético.

Elevada excreta urinaria de nitrégeno.

Alterado patron —plasmatico y muscular— de aminoéacidos.
Movilizacion de acidos grasos vy triglicéridos.

Bajo HDL-colesterol.

Alterado patron plasmatico de acidos grasos.

SR N N N N N

Cetosis.
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Hiperglucemia con hiperinsulinemia.
Acidosis lactica.

Hipervolemia (Na-H 20).

RN NERN

Pérdidas urinarias de Zn, Mg, Py K

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina son comunes de encontrar en
la enfermedad critica. Las citocinas proinflamatorias potencian la liberacion
de hormonas catabdlicas contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas y
cortisol). Estas hormonas estimulan la glucogendlisis y la gluconeogénesis
en el higado para movilizar la glucosa. Desafortunadamente, los depdésitos
de glucdégeno son agotados en pocas horas, por consiguiente, las grasas y
las proteinas enddgenas pasan a ser la mayor fuente de sustrato de energia
oxidativa. Las proteinas pueden ser convertidas a glucosa por medio de la
gluconeogénesis. El glicerol también se utiliza para convertirse en glucosa,
sin embargo, las cadenas largas de los triacilgliceroles no se pueden utilizar,

ya que el cuerpo humano carece de las enzimas necesarias para oxidarlas. ’

“La hiperglucemia de estrés (HE) aparece transitoriamente en la enfermedad
critica aun en pacientes sin antecedentes de cualquier tipo de diabetes. Para
considerar una HE so toman los parametros de 180- 220 mg/dl.
Aproximadamente el 75% de los pacientes admitidos en UCI alcanzan <110
mg/dl de concentracién de glucosa en sangre al momento de su ingreso a

UCI y cerca del 12% supera los 200 mg/dl.

Segun la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), hay dos categorias de
HE dependiendo de la preexistencia o no de diabetes: Glucemia en ayunas
>125 mg/dl o un registro >200 mg/dl en cualquier momento de su evolucién

sin evidencia de diabetes previa.”?®
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La hiperglucemia por estrés se debe al incremento de gluconeogénesis
hepatica por aumento de las hormonas contrarreguladoras de insulina
(glucagon, cortisol, catecolaminas, hormona del crecimiento), adipoquinas,
citocinas proinflamatorias y por la presencia de resistencia a la insulina
debida a la inhibicién del transportador de glucosa dependiente de la insulina

GLUT-4 en el tejido adiposo, musculo esquelético y cardiaco.?®

“El aumento en la produccion hepatica de glucosa refleja la glucogendlisis
intensa y la gluconeogénesis que ocurre en estas situaciones. La primera es
estimulada principalmente por las catecolaminas y se perpetla bajo la

influencia de la epinefrina y el cortisol. La gluconeogénesis se estimula por el
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Figura 4. Mecanismo de la hiperglucemia de estrés. Extraido de Pérez A. et al. Control de la
hiperglucemia por estrés, 2019
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glucagéon y en menor medida por la epinefrina y el cortisol. En estas
situaciones, y en ausencia de malnutricion grave, la cantidad de glucosa
producida por el higado y otros 6rganos gluconeogénicos durante los 3 a 5
dias posteriores a la lesion, alcanza los 300-400 g/d. El suministro en esta
situacion de carbohidratos exogenos inhibe la gluconeogénesis solo
parcialmente, en contraste con la situacion fisiolégica en que dicha inhibicién

es maxima. =26

En pocas palabras, la HE es el resultado de los efectos de las hormonas
contrarreguladoras de insulina y la reserva funcional de las células beta
pancreaticas. Esta respuesta tiene caracter proinflamatorio debido a la

excesiva carga celular de glucosa y el estrés oxidativo acompafiante.

La cantidad de glucosa producida por el higado y otros 6rganos
gluconeogénicos durante los 3 a 5 dias posteriores a la lesion, alcanza los
300-400 g/d.

La HE tiene repercusiones en el organismo que lo predisponen a una peor

evolucion?s:

e Aumento de la expresion en el receptor CD11b/ CD18 en la Candida
Albicans y su aumento al endotelio vascular.

¢ Inactivacion del sistema de complemento.

e Alteracion de la adherencia de los granulocitos.

e Alteracion de la quimiotaxis y en los propios fagocitos.

e Determina la funcibn mitocondrial activando las vias inflamatorias y
produciendo dafio endotelial y en la microcirculacion al dafar la
reactividad vascular.

e Facilta el proceso de protedlisis y aumenta el riesgo de
complicaciones cardiacas, hemodinamicas, renales y la muerte.

e Disfuncion endotelial,

e Hiperreactividad plaquetaria proagregacion.
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¢ Incremento de la activacion de citocinas.

¢ Incremento de la lipolisis y los acidos grasos circulantes. Dislipemia
e Reduccion de la glucolisis y la oxidacion de la glucosa.

e Diuresis osmotica. Deshidratacion.

¢ Incremento de la apoptosis miocardica y el estrés oxidativo.

e Resistencia a la insulina.

La glucosa es transportada al interior celular independientemente de la
insulina en hepatocitos, inmunocitos, epitelios y tejido nervioso, a través de
los transportadores GLUT-1, GLUT-2 (hepatocitos, epitelio intestinal, células
beta del pancreas y epitelio tubular renal) y GLUT-3 (neuronas) determinado
una sobrecarga excesiva de glucosa a las células de estos tejidos en
presencia de disponibilidad excesiva de glucosa. Sin embargo, el musculo
esquelético y cardiaco captan la glucosa por un mecanismo dependiente de
la insulina mediante el transportador GLUT-4, por lo que se encuentran
protegidos de la sobrecarga de glucosa a cambio de desarrollarse una
situacion de hiperglucemia con mucha mayor facilidad. En la inflamacion
sistémica se produce una sobreestimulacion de los GLUT-1 y GLUT-3, en

endotelios, neuronas, astroglia y musculo liso.

Las citoquinas responsables de la resistencia a la insulina son la IL-1, IL-6, el

a-TNF, y la proteina C reactiva.

Sin embargo, la resistencia a la insulina es beneficiosa para la supervivencia
al permitir preservar la glucosa para diferentes propdsitos biosintéticos, como
la produccion de NADPH, nucleétidos en la via de la fosfatasa de pentosa y
oxaloacetato. En estas condiciones, la oxidacion total de la glucosa por el
ciclo de Krebs es real mente baja y la demanda de energia se satisface en

gran medida por la oxidacion de &cidos grasos y cuerpos ceténicos.?®

Algunos expertos proponen que la hiperglucemia no sea la responsable de

fatales desenlaces per se. Si no, un marcador de enfermedad grave.
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“Las proteinas son la principal fuente de energia durante a enfermedad
critica. El cuerpo humano no posee ningun “reservorio de proteinas”, ya que
este tiene una funcion de estructura o funcional como para ser almacenada.
Cuando las proteinas son usadas para fines de combustible o metabdlicos,
son derivadas del catabolismo o de los aminoacidos “labiles” en el musculo

esquelético, tejido conectivo y el tracto gastrointestinal. 7

La degradacion proteica para la gluconeogénesis resulta en una elevada
excrecion de nitrdgeno. Una manera de monitorear el grado de pérdida
proteica es el “balance nitrogenado”, el cual consiste en el nitrégeno

consumido en forma de proteina y el nitrégeno eliminado del cuerpo.

“Aproximadamente 6.25 gr de proteina contienen 1 gr de nitrdgeno. Durante
la enfermedad critica, los pacientes obtienen balances de nitrdgeno
negativos, lo que significa que la excrecion de este excede la ingesta.
Incluso, después de que la patologia primaria ha sido resuelta y la fase ebb

también”.’

Este proceso puede durar incluso algunos meses. Los aminoacidos liberados
por los musculos van directo al higado, en donde la ureogénesis toma lugar y
la sintesis de creatina, acido Urico y amonio estan elevados. El aumento de
aminoacidos donados del tejido periférico, provee sustratos para una mayor
gluconeogénesis hepatica y una sintesis positiva de proteinas de fase aguda,
incluidas la haptoglobina y la proteina C reactiva. Existe un decremento en la
produccion de proteinas negativas de la fase aguda como lo son la albumina
sérica y la prealbumina; por esta razén, estas proteinas no se deben utilizar
como un marcador del estado nutricional en la enfermedad critica. Este

concepto es conocido como “re priorizacion hepatica”.’

La suplementacion adecuada de aminoacidos puede jugar un papel

importante en esta fase. No previene al catabolismo por completo, pero
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puede ayudar a pero puede ayudar a la maquinaria del huésped
aumentando la sintesis de proteinas para compensar parte del catabolismo
proteico exagerado. Los estudios han demostrado que los pacientes que
reciben un apoyo adecuado de aminoacidos tienen mas probabilidades de

sobrevivir.”

Durante la fase temprana de la enfermedad critica, los carbohidratos son los
sustratos favoritos por encima de las grasas. La conversion de la grasa a
ATP requiere una gran cantidad de oxigeno y mitocondrias funcionales, los
cuales estan modificados bajo en estrés o alguna injuria. Las hormonas del
estrés, como las catecolaminas, glucagon y cortisol estimulan directamente la
lipasa, dando lugar a la hidrolisis de los triglicéridos almacenados en el tejido
adiposo, los cuales son liberados como acidos grasos libres y glicerol en el
torrente sanguineo, Sin embargo, la capacidad de las células para
transportar acidos grasos libres de cadena larga desde el citosol a las

mitocondrias se ve afectada.’

Esto puede provocar la acumulacién de acidos grasos libres dentro de las
células, lo que puede inhibir la funcion de la piruvato- deshidrogenasa, lo que
provoca la acumulacién de piruvato, lactato y, en consecuencia, acidosis
intracelular. Esta es una de las principales causas de la disminucion de la
respiracion aerébica y de la capacidad de las células para utilizar el ciclo de
Krebs para producir energia. En las Gltimas fases de una enfermedad critica,
la oxidacion de los &cidos grasos libres puede ocurrir en los tejidos
periféricos, mientras que en el higado se convierten en cuerpos cetonicos o
se re esterifican en triglicéridos y se liberan al torrente sanguineo como
lipoproteinas de muy baja densidad. EI metabolismo general de las grasas
aumenta, pero la oxidacion completa solo puede ocurrir en tejidos donde las

mitocondrias son funcionales.
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Cambios en el gasto energético

Los pacientes agredidos son, por definicion, hipermetabdlicos y se estima el
aumento medio en el gasto energético entre un 20-50% sobre el gasto
metabodlico basal (exceptuando el paciente quemado critico, que aumenta
entre el 75-150%).30

5.3 Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y Sepsis:

Antecedentes y clasificacion

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) es una respuesta de
defensa exagerada hacia alguna injuria o estresor (infeccidén, trauma,
quemaduras, inflamacién aguda, isquemia o reperfusion, entre otros) para
localizar y eliminar la fuente de dafio. Este sindrome involucra la liberacion
de reactivos hormonales, hematolégicos e inmunoldgicos. A pesar de que se
origina en defensa para el cuerpo, la tormenta de citoquinas puede causar

una casada inflamatoria masiva, lo que puede llevar a falla organica multiple.

“El Colegio Americano de Especialistas en Toérax y la Sociedad de Medicina
de Cuidados Criticos identificé la entidad del sindrome de disfuncién
organica multiple (MODS, por sus siglas en inglés) como la presencia de una
funcion orgéanica alterada en pacientes sépticos gravemente enfermos, de

modo que la homeostasis no se puede mantener sin intervencion.” *

Cuando se sospecha que la etiologia de un SIRS es por un proceso
infeccioso, se llama sepsis. La sepsis con dafio a mas de un érgano, se
denomina sepsis severa la inestabilidad hemodinamica a pesar de la
reposicion del volumen intravascular se denomina choque séptico. Juntos
representan un continuo fisiolégico con un empeoramiento progresivo del

equilibrio entre las respuestas proinflamatorias y antiinflamatorias del cuerpo.

Tradicionalmente, para catalogar un estado de SIRS, se deben de cumplir

con dos de estos criterios:
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e Temperatura corporal >38°c.

e Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.

e Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o una presion
parcial de CO2 por debajo de los 32 mmHg.

e Cuenta leucocitaria >12,000 o <4000/ microlitros o superior al 10 % en

formas o bandas inmaduras.?

Para marcar diferencia en el siguiente trabajo, se debe tener claro lo
siguiente: La mayoria de los pacientes con sepsis cursan un estado de SIRS,
pero no todos los pacientes con SIRS tuvieron un foco infeccioso o séptico.
Es facil la confusion y el hecho de juntar a las dos poblaciones, puesto que la
presentacion clinica, el desarrollo y el desenlace suelen ser los mismos, no
asi para el tratamiento y el manejo varia de manera importante. Un SIRS
puede ser desarrollado ante cualquier otra injuria, pero la sepsis

necesariamente de una infeccién descontrolada.

Es necesario un enfoque temprano y sensible al tiempo para el diagnéstico y
la intervencion para impactar significativamente la supervivencia y la
morbilidad del paciente. Por lo tanto, identificar a los sujetos en cualquier

entorno con parametros estandarizados faciles de usar era la clave.

Existen varios puntajes para evaluar la gravedad del dafio de 6rganos. La
puntuacion de evaluaciéon de salud cronica y fisiologia aguda 6 Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) version Il y lll, la
puntuacion de disfuncion organica multiple (MOD), la evaluacién de falla
organica secuencial (SOFA) y la puntuacion de disfuncion organica logistica

(LOD) son solo algunas.
“La European Society of Intensive Medicine y la Sociedad de Medicina y

Cuidados Criticos, con base en los dos consensos previos y teniendo en

cuenta la necesidad de la comunidad en general de una definicién
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comprensible, asi como de los profesionales de salud que facilite el enfoque
y la identificacion temprana de sepsis, convoca a un grupo de trabajo a partir
del que surge el Tercer Consenso Internacional, basado en un panel de
expertos para redefinir, clasificar y modificar los conceptos planteados. Ese

consenso se dio a conocer en febrero de 2016.

El grupo de trabajo buscO diferenciar la sepsis de la infeccion sin
complicaciones y actualizar las definiciones de sepsis, tratando de ser
coherentes con una mejor comprension de la biopatologia y partiendo de un
modelo de prediccion de mortalidad. Eliminaron los criterios SIRS de la
definicion y de la escala SOFA (disponible en apéndice A) que es un
sistema simple de evaluacién de disfuncién organica multiple que consiste en
valorar seis parametros (respiracion, coagulacion, sistema cardiovascular,
hepatico, sistema nervioso central y renal), cada uno con puntajes de 0 a 4
proporcionando una puntuacion que va de 0 a 24 puntos. El predictor de
mortalidad es cuando el resultado es igual o mayor a 2 puntos. La mortalidad

observada es directamente proporcional a la puntuacién obtenida.

Asi, un resultado superior a 15 tiene una mortalidad de mas del 90% vy la
insuficiencia en tres o mas érganos (o sistemas) deriva en una mortalidad
superior al 80%.

“El grupo de consenso cred6 una escala mas sencilla, con capacidad
predictiva similar a la escala completa. Esta nueva escala se denomind Quick
Sequential Organ Failure Assessment (QSOFA) y hace referencia al término
SOFA rapido. Incluye la evaluacion de tres pardmetros clinicos y ninguno de
laboratorio. A cada parametro planteado se le asigna un punto para un
puntaje maximo de 3 y minimo de 0 puntos, considerando mayor riesgo de
mortalidad por sepsis al puntaje mayor o igual a 2 y un riesgo intermedio un

puntaje igual a 1.” 2
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Mientras tanto, la escala Quick SOFA (apéndice B) puede verse sesgada por
el uso de vasopresores, ventilacibn mecanica e intervenciones terapéuticas
agresiva en la UCI.

Como se mencion0 anteriormente, la etiologia del SIRS es variable,
tipicamente, se dividen en dos a nivel molecular: patrones moleculares
asociados a patdgenos (PAMPS) y los patrones moleculares asociados a

peligro o alarma (DAMPS).

Algunas de las patologias que abarcan los DAMPS son: quemaduras,
trauma, procedimientos quirdrgicos, pancreatitis aguda, isquemia,
intoxicaciones, abuso de sustancias, vasculitis, reacciones adversas,

perforacion intestinal, problemas hematoldgicos, entre otros.

En cambio, los PAMPS son activados por infecciones bacterianas, virales,
fungicas o por sexo y endotoxinas. Ademas de la infeccion localizada, abarca
la diseminacion a otro 6rgano o a todo el cuerpo, como la bacteriemia o la

sepsis.!

La patogénesis de la sepsis es compleja y muchos aspectos de ella son
todavia desconocidos. La sepsis implica no solo una activacién temprana de
la respuesta proinflamatoria, con liberacion de mediadores inflamatorios
(celulares y humorales), sino también una activacion temprana de una
respuesta antiinflamatoria, unida a un estado de profunda inmunosupresion
durante la enfermedad. Ademas de estas alteraciones inmunoldgicas,
también se producen disfunciones no inmunoldgicas radicales, como la
disfuncion endotelial (permeabilidad capilar, translocacion bacteriana),
metabdlica-celular (hipercatabolismo, hipermetabolismo), neuronal,
autonomica, hormonal, bioenergética, cardiovascular (vasodilatacion,
hiperdinamia, hipotension) y coagulopatia (estado protrombatico, coagulaciéon
intravascular diseminada); afectaciones todas ellas de significaciéon

prondéstica. Todas estas alteraciones y disfunciones pueden llevar al paciente

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 41



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

a una situacion de hipoxia tisular global, disfuncién organica y posterior fallo

multiorganico.?°

La progresion hacia la sepsis involucra una serie de eventos y reacciones

gue inducen la activacion endotelial y del sistema inmunologico.

Toda inflamacion, ya sea ocasionada por un proceso infeccioso o no,
estimula la activacion y el trabajo dinamico de factores humorales, respuesta
inmune, citoquinas y células de complemento, entonces; el SIRS aparece

cuando no existe un equilibrio.

Ante una agresion infecciosa el huésped puede responder de tres maneras
diferentes. La respuesta parece depender de la estirpe del linfocito T que sea
estimulado: sin Sepsis: de las bases moleculares a la Campafa para
incrementar la supervivencia ese linfocito Thl la respuesta preponderante es
SIRS, si la respuesta estd a cargo del linfocito Th2 la respuesta
preponderante serd el CARS (sindrome de respuesta antiinflamatoria
compensatoria) pero si existe un equilibrio entre los componentes
inflamatorios y antiinflamatorios la respuesta preponderante serd& MARS
(sindrome de respuesta antagonica mixta). Quiere decir entonces, que el
componente infeccioso puede estar presente aun en ausencia de los signos
clasicos de respuesta inflamatoria sistémica pero que pueden generar

confusién ante su inadecuada especificidad.”

La respuesta del organismo ante la infeccion en el momento de
desencadenar la liberacion de diferentes mediadores de la inflamacién es
mantener la homeostasis, es decir, un balance entre CARS y SIRS, sin
embargo, esto raramente sucede. La mayoria de las veces predomina la
respuesta inflamatoria sistémica y si no logra controlarse de manera efectiva
se afecta el aparato cardiovascular y aparece choque y con él se
desencadena el sindrome de DOM,; por el contrario, si predomina el CARS lo
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caracteristico es que haya supresion del sistema inmune con induccion de

apoptosis o muerte celular programada. °

“La reaccidn inicial ante una infeccion inicia cuando el sistema inmunoldgico
detecta un antigeno y desencadena un componente pro y antiinflamatorio
generalizado de tipo celular y humoral en dénde las primeras células en
activarse son los neutréfilos monocitos y macrofagos. Sucede en las
primeras horas y la interaccion de estas células genera disrupcion endotelial

y liberacién de sustancias a nivel plasmatico.

Se gesta entonces un proceso inflamatorio secundario en donde las citocinas
(interleucinas) y los componentes de la cascada inflamatoria del acido
araquidonico juegan un rol principal. Otras sustancias derivadas propiamente
de la disfuncion endotelial como el 6xido nitrico también hacen parte de las
diferentes manifestaciones de la falla micro circulatoria que explica el evento
de disfuncion organica asociado con la sepsis. El endotelio activado y
disfuncional activa plaquetas, amplifica la cascada de la coagulacién y activa

el complemento.

Como podemos observar, la piedra angular de todo este fendmeno es el
endotelio. Dicho 6rgano pierde de manera significativa su integridad, se
desarrolla una micro trombosis generalizada, hay un incremento del
cortocircuito sistémico, se disminuye el aporte oxigeno tisular y si no se da un
Optimo manejo para evitar las diferentes complicaciones derivadas de la
disfuncion endotelial hay blogueo de la cadena respiratoria, generandose
hipoxia citopatica y aparece entonces el tan temido sindrome de dificultad

micro circulatoria mitocondrial.”®

5.4 Fisiopatologia de la sepsis

El disparo de la inflamacién ya sea por causas infecciosas 0 no, esta

mediado por células del sistema inmune, citoquinas, factores humorales y
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activacion del complemento. Todos deben de estar regulados y en equilibrio.

Cuando esto no ocurre, sucede el SIRS.

Podemos separar cada una de las fases de la siguiente manera:

Tabla 4. Fases de la Respuesta Inflamatoria.

Fase 1

Reaccion local: las células inmunes efectoras comienzan a liberar
citoquinas que estimulas al sistema reticuloendotelial. Existe
vasodilatacion local inducido por el 6xido nitrico y prostaciclinas.
Se da una transferencia de leucocitos al tejido e cuestién; la fuga
de células y de fluido rico en proteinas en el espacio
extravascular produce hinchazon, hipertermia, hiperemia. Los
mediadores de la inflamacién ocasionan dolor al dafiar los
nervios somatosensoriales locales y puede haber perdida de la
funcion.

Fase 2

Comienza la respuesta antiinflamatoria compensatoria para
mantener el equilibrio inmunoldgico. Existe estimulacion de
factores de crecimiento y reclutamiento de macréfagos y
plaguetas al mismo tiempo que los mediadore proinflamatorios
descienden para mantener homeostasis.

Fase3

Se inclina hacia el SIRS proinflamatorio que resulta en disfuncion
endotelial progresiva, coagulopatia y activacion de la via de la
coagulacion. Da como resultado microtrombosis de 6rganos
diana y un aumento progresivo de la permeabilidad capilar, lo que
eventualmente resulta en la pérdida de la integridad circulatoria.

Fase 4

Es caracteristico que el CARS se imponga sobre el SIRS, lo que
da como resultado un estado de inmunosupresion relativa. El
individuo se vuelve susceptible a infecciones nosocomiales, lo
gue perpetia el estado séptico. Puede aparecer el estado de
estado critico cronico por el Sindrome de Inflamacion,
Inmunosupresion y catabolismo persistente (PICS).

Fase 5

Se manifiesta la Falla Organica Multiple

Autoria propia. Extraido de: Rabanta K, Bracken B. Systemic. Inflammatory Response Syndrome. Stat

Pearls.

Estas fases, se explican de modo general, sin embargo, cada paso en el

SIRS y en el proceso séptico es de gran relevancia y es critico para echar a

andar el tratamiento y adelantarse a cualquiera de los desenlaces.
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Garcia de Lorenzo, 2017, dividi6é a las fases en aguda y crénica:®

“La fase aguda se subdivide en dos fases: ebb (shock) y Flow. La fase ebb
(precoz) se caracteriza por situacion de hipovolemia, hipotension e hipoxia
tisular. La fase flow (tardia) tiene dos respuestas secuenciales: la aguda y la
adaptativa. Se desarrolla post reanimacion y su fin es conseguir la
estabilidad hemodindmica y un correcto transporte de O2. Se asocia con
incrementos en el gasto energético (GE), consumo de oxigeno (VO2),
produccion de carbonico (VCOz2) y gasto cardiaco (GC) y con disminucion de
las resistencias vasculares sistémicas (RVS). El hipermetabolismo esta
mediado por aumento en los niveles circulantes de hormonas
contrarreguladoras, citocinas, mediadores lipidicos y fragmentos del
complemento. Presenta un pico entre los dias 3-4 y persiste hasta los dias 7-
10 si no se presentan complicaciones que perpetuen el hipermetabolismo y/o
no se aportan catecolaminas exdgenas (agentes adrenérgicos o
dopaminérgicos) que afecten al metabolismo de forma directa o de forma
secundaria a traves de alteraciones en el flujo de nutrientes y/o por inhibicién

del eje pitutario-adrenal.®

Mas recientemente se han descrito dos situaciones de aparicion

verdaderamente tardia, entre ellas se encuentra la denominada PICS.
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La finalidad de la respuesta inflamatoria es frenar la infeccién y reparar los
tejidos, sin embargo, factores del huésped y el hospedero pueden
desencadenar formas desmedidas y mortales. La evolucion se debe a un

conjunto de variables. Para explicarlas se utiliza el acronimo “PIRO”.

“P: se refiere a predisposicidon genética. Donde son analizadas variables

como la genética, la cultura, enfermedades previas, edad y sexo.

I: se refiere a infeccion. En él basicamente se analiza el sitio de infeccion y
extension. En este item se analiza el resultado de los cultivos, el tipo de
microorganismo aislado, la sensibilidad a los antibidticos y las diferentes

imagenes que para ubicar el sitio de infeccibn se necesitan.
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R: se refiere a la respuesta del huésped a la infeccidon, esta puede ser
atenuada por el sistema inmunoldgico o exagerada n cuestion de horas en
donde lo caracteristico es la falla a la respuesta que el sistema inmunolégico
realiza tratando de bloquear el fendmeno inflamatorio. Se analiza entonces la
presencia de SIRS, respuesta antiinflamatoria compensatoria y respuesta
antagonica mixta, los diferentes marcadores y cambios hemodinamicos que
esos marcadores de la inflamacion generan, inducido I6gicamente por las

diferentes citocinas que participan en el fenbmeno de sepsis.

O: se refiere a la presencia de falla organica multisistémica. En este item se
evalla ademas del monitoreo hemodinamico y las diferentes definiciones del
sindrome DOM, escalas de severidad como el APACHE, el SOFAy el MODS

con sus diferentes marcadores.

Este concepto esta por aprobarse y se aproxima a un enfoque mas
individualizado con respecto al diagnostico de evolucién y prondstico del

proceso séptico en general.®

“De ser necesario, el cuerpo da comienzo a la participacion de los efectores
inmunes especificos (linfocitos T y B) para, asi, todos en conjunto, erradicar o
controlar, en el comienzo, el proceso infeccioso. Esta respuesta es iniciada
por receptores reconocedores de patrones (pattern recognition receptor;
PRR, por sus siglas en inglés), localizados en la membrana celular (asi como

en organelas intracelulares) de monocitos, macréfagos y neutréfilos.”®

“Estos receptores reconocen estructuras moleculares especificas y propias
de los microorganismos. Entre los PRR mas difundidos se encuentran los
receptores tipo Toll (toll-like receptors; TLR, por sus siglas en inglés), al igual
que otros denominados NOD (por las siglas en inglés de dominio de
oligomerizacion de nucledtidos) y RIG-1 (por las siglas en inglés de gen

inducible por acido retinoico).”®
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La inmunidad innata tiene la capacidad de reconocer sefiales pro y
antiinflamatorias asi como de transduccion derivadas piamente del germen
infectante, aparecen entonces las siguientes definiciones que son

importantes para entender adecuadamente el rol del patdégeno:

v PAMP (patrones de reconocimiento asociados con el patégeno): se
refiere a los diferentes componentes dependientes del germen
infectante, a saber: lipopolisacarido, flagelina, &cido lipoteicoico,
galactomanosa, capaces de desencadenar una respuesta defensiva
de tipo celular y/o humoral. Los mas difundidos son el lipopolisacéarido
de bacterias Gram-negativas y el peptidoglicano y el &cido lipoteicoico
de bacterias Gram-positivas. Los PAMP, al ser reconocidos por los
PRR, inician el proceso inflamatorio.®
De manera especifica, el lipopolisacarido y el peptidoglicano se unena
los TLR-4 y TLR-2, respectivamente. Dicha unidn inicia una via de
sefializacion intracelular que implica la translocacion al nucleo del
factor de transcripcion NF-kb (nuclear transcription factor kappa b )
con la consecuente activacion celular y expresion de genes

involucrados en la respuesta inflamatoria.

v DAMP (dafios moleculares asociados con el microorganismo): se
refiere al dafio tisular realizado por las diferentes proteinas
bacterianas, bien sea a nivel intracelular o extracelular. Estas
proteinas antigénicas son expresadas o liberadas después de la lesién
tisular y son dependientes del microorganismo infectante (proteina del
choque toxico, fragmentos del acido hialurénico y componentes

nucleares y mitocondriales de la bacteria).

“Los receptores TLR (Toll like receptors), se encuentran en la membrana
celular, en el citoplasma o en el nucleo, cada uno con una estirpe diferente

que viene siendo estudiada y diferenciada y que se especializa en una
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molécula especifica, bien sea del germen infectante o de la sustancia que

potencialmente dicho germen puede liberar.”®

Una vez que estos receptores entran en contacto con el componente
bacteriano o la sustancia liberada por la bacteria, se producen una serie de
sefales de transduccion intracelular que tienen como objetivo activar genes y
proteinas encargadas de sintetizar y liberar citocinas y otros mediadores de
la inflamacion no relacionados con las citocinas, afectando de esta manera la
coagulacion, generando disfuncion endotelial, mayor vasodilatacion con
aumento de la permeabilidad capilar, edema, fenomeno del tercer espacio y
predisponiendo ademéas a que haya alteracion de la deformabilidad de los
leucocitos. Los TLR son proteinas transmembrana ricas en leucinas con
dominios intra y extracelulares cuyo objetivo es iniciar la respuesta inmune
innata y regular la respuesta inmune adaptativa a la infeccion. Ya se sabe
que el receptor TLR2 es especifico para lipoproteinas y &cido lipoteicoico, el
TLR9 es especifico para DNA bacteriano, el TLR4 para detectar la funcion
del lipopolisacarido y el TLR5 para detectar flagelina. Los componentes
bacterianos son potentes inductores de la respuesta inmune y de acuerdo
con el tipo de patégeno, la expresion de genes del sistema inmune innato,

del tamafio del inéculo y del sitio de infeccion ésta va a ser mayor o menor.®

La activacion de macréfagos y neutrofilos a través de los TLR inicia un
proceso de trascripcion génica que involucra los genes de varias citoquinas.
Algunas de ellas inducen una respuesta inflamatoria local y sistémica (TNF-
a, IL-1, IL- 6); otras orientan el curso futuro de la respuesta inmune
adaptativa (interleuquina 12 -IL-12, interleuquina 18 -IL-18-); median el
reclutamiento de leucocitos en el tejido inflamado (IL-8 y diversas
quimioquinas) e inducen la proliferacion y/o diferenciacion de precursores
leucocitarios al actuar a nivel de la médula ésea (interleuquina 7 -IL-7-,

interleuquina 15 -IL-15-).
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Citocinas

Algunas citoquinas, conocidas como citoquinas antiinflamatorias, inhiben la
produccion de TNF-a e IL-1. Sin embargo, sus efectos no son universalmente
antiinflamatorios. Ejemplo de esto son algunas de las acciones de la IL-6, el
factor de crecimiento transformante 3 (transforming growth factor-beta ; TGF-
B, por sus siglas en inglés) y la IL-10. Mientras que estimulan el sistema
inmune y mejoran la funcionalidad de las células B (proliferacién y secrecion
de inmunoglobulinas) y fomentan el desarrollo de células T citotoxicas,
inhiben la produccion de otras citoquinas por las células del sistema

mononuclear y por las células T-helper dependientes de monocitos.

El germen tiene diferentes estrategias que lo hacen en un momento
determinado mas o menos patdgeno. Se enumeran brevemente dichas

caracteristicas.

Adhesinas: son proteinas o productos bacterianos que bien pueden ser parte
integral de la bacteria o ser secretados por el mismo microorganismo.

Permiten la adherencia de la bacteria a las fibras de colageno del huésped.

Flagelos, fimbrias o pilli. apéndices de la bacteria que juegan un papel de

movilidad. Hacen parte del componente de matriz extracelular de la bacteria.®
Activacion del complemento

Representa uno de los mecanismos humorales propios de la inmunidad
innata. Funciona como una cascada proteolitica de activacion sucesiva, que
pasa del estado inactivo al estado activo por protedlisis de sus
componentes.18,19 Entre sus funciones biolégicas, se encuentran
generacion de la respuesta inflamatoria (C3a, Cb5a), opsonizacion de
gérmenes (C3b), lisis bacteriana directa (C5-C9) y potenciacion de la

respuesta B (productos de degradacion de C3hb).
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Ambos inducen quimiotaxis, reclutamiento y activacion de neutrdfilos y
monocitos. A su vez, tienen una marcada actividad anafilactica que lleva a la
desgranulacion de mastocitos, con liberacion subsecuente de aminas
vasoactivas (histamina y serotonina), leucotrienos, quimioquinas y citoquinas
(TNF-a, interleuquina 4 L).®

Disfuncion celular
Existe una disfuncion en las células del sistema inmune.

Los neutréfilos son las primeras células que llegan al sitio de infeccién o
injuria. Destruyen patdgenos con la coordinacidon entre adhesinas,
quimiotaxis y fagocitosis. En la sepsis severa, se pierde la regulacion de
estos. Se altera su tiempo de vida media y genera mayor disfuncion
endotelial, asi existe alteracion fagocitica y perpetuacién de lesion

endotelial.®

Los linfocitos por su parte juegan un importante rol en muchas
manifestaciones clinicas. en especial los CD4. por via Thl la respuesta sera
SIRS, ya que es gobernado por citocinas proinflamatorias y el resultado final
sera necrosis celular; contrario a lo que sucede con la respuesta Th2 en
donde gobiernan las citocinas antiinflamatorias, la respuesta es anergia y la
muerte celular no sera por necrosis sino por apoptosis. Por lo que hay

deplecién de linfocitos.

Los linfocitos Thl mediaran la respuesta inmune mediada por células
mientras los Th2 favorecen la inmunidad humoral, e inducen la produccién de
anticuerpos. Las respuestas extremas de este espectro son capaces de
inhibir el desarrollo de la contraria, y asi el IFN- producido por las células Thl

puede inhibir la proliferacion de las células Th2.5
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Hablar de sepsis no puede reducirse a soélo hablar de respuestas
inmunologicas y neuroendocrinas. Esta enfermedad conlleva con ella
multiples fallas organicas debido a las consecuencias de la lluvia de
citosinas. Tiene injerencia desde la respiracion celular, hasta disfuncion
endotelial, funcibn miocéardica, precipitacion de lesidbn renal aguda,

encefalopatia séptica, entre otros.

La lesién celular preceda a la disfuncion orgénica. Se produce por tres
principales mecanismos: isquemia, lesion citopatica y muerte celular

programada.

La isquemia se debe al dafio endotelial, pérdida de autorregulacion
metabdlica desequilibrio en oferta y cosumo de Oxigeno) y la alteracion de la
microcirculacibn (que abordaremos mas adelante) por fendmenos

tromboticos y procoagulantes.

El fendmeno se inicia como la incapacidad de la célula para utilizar oxigeno.
Disminuyendo la expresion de proteinas mitocondriales, generando cambios
en la permeabilidad mitocondrial y en este contexto, no importa cuanto

oxigeno supla a los tejidos, simplemente no es utilizado.

El factor de necrosis tumoral alfa, el oxido nitrico y el lipopolisacéarido
generan alteracion en la cadena de transporte de electrones a nivel

mitocondrial:
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1. Disrupcion de proteinas de membrana externa e interna 2. Inhibicion de
enzimas del proceso respiratorio 3. Estrés oxidativo y 4. Ruptura del ADN

mitocondrial.

Se alteran primero las células que tienen alta demanda de energia, hay
aumento de la produccion de ADP, aumento de la produccion de lactato, pero
con una inadecuada depuracién de éste a nivel mitocondrial, se activan
entonces puntos clave para la activacion de la via de las caspasas,
generando apoptosis. Esta situacion es la que se conoce como sindrome de

dificultad microcirculatoria mitocondrial.
La muerte celular programada se produce por varios mecanismos.

Las citoquinas proinflamatorias, el lipopolisacérido y los radicales libres de
O2 generan expresion de proteinas vinculadas con la apoptosis (Bad, Bax) y

destruccion mitocondrial.

Se induce la salida al citoplasma del citocromo C y se activan las caspasas
celulares. La necroptosis y la piroptosis son formas proinflamatorias de
muerte celular. La primera comparte caracteristicas con la necrosis y la
apoptosis, y ocurre por efecto del TNF-a sobre la activacion de las caspasas

intracelulares.

La piroptosis, por su parte, es generada por activacion de la caspasa-1
intracelular en respuesta a la infecciébn por microorganismos intracelulares
(salmonela, etc.). Se caracteriza por la liberaciébn de citoquinas al medio
extracelular (amplificacion inflamatoria), tras lo cual se consuma la

fragmentacion del ADN vy la lisis celular.>3!

Por microcirculacion a la arteriola terminal, lecho capilar y vénula poscapilar.

En la arteriola ocurren la vasodilatacibn y respuesta a agentes
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vasodilatadores/ vasopresores. En el lecho capilar es donde la activacion-
disfuncion de la célula endotelial es mas pronunciada y donde se presenta la
trombosis microvascular. En la vénula poscapilar es dénde el tréfico
leucocitario es més desordenado. Los leucocitos se adhieren a los vasos, se

agregan y perpetua la alteracion del flujo de la microcirculacion.

La sepsis causa estragos en la microcirculacion en diferentes organos y

sistemas.®

Los agentes culpables en este proceso son los radicales libres de 02, las

enzimas liticas y otras sustancias liberadas por los polimorfonucleares.

"Esto es potenciado por el efecto directo del lipopolisacarido y las citoquinas
proinflamatorias (TNF-q, interleuquina 1 -IL-1—, interleuquina 6 -IL-6-). En
consecuencia, las propiedades anticoagulantes y anti adhesivas del endotelio
sano se pierden, lo que conduce a un desequilibrio a favor del desarrollo de
trombosis microvascular, pérdida de la funcion de barrera, destruccion

celular, edema intersticial y alteracién de la microcirculacion." 2

Los leucocitos se adhieren a los vasos, se agregan y perpetua la alteracion

del flujo de la microcirculacion.

Se genera un cortocircuito con aumento de lactato. Aparece entonces, el
término "esquina letal", en la cual existe un inadecuado aporte de oxigeno a
la vénula poscapilar ocasionando baja SvO2 mixta, la sangre arterial
entonces es usada “por la parte proximal de los tejidos dependientes de la
arteria, pero la parte distal no es bien perfundida y genera disoxia. Esto

genera los cambios de coloracién y el "mottling score" o signo de moteado.®
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La sepsis pone en marcha procesos procoagulantes por el dafio endotelial y
la expresion de factor tisular.

En el endotelio vascular, el lipopolisacarido, el TNF-a y la IL-1 inducen la

expresion del factor tisular, que inicia la via extrinseca de la coagulacion.

De igual manera, estos compuestos y citocinas disminuyen la expresion de
trombomodulina (anticoagulante endotelial), de heparan sulfato (activador
fisiologico de la antitrombina IIl), del activador tisular de plasminégeno
(iniciador de la trombdlisis) y del inhibidor de la via de factor tisular. Por otro
lado, aumentan la expresiéon del inhibidor del activador tisular del
plasmindégeno. Se finaliza entonces, con un fenotipo endotelial procoagulante
y antifibrinolitico. Se reducen también, los niveles de proteinas C y S, que

son otro tipo de anticoagulantes naturales.

La activacion de la cascada de coagulacion inicia con la expresion del factor
V y el factor Vllla, que estimulan la formacion de trombina para que después
se transforme el fibrinégeno en fibrina. La fibrina fija las plaquetas y luego las
adhiere a las células endoteliales. Empieza entonces un fenémeno de
trombosis microvascular, ésta amplifica la lesion a través de la liberacion de
mediadores y obstruccion microvascular con la que causa isquemia e hipoxia

tisular.

Los lipopolisacaridos y el factor de necrosis tumoral tienen ademas la
capacidad de inhibir la fibrindlisis e incrementar el inhibidor del factor tisular
del plasminégeno y predisponer a coagulacion intravascular diseminada
(CID).

En la escala SOFA, encontramos que la trombocitopenia es un marcador

hematoldgico de sepsis.
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Cuando es marcada (< 50 000/mm3), se asocia con peor pronostico. Es
precedida por la disminucion de la fibrinolisis y se produce por activacion y
consumo plaquetario en el marco del estado protrombdético de la sepsis. La
activacion plaquetaria sostenida, junto con la liberacién de microparticulas
(vesiculas plaquetarias con citoquinas y factores de la coagulacion en su
interior) y de los granulos a y 8, amplifica la respuesta inflamatoria y favorece

el desarrollo de disfuncién endotelial y falla multiorganica.>3*

Como ya se reviso, hay alteraciones a nivel microcirculatorio que implican la
pérdida de la densidad capilar funcional, mala distribucion y heterogeneidad
del flujo, alteraciones de la reactividad microvascular, degradacion del
glicocdlix y adherencia a las paredes endoteliales. Se genera la formacion
de agregados eritrocitarios produciendo asi un incremento de resistencia al

flujo por aumento de la viscosidad.

La produccién de radicales libres y especies reactivas de O2 aumentan la

rigidez eritrictaria.3!

"La disfuncién miocardica aparece muy temprano en la sepsis, se caracteriza
por disminucién de la contractilidad unida a alteraciones de la distensibilidad
ventricular. Se manifiesta como dilatacion de ambos ventriculos, con
disminucién reversible de la fraccion de eyeccion y de la respuesta de la
presion arterial a la infusion de volumen, con presiones de llenado bajas y

capacidad disminuida para aumentar el gasto cardiaco."®

El compromiso vascular en la sepsis supone un esfuerzo extra por parte del

corazon.
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Compromete la parte sistdlica como la diastélica. Ademas de que se origina

inflamacioén intra miocardica.

Los cardiomiocitos, al igual que muchas otras células del cuerpo, poseen
receptores tipo Toll, que identifican DAMPS Y PAMPS. Esta interaccion, via
activacion intermedia del “nuclear transcription factor kappa b” (NF-kb) y
quinasas intracelulares, deprime la contractilidad miocérdica. Se activa en
este proceso, la proteasa llamada calpaina, la cual media la destruccion de

proteinas contractiles y estructurales.

Debido a su libre circulacion por el proceso proinflamatorio, la citocina IL-18
induce la fosforilacion del sistema sarcoplasmatico/endoplasmatico- reticular
calcio ATPasa, el cual disminuye la biodisponibilidad de calcio y por lo tanto,

compromete la contractilidad del miocardio.

A su vez, los cardiomiocitos secretan citocinas proinflamatorias y expresan
moléculas de adhesion leucocitaria. Esto permite el pasaje de leucocitos
desde la circulacién coronaria que, junto con la union de ICAM-1 a moléculas

como el fibrinégeno, altera el citoesqueleto de actina.

Se produce una variacion entre la despolarizacion celular y la liberacion de
calcio por el reticulo sarcoplasmatico, disminuyendo la contractilidad como la
capacidad de relajacion.

El endotelio coronario activado por citocinas, libera 6xido nitrico que altera la

funcién contréactil.

Existe también, dafio a los organelos intracelulares por la produccién de

radicales libres de O2, con mayor apunte a las mitocondrias.

Para intentar compensar estas alteraciones, se eleva la frecuencia cardiaca
para mantener el gasto cardiaco constante. Sin embargo, esto produce que a

la par, el consumo miocardico de O2 y tasa metabolica aumente.
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Durante la sepsis, la menor capacidad de extraccion tisular de O2 provoca
isquemia miocérdica, la cual compromete mas la funcion contractil, genera

rigidez en ambos ventriculos.

Los niveles de marcadores de dafio al miocardio, como la Troponina T e |,
poseen elevada correlacién diagndstica con la severidad del cuadro séptico.
Por su lado, el péptido natriurético cerebral (BNP) son liberados precozmente
durante la sepsis por el estiramiento celular que acomparfa a la disfuncién
ventricular 'y por accibn de moléculas proinflamatorias, como el

lipopolisacérido, la IL-1 y la proteina C reactiva (PCR).3!

Si sumamos el dafio a la vascularizacién en general y el cambio del gasto
cardiaco y su dinamica en la sepsis, podremos entender la elevada

frecuencia de lesién pulmonar en la sepsis.

La lesién endotelial, el estado protrombético y dafio a la microcirculacion son
responsables de la disrupcion de la barrera alveolocapilar, conduciendo asi al

desarrollo de distrés respiratorio y desequilibrio en el intercambio de gases.

La formacion de agregados de plaguetas y polimorfonucleares amplifica la
respuesta inflamatoria local. Junto con la accién directa de los
microorganismos y de las citoquinas proinflamatorias, producen muerte
celular, aumento de la permeabilidad capilar, pérdida del surfactante y edema

intersticial y alveolar.

Se crea entonces un shunt intrapulmonar, perjudicando la ventilacion

(aunado al que ya existe debido a la perfusién) generando hipoxemia.3!

"La vasculatura pulmonar puede responder patologicamente, en diferentes

grados, a varios factores desencadenantes, incluidas presion, flujo,
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hipoxemia, toxinas y embolias, que pueden inducir disfuncion endotelial,
vasoconstriccion del masculo liso, e hipertrofia celular, que al final resulta en
disminucion del diametro de los vasos de resistencia, las arteriolas e

hipertensién pulmonares."®

"La sepsis en el rinidn produce hipotensidon sistémica que provoca isquemia
renal y vasoconstriccion debido a un desequilibrio entre sustancias
vasodilatadoras y vasoconstrictoras que provoca un descenso en el flujo
sanguineo renal. En la microcirculacion renal hay infiltracion de células de la

respuesta inflamatoria que causan

dafo por liberacién de radicales de oxigeno, proteasas y alteraciones de la
coagulacion y de la fibrindlisis que produce trombosis en ella y ademas por el
uso de multiples medicamentos que se utilizan en la reanimaciéon del
paciente séptico o por dafio directo de estas sustancias en las células
tubulares renales. La dilatacion maxima de la arteriola aferente se da con
una PAM de 80 mm Hg, por lo tanto, cifras menores a dicho valor se asocian
con disminucion critica de la presién de ultrafiltrado glomerular y de la tasa

de filtrado glomerular."®

"La lesién renal aguda resulta de la combinacion entre la menor perfusiéon
renal y la agresion inflamatoria del parénquima. La necrosis tubular y la
disfuncion microvascular se producen por vasoconstriccion excesiva,
generacion de microtrombos peritubulares, infiltraciéon de polimorfonucleares,
liberaciébn de radicales libres de O2 y accion directa de las citoquinas
proinflamatorias y productos bacterianos, como el lipopolisacarido y el
formilmetionina-leucil-fenilalanina (FMLP), un tripéptido quimiotactico de la
pared bacteriana. Esto genera redistribucion del flujo sanguineo hacia la
médula renal, con la consecuente reduccion de la tasa de filtrado glomerular

y pérdida de la homeostasis hidro salina y acidobéasica."3!
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De igual manera en el proceso séptico existe un descontrol metabdlico e
hiperglucemia del estrés con sus nuevas rutas de creacion de glucosa y

procesos catabdlicos, esto genera aun mas disfuncién endotelial y celular.

Sepsis

Hiperglucemia Coagulacion intravascu

Hipotension o
l diseminada
l’ Disfuncion celular
: Micro trombosis
Isquemia renal
vascular y glomerula

Lesion renal aguda

Figura 6. Factores que intervienen en la insuficiencia renal aguda (IRA) por sepsis. Autoria propia.
Extraido de Academia de Medicina: Sepsis. De las bases moleculares a la Campafia para incrementar

la supervivencia, primera edicién.

“La disfuncion general del cerebro puede ser causada por diferentes
factores, no se considera como una entidad separada de la enfermedad, sino
mas bien como parte de un sindrome. Esta disfuncion puede ser generada
por factores metabdlicos, exposicion a toxinas, radiacion, heridas, trastornos
de la circulacion sanguinea, asi como infecciones por virus o bacterias, entre

otros.”

Hay incremento de la actividad metabdlica de microglia y astrocitos.
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Las infecciones bacterianas parecen ser la etiologia mas frecuente de la

Encefalopatia séptica.

Sin embrago, el proceso fisiopatoldégico no es bien conocido y tampoco es
claro. Algunas de las causas, ya sea por si solas o en conjunto, pueden ser el
incremento de citocinas circulantes, cambios en la barrera hematoencefalica,
dafio endotelial, cambios de neurotransmisores y de aminoacidos

plasmaticos.®

“El cruce directo de endotoxinas a través de la barrera hematoencefalica
intacta es complicado, por lo que el mecanismo mas probable es a través de
la estimulacion de la secrecion de sustancias inflamatorias que modifican la
permeabilidad de la BHE. Ello explicaria el incremento de la cantidad de los
radicales libres que cruzan la BHE vy tienen influencia nociva sobre las
células endoteliales, astrocitos y neuronas, lo que a su vez conduce al

desajuste de la funcién cerebral.”>

Se manifiesta con depresion del estado de conciencia progresivo, confusion,
letargo, debilidad, pérdida de sensibilidad a la temperatura y al dolor,

miopatia y polineuropatia, entre otros.3!

“Todos los procesos normales requeridos para la produccién de bilis se
hallan alterados en la colestasis asociada con sepsis (CAS). A nivel de la
membrana basolateral se reduce la captacién de componentes de la bilis por
reduccion en la actividad y expresibn de la familia de proteinas
transportadoras de aniones organicos (OATP) y cotransportador de
taurocolato dependiente de sodio (NTCP); las uniones intercelulares se ven
alteradas por la produccion excesiva de NO secundario a la exposicion a
LPS; la secrecion de componentes de la bilis se reduce por la migracion de
los transportadores BSEP y MRP-2.
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En la membrana canalicular y por la disminucion de su expresion, y por
altimo, la secrecién ductal de los colangiocitos se reduce por exposicion
excesiva a NO. Ademés el dafio a la microcirculacion generado por la
formacion de microtrombos secundario a la sepsis empeora la disfuncion

hepatocelular, que a su vez incrementa la colestasis.”®

Esta afectacion organica, es la que mas pasa desapercibida en la sepsis.
Pero, cabe recordar, que el nivel de bilirrubina es uno de los factores a contar
y calificar al aplicar la escala SOFA. Ademas de bilirrubinas, se encuentran

aumentadas las enzimas hepaticas glutamil transferasa y fosfatasa alcalina.

Seria de esperarse, que la sepsis afecte a todo el cuerpo, pero poco
sabemos del dafio que ocasiona el "6rganos no vitales". Ya hemos visto que,
si hay dafio endotelial y a la microcirculacion, puede existir dafio multiple y el
sistema gastrointestinal no es la excepcion. En una situacion de estrés o
injuria, la circulacién esplénica pasa a segundo o tercer plano... Esto, aunado
al edema intersticial y a la respuesta inflamatoria, asi como el uso de
antibioticos y de la polifarmacia en el paciente critico séptico, puede resultar
e translocacion bacteriana (produciendo sepsis abdominal cuando no era el
foco de origen) y alteracion de microbiota sapréfita (dejando a los pacientes
en un peor estado de inmunosupresion y con ventajas a patdogenos

oportunistas). Todos estos procesos, seran detallados a continuacion.

5.5 Marcadores biolégicos de sepsis

La sepsis puede confundirse con otros diagnosticos que causan disfuncion
organica. Es por eso, que, hasta el momento actual, se han estudiado mas
de 170 marcadores. El recuento leucocitario y proteinas de fase aguda
pueden utilizarse a pesar de sus limitaciones. La procalcitonina y la medicion

de las citocinas proinflamatorias tienen un mejor rendimiento diagnostico y
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afinidad, sin embargo, no siempre estan disponibles. En la medicion de
citocinas, pueden aumentar con una cinética similar en infecciones virales y

en procesos auto inflamatorios.

“La PCR, la MBL y otras proteinas de fase aguda son sintetizadas por el
hepatocito en respuesta a las citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-a),
mientras que la albumina deja de ser sintetizada. La PCR es capaz de
reconocer grupos fosforilcolina expuestos en la superficie de los
microorganismos. Esta union permite a su dominio tipo colageno unir y
activar a Clq, lo que conduce a la activacion de la via clasica del

complemento. A su vez, es capaz de opsonizar diversos microrganismos. 6

La MBL se una a residuos de manosa, los cuales son expuestos en
patdgenos. Los opsoniza y activa los componentes C4 y C2 del complemento

que inician la via de las lecitinas.

La PCR aumenta a las 6 horas de la agresion infecciosa y alcanza su pico
entre las siguientes 24 y 48 horas. En infecciones virales se da el mismo

comportamiento, pero con un pico mas bajo.
La velocidad de sedimentacion regular aumenta mas lentamente que la PCR.

La procalcitonina es una molécula de 114 aminoé&cidos, no tiene funcién
hormonal. Interviene en la modulacién de la respuesta inflamatoria e induce
la produccion de 6xido nitrico por el endotelio. En la sepsis de origen
bacteriano, se activa en todos los tejidos por interaccion de los
lipopolisacaridos y de diversas citocinas. Es atenuada por el interferon
gamma, citocina liberada solo en procesos virales. Asi que este marcador es
exclusivo para detectar sepsis bacterianas. Esta comienza a aumentar a las
4-6 horas del estimulo infeccioso y alcanza un pico entre las 12 y las 36

horas siguientes. ©

Sus niveles séricos son normalmente bien correlacionados con el prondstico

y el éxito del tratamiento antibiético. En pacientes sanos, es indetectable. ©
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5.6 Cambios fisiopatoldgicos del sistema gastro intestinal en
sepsis.

La mucosa intestinal es una estructura altamente organizada. Provee una
interfase entre en ambiente externo y los tejidos corporales. Puede absorber
agua, nutrientes, gases, secreta moléculas, ayuda a excretar desechos,
mantiene la funcién inmune y realiza trabajo bio mecanico. Estas funciones
también requieren un sistema inmunolédgico Unico que esté estrechamente

regulado y esto se denomina sistema inmunolégico de las mucosas (SIM).

El sistema inmune de la mucosa es capaz de distinguir entre flujo de
nutrientes regular, antigenos propios, bacterias comensales y microbios
patogénicos. Los compartimentos linfoides (también llamados como el tejido
linfoide asociado a mucosa o MALT), se integran en la mucosa y realizan
actividades de caracter inmune. Se ha encontrado MALT organizada no solo
en el intestino (GALT), sino también en otros sitios, como la nasofaringe, las
glandulas salivales y conductos, laringe, bronquios y tejidos urogenitales. En

el intestino, la organizacion estructural.

El intestino grueso alberga bacterias gram (-) o determinadas en heces; la
concentracion mas alta en todo el tracto intestinal. Sin embargo, un
desequilibrio en la convivencia del microbioma intestinal con el huésped

puede amenazar potencialmente su bienestar.

El status quo homeostatico se sustenta esencialmente en el mantenimiento
de la integridad de la barrera intestinal. En principio, cualquier infeccion o
traumatismo  extraintestinal grave puede provocar consecuencias

importantes.

Alteraciones de la homeostasis de la barrera intestinal, que pueden resultar

en una profunda generacion y secrecion de enzimas proteoliticas
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intestinales, alteraciones en la formacion y composicion de la capa mucosa,
aumento de la permeabilidad de las células epiteliales y células intestinales

dafiadas con la posterior sefializacion inflamatoria.3?

“Esta barrera intestinal constituye un sistema defensivo compuesto por
elementos extracelulares (pH intraluminal; secreciones gastricas,
pancreaticas y biliares; peristaltismo; capa de moco, agua y glicocalix que
previene la adhesibn e invasion por microorganismos Yy contiene
inmunoglobulina A secretora [IgAs]) y celulares (epitelio intestinal, tejido
linfoide asociado al intestino, microbiota intestinal y el sistema nervioso
entérico organizado en una red interconectada de neuronas y células gliales).
La microbiota intestinal es un ecosistema diverso que comprende bacterias,
arqueas, hongos, virus y bacteriéfagos, entre sus funciones se reconocen:

metabadlicas, tréficas y de proteccion.

En el paciente critico el intestino es protagonista de la respuesta al estrés y
todos los elementos de la barrera intestinal son afectados, condicionando
alteraciones sistémicas, disminucion de la inmunidad, situacion
proinflamatoria, susceptibilidad a infecciones, sepsis y sindrome de fracaso
multiorganico. Los sintomas de insuficiencia intestinal en las unidades de
cuidados intensivos (UCI) no son especificos y no se incluyen en escalas de
gravedad comunmente usadas, como el Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA), sin embargo, el 62% de los pacientes criticos presenta

sintomas Gl al menos una vez al dia.”3*

“En condiciones fisioldgicas, existe una simbiosis muy interesante entre el
microambiente intestinal, con su diversidad de bacterias, y el huésped, con
beneficios claros para ambas partes siempre y cuando se conserve la
integridad de la pared intestinal, con lo cual permanecen reguladas las
respuestas inflamatorias y antiinflamatorias. Sin embargo, cuando este
equilibrio colapsa en la sepsis, predomina la respuesta inflamatoria

desordenada, con el posterior fallo organico. De esta manera, el intestino
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desempeiia un papel importante en la mediacion de la sepsis intraabdominal

y en la propagacion de la sepsis extraabdominal.”3®

La superficie del intestino delgado est4 formada por una capa de epitelio
prismatico, contienen estructuras como vellosidades, microvellosidades vy

criptas.

Las criptas contienen células madre que generan células epiteliales
intestinales (IEC). Las células de Paneth dentro de las criptas secretan
péptidos antimicrobianos (AMP), por ejemplo, defensina y lisozima, para

conferir proteccion intestinal contra agresiones patdgenas.

Los IEC de las vellosidades reabsorben nutrientes y estan interconectados
por uniones estrechas, por ejemplo, ocludinas, claudinas) que forman sellos
paracelulares apicales impidiendo asi el flujo de moléculas hidréfilas. Mas
adelante en las IEC se encuentran uniones adherentes (p. ej., cadherinas) y
uniones comunicantes (p. ej., conexinas), todas las cuales determinan la
polaridad celular y regulan la comunicacion entre células y el intercambio de

sustancias.

El epitelio también puede secretar citocinas proinflamatorias y oxigeno
reactivo, asi como especies (ROS) en respuesta a patdgenos y estrés
metabolico.

Las células caliciformes de las vellosidades producen moco, un componente
clave en la barrera intestinal. Hay una Unica capa mucosa no adherida

superficialmente en la superficie de los epitelios del intestino delgado.

La mucosidad contiene glicoproteinas solubles llamadas mucinas. Las cuales

también pueden ser encontradas en el moco genital y pulmonar.

Estas tienen carga negativa, contienen una proteina central. Se unen

multiples restos de polisacaridos capaces de unir moléculas de agua. Se

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 66



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

unen multiples restos de polisacaridos capaces de unirse a moléculas de

agua.

Los reactivos de mucina encontrados son MUC2 (siendo este el mas
predominante), MUC1, MUC3, MUC 17; estos junto con algunos péptidos son
secretadas por las células caliciformes y juegan un rol importante al
mantener la homeostasis en la mucosa intestinal limitando el contacto entre

patégenos y las células epiteliales intestinales.

La mucosa del intestino grueso comprende criptas sin vellosidades, con un
namero significativamente mayor de células caliciformes en comparacion con
el intestino delgado. El colon funciona principalmente como érgano de
reabsorcion de agua y electrolitos y, ademas, produce moco. Una distincién
importante es la doble capa de moco en la superficie de las células
epiteliales del colon, donde la capa interna esta inmediatamente encima del
epitelio, es mayormente inmovil y es mas delgada que la capa externa de

mucosidad, que no esta adherida a la pared del colon.

“El moco intestinal es de vital importancia para la defensa contra las
bacterias, la accion de enzimas digestivas y otras sustancias toxicas que
pueden dafar el epitelio intestinal, el cual se mantiene integro debido a las
propiedades hidréfobas que derivan de glicoproteinas cargadas
negativamente y que son liberadas por células epiteliales de tipo caliciformes
gue repelen a toxinas cargadas positivamente 11. Originalmente, la capa de
moco intestinal fue considerada como una estructura estatica, concepto que
ha sido abandonado en la actualidad, ya que ahora se sabe que es una

estructura dindmica y que puede ser alterada por una variedad de factores.

El desarrollo y las propiedades de la capa de moco epitelial varian de
acuerdo con su ubicacion en el tracto gastrointestinal. En el intestino
delgado, esta compuesta solo por un estrato semipermeable, o que permite

el paso de algunos péptidos antibacterianos. Las moléculas de mayor
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tamafo y las que son potencialmente patdégenas se eliminan mediante el
desprendimiento de moco, que luego se excreta en la materia fecal. En el
colon, el moco consta de dos capas distintas: la externa, que es similar a la
del intestino delgado; y la interna, que es completamente impermeable a las

bacterias luminales.”3®

En cuanto a la inmunidad celular en el intestino, existe una interaccion
regulada entre las células dendriticas presentadoras de antigenos (DC),
macrofagos intestinales y células inmunes adaptativas. Después del
reconocimiento de antigenos y/o moléculas moleculares asociadas a
patégenos patrones (PAMP) a través de receptores de reconocimiento de
patrones (PRR), incluidos los receptores tipo Toll (TLR) y los receptores tipo
NOD. Las CD intestinales regulan la respuesta inmune mejorando o suprimir

la actividad de las células T.

Para lograr esto, las células dendriticas penetras espacios intercelulares
manteniendo la integridad de la barrera. Estas células, usando sus dendritas,
detectan y se unen a las PAMP luminales y a las bacterias y presentan
antigenos procesados a las células inmunes ubicadas en los foliculos

linfoides que se encuentran en el tejido conectivo y la ldmina propia.

Los macréfagos también pueden detectar PAMPS al formar dendritas

transepiteliales (s6lo encontradas en ileo).

Otra manera en la que la reabsorcion del antigeno es llevada a cabo, es por
los micropliegues de las vellosidades, pues estas guian al antigeno hacia el
tejido linfoide; en dénde células presentadoras de antigeno las presentan a

las células CD4+ T via complejo mayor de histocompatibilidad.

Las células dendriticas presentadoras de antigenos induciran una respuesta,
ya sea proinflamatoria o antiinflamatoria interactuando con los diferentes
tipos de células T y B. Este complejo proceso, puede verse afectado en el

curso de la sepsis. Es necesario documentar la anatomia y funcion del
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intestino restante para disefiar la estrategia nutricional segun los segmentos

afectados:

1. Yeyuno: el 90% de la absorcion de macronutrientes (carbohidratos, lipidos
y aminoacidos) ocurre en los primeros 100 a 150 cm de intestino proximal,
asi como la absorcion de agua, calcio, fésforo, hierro, acido félico y la

mayoria de las vitaminas hidrosolubles.3*

2. lleon: absorcion de vitamina B12 unida al factor intrinseco en los 50—60 cm

de ileon distal, vitaminas(A, D, E y K), sales biliares, agua y electrolitos.*

3. Colon: absorbe agua en forma mas eficaz (puede reabsorber hasta 6
I/dia), electrolitos, acidos grasos de cadena corta y carbohidratos gracias a la

flora coldnica.3*

4. Vélvula ileocecal: su pérdida reduce el tiempo de transito intestinal,
alterando la absorcién de nutrientes, y es causa de diarrea. Actla como
barrera al paso de bacterias del colon al ileon terminal, que ocasionarian
sobrecrecimiento bacteriano alterando la absorcion de vitamina B12, grasas

y sales biliares.®*

El sistema gastrointestinal digiere y absorbe nutrientes, secreta hormonas, es
un compartimiento mucoso del sistema inmune, tiene su propia barrera
contra antigenos y patdgenos de la luz intestinal a la circulacién sistémica.
Se tiene la hipotesis de que el fallo gastrointestinal agudo es el verdadero
motor de la falla organica mdltiple.

La Sociedad Europea de Nutricién Clinica y Metabolismo (ESPEN) public6 en
el ano 2015 las recomendaciones sobre “Definicién y clasificacion de la

insuficiencia intestinal en adultos”. Define fallo intestinal como: la reduccioén
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de la funcién intestinal bajo el minimo necesario para la absorcion de
macronutrientes y/o agua Yy electrolitos, requiriéendose suplementacion
intravenosa (IV) para mantener la salud y/o el crecimiento. La reduccion de la
funcion intestinal de absorcion que no precisa suplementacion IV, puede

considerarse como disfuncién intestinal.33

Segun la ESPEN (2015) existen tres tipos, dependiendo su presentacion,
tiempo de duracién y gravedad.

» Tipo I: ocurre de forma aguda, habitualmente dura poco tiempo y es
autolimitado. Suele ocurrir tras una cirugia abdominal, aunque también
puede suceder en pacientes criticos (neumonia, traumatismo
craneoencefalico, pancreatitis aguda).

» Tipo |II: prolongado, a menudo en pacientes metabdlicamente
inestables, que requieren cuidado multidisciplinario y suplementacién
intravenosa durante semanas 0 meses.

» Tipo llI: situacién crénica en pacientes metabdlicamente estables que
requeriran suplementacion i.v. durante meses e incluso afos. Puede

ser reversible o irreversible.33
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Por su parte, la Sociedad Europea de Medicina Intensiva, propuso las

alteraciones gastrointestinales agudas en cuatro grados:*

Tabla 5. Grados de falla intestinal

Grado 1 (riesgo)

Nauseas posoperatorias 0 vomitos durante los
primeros dias poscirugia; ausencia de
sonidos intestinales, disminucion de motilidad

intestinal en la fase precoz del shock.

Grado 2 (disfuncién)

Gastroparesia, aumento del residuo gastrico,
pardlisis del tracto GlI, diarrea,

aumento de la presion intraabdominal (PIA)
entre

12-15 mmHg, sangrado digestivo. Existe
intolerancia a la nutricion enteral (NE) (cuando
alas 72 horas

no se han podido aportar 20 kcal/kg).

Grado 3 (fallo intestinal

agudo)

Persistencia de la intolerancia a pesar de
intervencidn terapéutica, residuo gastrico
aumentado, paralisis GlI, distension intestinal,
elevacion de la PIA (15-20 mmHg), y presion
de perfusion abdominal (PPA) baja (<60 mm

HQ).

Grado 4 (fallo intestinal

agudo)

Isquemia intestinal con necrosis, hemorragia
Gl, shock hemorragico, sindrome de Ogilvie,
sindrome compartimental abdominal (SCA).

Riesgo vital inmediato.

Autoria propia. Extraido de Hernandez E, Quiles L, Alvarez A. Fallo intestinal agudo en paciente critico.

2019
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La sepsis estd envuelta en varios procesos patofisiolégicos como la
integridad del epitelio intestinal, la perfusion, coagulacion, respuesta
enzimatica y el sistema inmunoldgico de la mucosa. En la sepsis, los PAMPS
incluidos los lipopolisacéaridos, peptidoglicanos y el ADN bacterial pueden ser
reconocidos por receptores reconocedores de patrones, cémo los Toll, en la
superficie de macrofagos, neutroéfilos, células dendriticas e incluso células
epiteliales intestinales. Asi mismo, los macrofagos intestinales y las células
dendriticas pueden detectar PAMPS luminales via trans epitelial gracias a las
dendritas. Los mediadores que son liberados pueden desatar una regulacion
positiva de las moléculas de adhesion endotelial, resultando en un
reclutamiento incrementado de neutréfilos y monocitos; resultando en altos

niveles de citocinas proinflamatorias y especies reactivas de oxigeno.

Estas respuestas celulares pueden agraviar la vasodilatacion e inducir un
alto nivel de fuga capilar y provocar edema intersticial. La coagulacién
intravascular diseminada es frecuentemente observada en la sepsis con un
aporte disminuido de oxigeno y nutrientes; aumentando las concentraciones
de CO2 vy lactato.

La hipoxia, a su vez, conduce a un aumento de la apoptosis y necrosis de los
IEC y la regeneracion de estos IEC se suprime durante la sepsis. Ademas, se
altera la integridad del IEC y se puede facilitar la translocacion bacteriana.
Las proteasas pancreaticas son capaces de auto digestion y potenciacién de
falla organica multiple y la auto digestion, produciendo entonces mayor
liberacion de DAMPS.32
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Sepsis

Figura 7. Disfuncién de la Barrera Intestinal en la Sepsis. Extraido de Haussner F, Chakraborty S,

Halbgebauer R, Huber M. Challenges to the Intestinal Mucosa During Sepsis.2019.

Dafo a la microbiota

La microbiota humana contiene mas de 1 000 especies diferentes que
residen dentro de la luz intestinal. Contiene mas de dos millones de genes

microbianos.

Existen cuatro filos dominantes que comprenden el microbioma humano,
pero las intestinales son principalmente las "firmicutes" y las "bacteroidetes".
Esta poblacion de bacterias va cambiad conforme la etapa vital: en los
ancianos, el filo firmicutes esta aumentado en comparacion con
bacteroidetes.

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 73



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

La inmunidad innata es de vital importancia dentro del sistema inmune
intestinal, ya que mantiene el equilibrio entre proteccion a patégenos

oportunistas y los microorganismos comensales (simbiosis).
Este responde a los invasores que han pasado la barrera mucosa y epitelial.

“Al existir una translocacion bacteriana, existe un dafio mayor en la mucosa y
esto mismo se le aflade la desregulacion del microambiente entérico por el
tratamiento meédico usual, que conlleva al crecimiento importante de
patdgenos oportunistas y una pérdida marcada de bacterias comensales,
reacciones que se tornan mas evidentes y potenciadas en el enfermo critico.
La disbiosis de la microbiota marca la gravedad de la disfunciéon inmunitaria
de la mucosa, por ende, de la translocacion bacteriana expresada en

reacciones que culminaran en infeccion intestinal y sepsis.”3®

Entonces, podemos tener a un paciente que entré a UCI por una neumonia.
Sin embargo, por el estado infeccioso, séptico y la disbiosis, puede padecer

infeccion gastrointestinal también.

La flora microbiana comensal juega un papel fundamental en la inmunidad
intestinal. Ya que los gérmenes que la integran ayudan a la maduracion de
esta, regulan el crecimiento celular y mantienen la funcién de barrera. Es una
relacion simbidtica, ya que el sistema inmune controla bacterias, pero estas
mismas regulan las funciones de células inmunes, particularmente en las

superficies mucosas.

Las bacterias comensales son involucradas en la regulacién de CD4+ células

T, mecanismo que aun no es bien descrito.

El tratamiento con opioides influye selectivamente en la translocacion y
diseminacion del microbioma intestinal grampositivo, induciendo sus efectos

proinflamatorios a través de IL-6 e IL- citoquinas 17A.%
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“Otra funcién importante de la microbiota intestinal esta relacionada con la
modulacién de la produccion de Ig A secretora, sobre todo, contra los
comensales entéricos y sus antigenos. En ausencia de Ig A, las bacterias
comensales intestinales pueden ingresar con mayor facilidad en la lamina
propia y en el tejido submucoso, lo que conduce a la translocacién bacteriana

entérica.”3®

La composicion del microbioma se altera drasticamente en la sepsis como
resultado del aumento de la permeabilidad y la apoptosis. Tres factores
determinan el contenido microbiano en el intestino: la introduccion de
especies bacterianas a través de la orofaringe, la eliminacién de microbios a
través de la materia fecal y la regulacién y proliferacion de especies
bacterianas dentro del tracto gastrointestinal. Ademas, el estrés y el uso de
antibioticos e inhibidores de la bomba de protones cambian inevitablemente
la composicion del microbioma, con posterior destruccion o alteracion de las

bacterias comensales.

“La transicién en la que el microbioma se convierte en patobioma se
denomina disbiosis, en la cual ocurre una pérdida de diversidad microbiana
(con predominio de microorganismos patdogenos como Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, Staphylococcus aureus vy
Klebsiella) y alteraciones en bacterias presentes para volverse mas
patégenas. La interconexion entre el epitelio, el microbioma intestinal y el
sistema inmunolégico local es esencial para mantener una simbiosis
adecuada. La sepsis es una entidad que puede alterar el microambiente
intestinal, ya que genera un estado disbidtico caracterizado por

hiperpermeabilidad, apoptosis de células epiteliales e hiperinflamacion.”3>

En la etapa temprana de la sepsis, los pacientes ya muestran diferencias en
la composicion de su microbioma. Segun Potrouch,2022, muestran recuentos
mas bajos de especies "Bifidobacterium y Lactobacillus”, los cuales protegen

a la flora intestinal. Y muestran recuentos mayores para anaerobios
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patdogenos facultativos, como Staphylococcus sp. y Pseudomonas

aeruginosa sp. 3’

“A diferencia de la barrera intestinal intacta en la disbiosis previa a la sepsis,
la sepsis conduce directamente a la disbiosis intestinal junto con el intestino
permeable y permite la translocacion de moléculas microbianas o

microorganismos viables.

La translocacion desde el intestino son en su mayoria bacterias mas que
hongos debido al mayor tamafio de los hongos que de las bacterias. La
perfusion intestinal reducida puede reconocerse en la fase temprana de la
sepsis con presion arterial normal (etapa previa al shock), a pesar de la
vasodilatacién sistémica (shock distributivo) y la depresion miocardica (en
parte por hipercitoquinemia), por una disminucion de la microcirculacion

intestinal presentada por el ileo inducido por sepsis.

La fuga intestinal y los cambios en el microbioma intestinal en la sepsis son
consecuencia de defectos de la inmunidad intestinal causada por
hipoperfusion intestinal, apoptosis de células inmunitarias y alteraciébn neuro
humoral entérica. Una mayor abundancia de patdgenos en el microbioma
bacteriano asociado con un intestino permeable puede provocar la
translocaciéon de moléculas microbianas e incluso microorganismos viables,

lo que eventualmente empeora el curso de la sepsis.”36
Translocacion bacteriana

Un trastorno muy importante dentro de la fisiopatologia de la sepsis es la
disfuncion significativa de la barrera intestinal con hiperpermeabilidad
resultante para elementos luminales, como microbios y sus productos

microbianos, que pueden causar lesiones locales y distantes.3®

El intestino puede convertirse en una fuente de infeccién sistémica en el

paciente critico. Las bacterias intestinales pueden ser diseminadas por la
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translocacion bacteriana, movilizandose a través de los noédulos linfaticos

mesentéricos o activando el sistema inmune intestinal. 37

Se transportan a través de los puentes transcelulares entre los enterocitos
bajo el control de bombas de membrana debido a la alteracion de las uniones
estrechas. Estos mecanismos son potenciados por la disfuncion de la barrera
intestinal, que estd compuesta por factores fisicos, bioquimicos e
inmunolégicos. Las endotoxinas y los antigenos se transportan desde el

intestino a la circulacion.

El moco ejerce también un papel crucial en la defensa del huésped: evita que
las bacterias y las enzimas digestivas entren en contacto directo con el
epitelio intestinal; en la enfermedad critica, esta capa de moco se afecta, lo
gue induce una disfuncion de las células epiteliales. En el paciente critico es
muy comuan encontrar una reperfusion intestinal reducida que puede
disminuir la hidrofobicidad de la capa mucosa y alterar la permeabilidad

intestinal.3’

“En el paciente séptico, los defectos epiteliales, como el deterioro de la
produccion de &cidos grasos de cadena corta (AGCC), por ejemplo, el
butirato, afectan en gran medida a la barrera epitelial debido a la apoptosis
epitelial, lo que resulta en una mala absorcion de nutrientes y, sobre todo, en

una translocacion de patégenos.”3®
Respuesta celular enzimatica

En 2005, Schmid-Schénbein y sus colegas, plantearon la hipétesis de la
relacion entre las enzimas pancreaticas, la sepsis y el choque séptico.
Describieron que las enzimas pancreaticas son capaces de la auto digestion
y de potenciar la falla organica multiple. Si esta es cierta, tendriamos como
explicar la raida salida de DAMPS para una respuesta pro inflamatoria. Otra
enzima que tiene lugar en el proceso séptico es la fosfatasa alcalina, enzima

que protege los bordes de cepillo intestinales de la invasién bacteriana.
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Otras de las funciones de la fosfatasa alcalina son la regulacién del pH
duodenal (gracias a la secrecion de HCO3-), mitigacién de la inflamacién
activada por PAMPS y el controlar la microbiota intestinal. Puede también
inactivar productos bacterianos, delimita la union con receptores TLR4 por lo

tanto, se reduce la respuesta inflamatoria.3?

N
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Figura 8. Medio hipoxico intestinal por alteraciones en perfusion, tono vascular y coagulacion en
sepsis.. Extraido de: Haussner F, Chakraborty S, Halbgebauer R, Huber M. Challenges to the
Intestinal Mucosa During Sepsis. 2019.

Cuando existen alteraciones en la perfusion, tono vascular y coagulacion,
aparece un ambiente hipdéxico en el ejido intestinal y hay dafio a la mucosa.
La capa de formadora de "gel" MUC2 (mucina tipo 2) se ve interrumpida.
Tanto productos bacterianos como proteasas pancreaticas obtienen acceso
al epitelio intestinal; produciendo dafio y activando sefiales proinflamatorias.
Las metaloproteinasas logran escindir el canal de membrana de TNF, mismo
gue puede estimular la endocitosis de uniones estrechas dependientes de
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caveolina. La ruptura y disfuncion de la barrera intestinal es una
consecuencia. Los microbios comensales intestinales regulan la maduracién
del sistema inmune de la mucosa y apoyan la inmunidad local. Durante la

sepsis, La interaccion bien regulada entre los

El microbioma comensal, las células epiteliales intestinales y las células
inmunes de las mucosas se desequilibran. Hay un cambio inducido por la
sepsis de un microbioma fisiolégico a un "patobioma” que es capaz de
desregular el sistema inmunologico activando los PRR (receptores

reconocedores de patrones) creando una respuesta proinflamatoria.3?

Las células epiteliales sintetizan proteinas surfactantes, las cuales pueden
aumentar la permeabilidad de las membranas bacterianas y, a su vez, reducir

la carga bacteriana.

Se liberan péptidos antimicrobianos que pueden actuar de dos maneras: por
modulacién inmune innata o por accién directa antimicrobiana. Los factores

de complemento se producen en el higado.®?

El shock es definido como el fallo circulatorio que resulta en la utilizacion
inadecuada de Oxigeno. Usualmente se puede observar hipotension arterial,
taquicardia, signos de hipoperfusion, piel fria y himeda, vasoconstriccion,
cianosis, oliguria (menos de 0.5 mil/kg/hra) y alteracion del estado de
conciencia. La aparicion de hiper lactatemia es frecuente lo cual representa
utilizacién inadecuada de O2. Aunque algunas modalidades de tratamiento

varian el soporte nutricional se considera universal.

En esta situacion de hipoperfusion, existe una re distribucion del flujo
sanguineo; se disminuye en zonas como la piel, musculo e intestino. De igual

manera, el uso de vasopresores incrementa la presion arterial a expensas de

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287 79



Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

desviar a la circulacion central la sangre de érganos "no vitales" como los

rifones, intestino, médula 6sea, etc.1

Las alteraciones en la perfusiéon intestinal varian dependiendo del tipo de
shock y del tratamiento administrado, por lo tanto, cada agente debe ser
individualizado. La vasoconstriccion mesentérica puede presentarse
temprano, hasta 10 minutos del inicio de la hipotensién. Asi como disminuye
la entrega y el consumo, incrementa la produccion del lactato como resultado

de la glucdlisis anaerobia.

La arteria y la vena de las vellosidades corren de manera paralela con flujos
sanguineos opuestos (como una fuente), la arteria forma una red capilar
cerca de la cima de la vellosidad, esto permite el intercambio de O2 en
contracorriente de la arteria a la vena a lo largo de la vellosidad, resultando
en un gradiente descendiente de presion de oxigeno de la base a la punta.
Esto hace que la punta de la vellosidad sea altamente susceptible a hipoxia

si se presenta vasoconstriccion.t

La resolucion, son las medidas de resucitacion, ya sea de rapido diagnéstico

de sepsis o la correccion del choque séptico.

La norepinefrina (NE) el vasopresor de primera eleccion, sin embargo, la
mejoria en la presion arterial no es la Unica meta, dado que la base del
tratamiento es proveer un metabolismo celular adecuado.Estudios, asocian la

dosis de 2 0,48 mcg/Kg/min de Norepinefrina a falla intestinal.

“Se debe de considerar que el efecto de cada farmaco vasopresor es

diferente y contemplar el escenario clinico de cada paciente.

Se ha documentado que en pacientes con sepsis el uso de dobutamina
incrementa el flujo sanguineo de la mucosa gastrica, mientras que la
administracion de dopamina causa el efecto contrario y disminuye el pH. No
obstante, la norepinefrina puede incrementar la perfusion sanguinea

esplacnica en pacientes con sepsis, sin embargo, en momentos de choque
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hipovolémico disminuye el flujo sanguineo en la mucosa yeyunal. Asi mismo,
se ha reportado que la milrinona cuando se administra por separado

aumenta el indice cardiaco y el flujo sanguineo intestinal.

Por otro lado, la vasopresina ha tomado popularidad en su utilizacién con
fines de osmolaridad plasmatica, este agente causa vasoconstriccion
intestinal que puede mejorar lesiones de la mucosa en dicha zona, alteracion

comun en sepsis.”*®
Isquemia mesentérica

En pocas palabras, es la deficiencia de flujo sanguineo hacia los 6rganos
viscerales para sus demandas metabdlicas. Puede ser causada por: 1.
Obstruccion (arterial, capilar o venosa) y por 2. Baja perfusion regional.
siendo llamados correspondientemente isquemia mesentérica oclusiva (IMO)

y no oclusiva (IMNO).

El mecanismo de la IMNO es la vasoconstriccibn mesentérica profunda.
Siendo la primera respuesta de autorregulacion la vasodilatacion
mesentérica, en la persistencia del bajo flujo los mecanismos son
sobrepasados llegando a un estado de vasoconstriccion incrementando la
resistencia vascular al flujo. Si dicha vasoconstriccion continda por 30
minutos o mas el retorno de la circulacion no revertira dicha condicion y si el
flujo no es restaurado de manera temprana el estado de vasoconstriccion se
volverd persistente precediendo al infarto intestinal (vasoconstriccion

mesentérica). 1

Durante la isquemia intestinal, el fosfato inorganico y la urea estan regulados
positivamente, mientras que el acido estearico, la arabinosa, la xilosa, la

glucosay el acido ribosa estan regulados negativamente.

Estos cambios moleculares resultan de la disminucion del metabolismo de la
microbiota, de la absorcidén de nutrientes alterada, lesién renal y aumento de

estrés oxidativo, lo cual afecta a la permeabilidad intestinal.
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La sepsis y la cirrosis son caracterizadas por un estado hiperdinamico de
resistencias vasculares bajas. La permeabilidad cambia, la translocacion
influye en la presion intraabdominal, esta misma hipertensién causa
endotoxemia y finalmente, falla organica multiple. Altera la histologia de la
mucosa colonica, la expresion de proteinas de unidon estrecha, la
permeabilidad de la mucosa y el equilibrio prooxidante-antioxidante. La
exposicion aguda a una presion intraabdominal elevada altera la
permeabilidad intestinal y el equilibrio prooxidante-antioxidante, dafa la

mucosa intestinal y sepsis derivada del intestino.3’

“Existen reportes de algunos casos de isquemia intestinal tras el inicio de la
NE, en terapia con vasopresores o sin ella, la mayoria de los casos son en
pacientes posoperados de cirugia intestinal, cominmente duodenoctomia,
otros pacientes son los que presentan cirugias en pancreas y cirugias
cardiacas, pocos son las subpoblaciones de pacientes criticos como
traumatizados, shock séptico, entre otros, que presentan isquemia intestinal

asociada a NE.”38

En el presente trabajo, no se tuvo poblacion de estudio involucrada. Ya que
se conforma de revisiones de contenido.
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7.1 Proceso Cuidado Enfermero

Tras las investigaciones plasmadas en el marco tedrico, se decidio
seleccionar diagnésticos de enfermeria, asi como resultados esperados e
intervenciones que son aplicables de acuerdo con los procesos
fisiopatolégicos que atraviesa el paciente con sepsis, las repercusiones y

directrices del tratamiento y los riesgos potenciales.

El contexto del paciente a quién pueden aplicarse los cuidados es paciente
critico, adulto, con diagnéstico de sepsis, estado hemodindmico estable (
puede aplicarse a pacientes con uso de aminas vasoactivas), con ventilacion
mecanica, en cualquier estado neurolégico, con comorbilidades excluyendo
cancer, enfermedad renal crénica y enfermedades autoinmunes y de
inmunosupresion; ya que estas requieren tratamiento médico nutricional si

bien parecido al paciente séptico, con lineamientos muy puntuales.

No aplicable para pacientes pediatricos, adultos mayores, en estado de
choque/choque refractario, sepsis de origen abdominal de resolucién

quirdrgica.

7.2 Etapa de valoracion

El primer paso del proceso de enfermeria, la evaluacion, implica la
recopilacion de la mayor cantidad de informacion posible sobre el paciente.
Una evaluacion exhaustiva e integral le permite ordenar los datos (sefales),
reconocer patrones y emitir juicios que le permitan identificar el tipo de

problemas de salud que estad experimentando su paciente. La evaluacion
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inicial de un paciente es fundamental para identificar o confirmar lo mas
rapido posible los problemas de salud del paciente, pero la evaluacion de
enfermeria es continua.®6:67

Para la etapa de valoracibn (en la cual estdn inscritas algunas
intervenciones, sobre todo las que se destinan a ‘monitorizar’’), se cred una
propuesta de valoracion del patrén nutricional metabdlico del paciente critico.
Abarcando habitus externo: estado de la piel, mucosas, temperatura, edema,
heridas (Ulceras, heridas quirargicas, quemaduras, ostomias), estado
metabdlico y acido base mediante la medicién de exdmenes de laboratorio;
signos y sintomas gastrointestinales que revelen intolerancia a la via enteral,
inicios de falla gastrointestinal, ruta de alimentacion asi como el estado de
las sondas, tipo de féormula y administracion; nutricion parenteral y su
administracion, medicamentos que puedan influir en el metabolismo del
paciente y puedan representar una reaccion farmaco- nutriente; riesgo de
desnutricion y necesidades energéticas y de nutrientes (lo cual debe ser
llevado a cabo con el equipo multidisciplinario).

Es de observarse que también se integran el estado hemodinamico y estado
de conciencia, que, si bien estos apartados no pertenecen del todo al patrén
nutricional metabdlico y serian mas bien del patron 4 Actividad Ejercicio y 5
Cognitivo Perceptual, deben de valorarse para dictar el cambio en el estado
de salud del paciente y por ende, algin cambio en el tratamiento médico
nutricional. Recordemos que el primer patron valorable en todos los
pacientes, incluyendo a los criticos es el patréon 5 “Cognitivo Perceptual” y
después, el estado cardiorrespiratorio con el patron 4 Actividad Ejercicio.

La siguiente tabla, representa la propuesta de valoracion. Aplicable para
paciente critico séptico alerta, bajo sedacién, intubado, con oxigenacion al
medio ambiente, post quirdrgico, estancia en UCI, con algun tipo de nutricion.

Dependiendo del contexto, puede adaptarse a otro tipo de pacientes criticos.
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PROPUESTA DE VALORACION DE ENFERMERIA DIRIGIDO AL PATRON NUTRICIONAL METABOLICO DEL PACIENTE CRITICO

Diagnésticos (ingreso y Peso y talla: Edad: Dias de estancia:
comorbilidades):
Estado de o Temperaturg o Glucosa central Tipo de formula | o Dolor o Inicio o Insulinoterapia:
— conciencia o Humedad o Glicemia capilar o | Tipo de acceso abdominal o Tipo de Tipo de insulina, dosis, via y
% o Alerta o Turgencia o Sodio S’) o Nasogastrica o Distensién férmula horario/momento.
> | o Letargo o Coloracién o Potasio © | o Orogastrica o Circunferencia o Infusiéon o Uso de procinéticos.
£ | o Obnubilacién . (Normal, o Cloro 2 1o Naso yeyunal abdominal o Estado o Evaluar tratamiento actual:
Z | o Estupor @ ictericia, o Fosforo o | o Gastrostomia | o Ruidos del algunos farmacos producen
g 4 ° Coma 3 cianosis, o Magnesio 2 | o Post pilérica abdominales acceso dislipemia y alteraciones en el
o 3o Bajo sedacion S moteada) o Calcio % o Reflujo vascular metabolismo: Propofol, esteroides,
g d o Tipo de | € |o Mucosa oral o Lactato ~ S | Disfagia (si | o Vomito o Riesgo de inmunomoduladores.
=g sedacién/ = (deshidratad o Urea o .. g maneja VO) o Aspecto heces | = desnutrici
24 neuro .g a, . | o Creatinina 9% 5 (escala de | © 6n 5
3 d blogueador/ © semihidrata | & | o Perfil lipidico £9 ; d Presion Bristol). % g
© T analgesia @ dao E o Balance S § < g intraabdominal = &
S g 2 hidratada) = nitrogenado % g 2 g en mmHg Posicion del | & %
. . . . - . b — .
c% q Vitales y signos | © |o Conjuntiva | & | o Albimina >5 25 paciente S 2
>4 dechoque  |o Edema S | o Prealblimina @ S £ .9 Datos de ) ®
® ; . =
3 g o PAM < 60| o5 (Godet) o PCR gé UQ; intolerancia Datos de | 5 =
£ d mmHg 8 |o Heridas o Procalcitonina o S sangrado z
< g o FC>90Ipm > |o Ulceras por o Hemoglobina S | Volumen gastrointestinal
5 3 o Diuresis < 0,5 | 9 presion o Bilirrubinas & | residual
g 94  m/Kg/h I (escala o Fosfatasa S | gastrico Cirugia
© | o Vasopresores 4 Braden) alcalina ‘€ | >500mlen 6 hrs | abdominal /
'g Nombre o Quemadura o Transaminasas 8 | 200 ml en 15 | gastrointestinal
3 Dosis s o Lipasa 2 | min. previa
@ Infusion o Ostomias o Amilasa & | Color y
& o Gasometria ~ | residuos.
arterial/ venosa

Requerimientos nutricionales (a desarrollar de manera interdependiente
con nutricién clinica)

Valoracion de riesgo nutricio mediante NUTRIC SCORE

o Calorias

[¢]
[e]
[e]
[¢]

Macronutrientes
Fibra

Mezcla de electrolitos
Micronutrientes (Vitaminas, minerales, omegas, aminoacidos, simbidticos,

elementos antioxidantes).

Considerando resultado de igual o mayor a 5 puntos como riesgo nutricional presente en el paciente
criticamente enfermo.

Valoracion de riesgo nutricio mediante NUTRICIONAL RISK SCREENING (NRS)

Considerando resultado de 3 puntos 0 mas con riesgo elevado y menor a 3 puntos como riesgo bajo

Plan de alta:

Signos de alarma al momento del egreso: cambios en el estado neuroldgico, dolor abdominal intenso, nausea, vomitos, evacuaciones sanguinolentas o con estrias, dispepsia, hematemesis, inicio
subito de fiebre, distension importante, cambios en el patrén de eliminacion intestinal, signos de hipo/ hiperglucemia, signos de desequilibrio hidroelectrolitico. Apego a farmacoterapia, apego a
fisioterapia y manejo de la sarcopenia

Autoria propia. Octubre 2023
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7.3 Etapa de diagndstico

“Un diagndstico de enfermeria se realiza cuando una enfermera aplica todos los
elementos del pensamiento critico al emitir un juicio clinico que conduce a
identificar problemas relacionados con la salud o la posibilidad de que un paciente
desarrolle problemas basandose en los datos del paciente.

A menos que una enfermera identifique o diagnostique correctamente la
naturaleza de la enfermedad o el estado de salud de un paciente, los problemas
reales del paciente permaneceran sin identificar ni tratar.

Un diagnostico de enfermeria es un juicio clinico realizado por una enfermera
registrada para describir la respuesta o vulnerabilidad de un paciente a
condiciones de salud o acontecimientos de la vida que la enfermera tiene licencia
y es competente para tratar (NANDA-I, 2018).

Asi como los proveedores de atencion médica hacen un diagnéstico médico, una
enfermera identifica un diagnéstico de enfermeria analizando datos de evaluacion
y reconociendo patrones de datos asociados con un problema especifico.

Las enfermeras no pueden tratar diagnosticos médicos. Las enfermeras tratan las
respuestas de los pacientes a las condiciones de salud.”66

Un problema interdependiente (Pl) es aquel que requiere intervenciones tanto
meédicas como de enfermeria para tratarse (Carpenito, 2017).

Las enfermeras practican con otros profesionales de la salud para gestionar
ciertos tipos de problemas de colaboraciéon. Esto implica utilizar intervenciones
prescritas por el médico, recomendadas por el terapeuta y prescritas por la
enfermeria para minimizar las complicaciones de los eventos (Carpenito, 2017).
No todas las complicaciones fisiolégicas son problemas de colaboracién. Si una
enfermera puede prevenir la aparicion de una complicacion o brindarle el
tratamiento primario, entonces el diagndéstico es un diagnéstico de enfermeria
(Carpenito, 2017).

La colaboracion multidisciplinaria en el manejo de los problemas de los pacientes
se basa en el supuesto de que cuando los proveedores de atencion médica de

diversas disciplinas y los pacientes se comunican y consideran las perspectivas
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Unicas de los demas, manejaran mejor los multiples factores que influyen en la
salud de los individuos, las familias y las comunidades (Sullivan et al. otros 2015).
Es un proceso que mejora el acceso a las intervenciones de salud y mejora la
coordinacion entre disciplinas, con un enfoque en una mayor participacion en la
toma de decisiones de las personas y sus familias (World Health Professions
Alliance, 2019]. Equipos interprofesionales soélidos y colaborativos permiten a los
miembros adoptar protocolos de atencion al paciente basados en equipos y
centrados en el paciente (Moss et al. 2016).

Para el desarrollo del plan de cuidados y la seleccién de intervenciones en el
paciente séptico, se establecieron los siguientes diagnésticos y problema

interdependiente.

El problema interdependiente es algo que no podemos evitar, pero es un problema
gue puede reducirse y debe vigilarse. De esta manera evitamos que el paciente
tenga mas riesgo de mortalidad, mas posibilidades de secuelas post UCI y asi

mejorar su evolucioén.
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| Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

Tabla 6. Eleccion de etiqueta diagndstica y problema interdependiente

Problema Interdependiente:

Estado Hipercatabolico/ Enfermedad Critica

Diagnéstico de Enfermeria NANDA:
[00179] Riesgo de nivel de glucemia inestable

Definicion: Susceptible a variaciones en los niveles séricos de glucosa del rango normal,
que puede comprometer la salud.

Poblacién en riesgo: Personas en unidades de cuidados intensivos

Dominio: 2 Nutricion

Clase: 4 Metabolismo
Necesidad: 2 Comer y beber
Patron: 2 Nutricional-metabolico

Diagnostico de Enfermeria NANDA:
[00197] Riesgo de motilidad gastrointestinal disfuncional

Definicion: Susceptible a un aumento, disminucién, ineficacia o falta de actividad
peristaltica en el tracto gastrointestinal que puede comprometer la salud.

Condicion asociada: Disminucion en la circulacion gastrointestinal y alimentacién enteral
Factor de Riesgo: Cambio en los habitos alimentarios y deterioro de la movilidad fisica.
Dominio: 3 Eliminacién e Intercambio

Clase: 2 Funcion gastrointestinal

Necesidad: 3 Eliminacion
Patrén: 2 Nutricional-metabdlico

Diagnéstico de Enfermeria NANDA:
[00195] Riesgo de desequilibrio electrolitico

Definicion: Susceptible a cambios en los niveles de electrélitos séricos que pueden
comprometer la salud.

Condicion asociada: régimen terapéutico/ Sindrome de realimentacion

Dominio: 2 Nutriciéon

Clase: 5 Hidratacion
Necesidad: 2 Comer y beber
Patron: 2 Nutricional-metabolico
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Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

7.4 Etapa de planeacion, ejecucion y evaluacion

“La etapa de planificacion es donde se formulan objetivos y resultados que
impactan directamente la atencion al paciente. Estos objetivos especificos del
paciente y su consecucion ayudan a garantizar un resultado positivo. Los planes
de cuidados de enfermeria son fundamentales en esta fase de establecimiento de
objetivos. Los planes de atencion brindan un curso de orientacion para una
atencion personalizada adaptada a las necesidades Unicas de un individuo. La
condicibn general y las condiciones comorbidas juegan un papel en la
construccion de un plan de atencion. Para fines de la préactica clinica, se utiliza la
Clasificacion de Resultados de Enfermeria (NOC). Los planes de atencién mejoran la
comunicacioén, la documentacion, el reembolso y la continuidad de la atencién en

todo el proceso de atenciéon médica.”®’

Los objetivos deben ser:
v Especifico
v" Medible o significativo
v Alcanzable u orientado a la accion
v Realista u orientado a resultados
v" Oportuno u orientado al tiempo

La ejecucion es el paso que implica la accién o el hacer y la realizacién real de las
intervenciones de enfermeria descritas en el plan de cuidados. Se utiliza la
Clasificacion de Intervenciones de Enfermeria (NIC).

El soporte nutricional es una parte integral del manejo del cuidado critico. Existen
Sociedades y Asociaciones que han publicado guias de nutricion basadas en
evidencia. Entre las mas recientes y de mayor relevancia se encuentran: la Guia
de Nutricion Clinica de la Sociedad Europea de Nutricion Parenteral y Enteral
(ESPEN, 2019); La Guia Canadiense de Practica Clinica para el soporte
nutricional del enfermo en estado critico con ventilacibn mecénica (2018); La Guia

de la Nutricion Enteral Temprana en paciente critico de la Sociedad Europea de
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Cuidado nutricional metabdlico en paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: sepsis.

medicina en Terapia Intensiva (2017) y la Guia para la provision y asesoria de la
terapia nutricional en el paciente adulto en estado critico de la Sociedad
Americana de la Nutricion Parenteral y Enteral (ASPEN, 2016).%*

Ademas de recomendaciones y directrices de indole nutricional, dictan sobre
manejo metabdlico. Para la fundamentacion de las actividades también se
incluyen recomendaciones de mas guias y articulos propuestos para los riesgos
que pueden aparecer, como lo son fendmenos glucémicos, sindrome de
realimentacion y su subsecuente desequilibrio hidroelectrolitico, catabolismo

muscular, entre otros.

Se desarrollan intervenciones aisladas no mencionadas en la NIC, haciendo un
conjunto de los patrones Nutricional Metabolico y Actividad Ejercicio que incluyen

inestabilidad hemodinamica y la terapia nutricional con uso de aminas vasoactivas.

La evaluacion es el paso final del proceso de enfermeria es vital para un resultado
positivo para el paciente. Cada vez que un proveedor de atencion meédica
interviene o implementa atencién, debe reevaluar o evaluar para garantizar que se
haya logrado el resultado deseado. Con frecuencia puede ser necesaria una
reevaluacion dependiendo del estado general del paciente. El plan de atencion
puede adaptarse en funcién de nuevos datos de evaluacion.®’

Vale la pena recordar que el proceso de cuidado enfermero no es estético ni lineal,
si bien es sisteméatico, cambia a la par del estado del paciente.
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Resultados Esperados (NOC)

Problema
Interdependiente:

Estado
Hipercatabélico

Resultado

Indicadores

Escala de Mediciéon

Puntuacion
Diana

[1005] Estado nutricional:

determinaciones
bioquimicas

Dominio: 2 Salud fisiologica
Clase: K Digestiéon y Nutricion

[1009] Estado nutricional:

ingestion de nutrientes

Dominio: 2 Salud fisiologica
Clase: K Digestién y Nutricion

[100512] Nitrégeno ureico urinario
[100507] Glucemia

[100508] Colesterol sanguineo
[100509] Triglicéridos sanguineos
[100514] Creatinina sérica
Pruebas de Funcién Hepatica
Enzimas pancreaticas

BUN, urea y creatinina

[100901] Ingestién caldrica
[100902] Ingestién proteica
[100903] Ingestién de grasas
[100904] Ingestién de hidratos de
carbono

[100905] Ingestién de vitaminas
[100906] Ingestién mineral

1.Desviacion grave del
rango normal

2. Desviacién sustancial
3. Desviacion moderada
4. Desviacion leve

5. Sin desviacion

1.Inadecuado

2. Ligeramente adecuado
3. Moderadamente
adecuado

4. Sustancialmente
adecuado

5. Completamente
adecuado
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Clasificacion de intervenciones

NIC [1120]Terapia Nutricional

Definicidon: Administracion de alimentos y liquidos para apoyar los procesos metabdlicos en un paciente que esta desnutrido o con alto
riesgo de desnutricion.

Dominio: 1 Fisiolégico: Bésico CLASE: D Apoyo nutricional

Actividades

v' Completar una valoracién nutricional, si procede.

v/ Controlar los alimentos/liquidos ingeridos y calcular la ingesta calérica diaria, segun corresponda.

v/ Comprobar la conveniencia de las érdenes dietéticas para cumplir con las necesidades nutricionales diarias, si procede.

v' Determinar, en colaboracion con el dietista, el nUmero de calorias y tipo de nutrientes necesarios para satisfacer las exigencias
nutricionales.

v' Elegir suplementos nutricionales, segun corresponda.

v' Determinar la necesidad de alimentacién enteral por sonda.

v' Administrar alimentaciéon enteral, cuando sea preciso.

v' Suspender la alimentacién por sonda a medida que se tolere la ingesta oral.

v' Asegurar la disponibilidad de una dieta terapéutica progresiva.

v

Proporcionar la nutricion necesaria dentro de los limites de la dieta prescrita.

v' Controlar los valores de laboratorio, segun corresponda.

Rationale

UAS

Valoracion del riesqo de desnutriciéon en la UCI

Se debe realizar una evaluacién clinica general para evaluar desnutricion en la UCI, hasta que se haya validado una herramienta
especifica.

La evaluacion clinica general podria incluir anamnesis, informe de pérdida de peso involuntaria o disminucion del rendimiento fisico antes
del ingreso a UCI, examen fisico, evaluacién general de la composicion corporal y masa y fuerza muscular, si es posible.

La escala de riesgo nutricional NUTRIC no incluye una variable que estime en forma objetiva el hipercatabolismo proteico (HCP), una de




las principales alteraciones metabdlicas que experimentan los pacientes criticos.

Vaquerizo sugiere emplear el Nutric Score al ingreso para discriminar el pronéstico del paciente, pero no como herramienta de evaluacion
nutricional.?’

La ASPEN, recomienda aplicar las escalas NIRS 2000 y Nutric Score (Apéndices A y B) para evaluar el riesgo de desnutricion. Segun el
consenso de expertos, se sugiere que la evaluacion nutricional incluya una evaluacion de las condiciones comoérbidas, la funcion del
tracto gastrointestinal (Gl) y el riesgo de aspiracion. Se sugiere no utilizar indicadores nutricionales tradicionales ni marcadores sustitutos,
ya que no estan validados en cuidados criticos.

Mientras tanto ESPEN opina que no hay "estandar de oro"; Todo paciente critico que permanezca mas de 48 h en la UCI debe
considerarse en riesgo de desnutricion.

La desnutricion y la atrofia muscular generalmente ocurren durante la estancia en la UCI debido al efecto de las hormonas catabdlicas,
un desequilibrio entre la ingesta y los requerimientos, pero también como resultado de inmovilizacion fisica. Grandes cantidades de masa
corporal magra también ya que la masa grasa puede perderse durante un tiempo relativamente corto durante una estancia en la UCI. No
hay ninguna herramienta validada disponible, pero la masa corporal magra podria evaluarse mediante ecografia, tomografia
computarizada (TC), impedancia bioeléctrica o incluso is6topos estables para evaluar esta pérdida. Esta pérdida de musculo puede
considerarse fragilidad. Dicha pérdida de musculo se asocia con una estancia hospitalaria prolongada e interfiere con la calidad de vida y
la capacidad funcional. La sarcopenia se define como una disminucién de la pérdida y/o funcién muscular y es frecuente en pacientes
ingresados en la UCI.

En el entorno de cuidados criticos, los marcadores tradicionales de proteinas séricas (albumina, prealbumina, transferrina, proteina
fijadora de retinol) son un reflejo de la respuesta de fase aguda (aumentos en la permeabilidad vascular y repriorizacion de la sintesis de
proteinas hepdéticas) y no representan con precision estado nutricional en la UCI. La antropometria no es confiable para evaluar el estado
nutricional o la adecuacién de la terapia nutricional.?459

Los pacientes en "riesgo" se definen mediante una NRS 2002 >3 y aquellos en "alto riesgo" con una puntuacion =5 o una puntuacion
NUTRIC =5 (si no se incluye la interleucina-6, en caso contrario >6). La interleucina-6 rara vez esta disponible como componente de la
puntuacion NUTRIC.4°

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287
93



El inicio de la alimentacidn enteral o alimentacién temprana:

Parece légico, pero la alimentacion via oral debe ser preferida por encima de la nutricidon parenteral en pacientes criticos que tienen la
facultad de comer. Si la via oral no es posible, se recomienda comenzar con la alimentacion enteral (nutricién enteral temprana). La
nutricion enteral temprana puede disminuir la incidencia de infecciones en los pacientes en estado critico.

Se ha demostrado que reduce la mortalidad por neumonia comparado con la administracién de nutricién tardia.2* Asi como también se
redijo la hemorragia gastrointestinal, la falla renal y la duracién de la estancia hospitalaria. La explicacién a estos fenédmenos, podrian
deberse a la preservacién de la integridad gastrointestinal, como prevenir la translocacion bacteriana que puede llevar al paciente a
complicaciones infecciosas y falla organica multiple, dando como resultado hemorragia o sepsis. La condicion clinica del paciente debe
de ser evaluada antes de decidir el inicio o retraso de la alimentacion enteral.?

"Dentro de las ventajas de la nutricidn enteral, vale la pena resaltar que se consigue el mantenimiento estructural y funcional de las
células del intestino. Los nutrimentos al llegar a la zona luminal actian como estimulo tréfico para las vellosidades intestinales,
manteniendo la integridad de la mucosa intestinal, disminuyen la permeabilidad por la fortaleza en las uniones estrechas y mejoran la
respuesta inmune tanto local como sistémica, lo que se traduce en una disminucion en el riesgo de infecciones, debido a la secrecién de
inmunoglobulinas A (anticuerpos especificos de mucosas) mejorando la funcién del tejido linfoide asociado a mucosas (MALT por sus
siglas en inglés)la entrega de nutrimentos al intestino también aumenta la perfusién gastrointestinal localmente mediante vasodilatacion,
esto causa un incremento en la entrega de O2 al intestino, mejorando de esta manera la absorcién de nutrimentos, a este proceso se le
conoce como respuesta hiperémica postprandial.”38

Evidencia actual, nos sugiere que la terapia nutricional es benéfica para el paciente critico si se "escala" de una manera correcta. En el
Apéndice C Inicio o Retraso de la Nutricién Enteral Temprana, se mencionan los motivos por los cuales debe comenzar o bien,

postergar la nutricién enteral.

Comienzo de nutricién parenteral:

En el caso de la contraindicacion a la via enteral, la nutricibn parenteral debe iniciarse dentro de los 3 a 7 dias. Sin embargo, en
pacientes con malnutricién severa, puede comenzarse de manera temprana y progresiva. La estrategia de NPT progresiva consiste en

comenzar el régimen hipocaldrico (1000 kcl por dia o incluso menor).
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Los criterios internacionales nuevos de desnutricién dictan lo siguiente. Un paciente severamente malnutrido puede ser diagnosticado
con al menos uno de estos criterios etioldégicos?*:
e 50% de consumo de requerimientos energéticos por mas de una semana o sindromes/ sintomas de malabsorcion
gastrointestinal.
e Enfermedad aguda o crénica relacionada
Combinado con uno de estos criterios fenotipicos:
e Pérdida de peso: mas del 10% en los Ultimos 6 meses o mas del 20% de peso corporal en los Ultimos 6 meses.
e Indice de masa corporal: menos de 18.5 kg/m si se es menor de 70 afios, menos de 20 kg/m si se es mayor de 70 afios
(adaptarlo a la raza).
o Déficit severo de masa muscular.
En el Apéndice D: “Uso de la alimentacién enteral y parenteral en las fases de la enfermedad critica” se enlistan los criterios de via

a elegir de acuerdo con los dias de evolucién.

Medicién o estimacién del gasto energético y macronutrientes

Ambos, ESPEN y ASPEN, recomiendan la utilizacion de la calorimetria indirecta para la medicién del gasto energético. La
sobrealimentacion y la subalimentacion han sido asociados a diversos desenlaces. En los pacientes criticos, la produccién de glucosa
enddgena es alta en los primeros dias (en la fase aguda) y junto con otros procesos metabdlicos y endocrinos, el abastecimiento
excesivo de calorias y proteinas puede afectar negativamente al paciente. Especificamente, puede obstaculizar la autofagia, que es la
manera de “detox” del cuerpo. Por otro lado, cuando el paciente se encuentra mas estable (0 menos catabdlico) es necesaria una
adecuada cantidad de proteina y energia para recuperarse de la fase aguda.?*

Una meta de nutricibn adecuada puede resultar dificil cuando se utilizan férmulas predictivas y ecuaciones para estimar el gasto
energético total. Muchas de las ecuaciones incluyen datos somato métricos incluidos el peso y la talla, los cuéles pueden resultar dificiles
de obtener en las UCI. Una revisién sistematica concluyé que existe muy poca concordancia entre las ecuaciones predictivas y las
mediciones de calorimetria indirecta.?457

En caso de que no se cuente con calorimetria indirecta, la ASPEN recomienda utilizar la ecuacién (25-30 kcal/kg/d) para calcular
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necesidades. Dependera en cada caso, retomando a la individualizacién de los pacientes.
Bajo resultados de diversos estudios y de la guia ESPEN, Hubert y cols desarrollaron esta propuesta de administracion energética y
proteica a lo largo de la enfermedad critica. En el Anexo C © Enfoque practico para aportar proteinas y calorias durante las fases de

enfermedad critica y convalecencia”, se muestran sus recomendaciones.

Alimentacion progresiva

En la etapa temprana de la fase aguda de la enfermedad critica se aconseja administrar una nutricién hipocaldrica (sin exceder el 0% del
gasto energético total).

Después de 3 dias, la carga calérica puede subir del 80% al 100% del gasto energético medido. Esta medicion incluye el uso de un
calorimetro indirecto, este analiza los gases respiratorios. La produccién de energia y el consumo de nutrientes es representado por la
composicion de los gases respiratorios (oxigeno y dioxido de carbono). La medicién de la produccion y el consumo de estos en el
paciente por aproximadamente 20 a 30 minutos en una condicion de reposo arroja el mejor y mas exacto calculo de gasto energético
total y basal.?4

Gasto energético (kcal/d) = [(VO2*3.941)] + (VCO2*1.11)*1440, en dénde VO2 es el consumo de oxigeno (I/min) y VCO?2 es el diéxido de
carbono exhalado (I/min). Ecuacion de Weir modificada.

La calorimetria indirecta se toma como el el “gold standard” , sin embargo su uso no es costeable siempre. Si se usan las ecuaciones
predictivas para estimar las necesidades energéticas, se recomienda utilizar una dieta hipocalérica (menos del % de GCT) en la primera

semana de estancia en la UCI para evitar la sobrealimentacién. 24

Pruebas de funcién hepéatica

Parte de la razon revision de estas es la colestasis relacionada a la sepsis y también la sobrealimentacion®4!, Grau et al, demostraron
que la administracion energética que exceda 26- 28 kcal/kg/dia a sea ruta enteral o parenteral, se relaciona con una disfuncion

hepatica.*

Triglicéridos
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La hipertrigliceridemia en la UCI es asociada a sepsis, uso de Propofol, soluciones oleosas, uso de Propofol y nutricién enteral. De igual
manera existe la posibilidad que existan AGL por rutas de gluconeogénesis. La academia Nacional de Medicina en México, define
Hipertrigliceridemia: valores mayores a 350 mg/dL.

“Se debe recordar que la hiperglucemia es una causa de hipertrigliceridemia secundaria, por lo que debe realizarse un célculo de
calorias totales adecuado y ajustar las dosis de insulina necesarias para mantener los niveles de glucemia dentro de rangos normales.
No se debe sobrealimentar a los pacientes.”®

Niveles muy elevados de triglicéridos (> 1,000 mg/dL) han sido relacionados a incrementar el riesgo de desarrollar pancreatitis.44

El colesterol presenta valores bajos en los pacientes con SRIS. Se ha podido confirmar su valor pronéstico en pacientes sépticos y
traumatizados (eminentemente las cifras de HDL-colesterol). Es un buen marcador negativo de la inflamacion, aunque la presencia de
hipercolesterolemia o de patologia tiroidea previas pueden modificar sus valores.3°

No sélo la sobrealimentacion con lipidos, sino también sobrealimentar con exceso de carbohidratos puede precipitar "novo lipogénesis".!

Urea sérica

En pacientes que alcanzan lesion renal con manejo conservador (decision contra el reemplazo renal) se podria considerar la reduccién
de la ingesta de proteinas si la urea en sangre aumenta mas alla de 30 mmol/l (85 mg/dl), con una preocupacion inicial >20 mmol/l (55
mg/dl) sin pruebas contundentes.

Sin embargo, este enfoque probablemente esté justificado sélo si la uremia es causada por sobrealimentacion (proteina) (es decir, >1,5
g/kg): balance de nitrégeno.

Los estudios han demostrado que aumentar la ingesta aumentaria la urea plasmatica.*!

“Estudios recientes han demostrado que la ingesta elevada de energia durante el sindrome de realimentacién se asocia con una mayor
mortalidad y la restriccién cal6rica confiere mejores resultados. La diferencia en la mortalidad se produjo mucho mas tarde, durante la
estancia de los pacientes en la UCI, después de la correccion del desequilibrio electrolitico, lo que sugiere una fisiopatologia compleja. La
administracion de tiamina y restricciéon caldrica de 500 kcal/dia o 25% del objetivo estimado es una préactica frecuente en pacientes de

UCI con el sindrome durante al menos 48 h.”45
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Diagnéstico de Enfermeria
(NANDA)

Resultados Esperados (NOC)

[00179] Riesgo de nivel de
glucemia inestable

Definicidn: Susceptible a
variaciones en los niveles
séricos de glucosa del rango
normal, que puede
comprometer la salud.

Poblacién en riesgo:
Personas en unidades de
cuidados intensivos

Dominio: 2 Nutricion

Clase: 4 Metabolismo
Necesidad: 2 Comer y beber
Patrén: 2 Nutricional-
metabdlico

Resultado Indicadores Escala de Puntuacién
Medicién Diana
[2111] Severidad de | [211114] Alteraciones electroliticas 1.Grave
la hiperglucemia [211101] Aumento de la diuresis 2.Sustancial
[211108] Pérdida de peso 3.Moderado
DOMINIO: 5 Salud inexplicable 4.Leve
percibida [211116] Cambios en el estado 5.Ninguno
CLASE: V mental
Sintomatologia [211117] Glucemia elevada
[2113] Severidad de | [211322] Disminucion de los niveles | 1.Grave
la hipoglucemia de glucemia 2.Sustancial
[211317] Deterioro de la 3.Moderado
DOMINIO: 5 Salud concentracion 4.leve
percibida [211315] Parestesia 5.Ninguno
CLASE: V [211302] Sudoracion
Sintomatologia [211320] Convulsiones
[211321] Coma
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Clasificacion de intervenciones
NIC [2120] Manejo de la hiperglucemia

DEFINICION: Prevenir y tratar los niveles de glucosa en sangre superiores a lo normal.

DOMINIO: 2 Fisiologico: Complejo CLASE: G Control de electrdlitos y acidobasico

Actividades

v Vigilar la glucemia, si esta indicado.

Vigilar la presencia de cuerpos cetdnicos en orina, segun indicacion.

v

v"Insulinoterapia.

v" Monitorizar el balance hidrico (incluidas las entradas y salidas), segun corresponda.
v

Identificar las causas posibles de la hiperglucemia.

v' Valoracién de potasio sérico antes del comienzo de la insulinoterapia.

Rationale

Hiperglucemia de estrés se ha descrito como una respuesta endocrina hormal del organismo ante alguna injuria, caracterizada no sélo por
las alteraciones en el metabolismo de la glucosa sino también por la presencia de resistencia a la insulina.

En el Gltimo documento de la campafia "Sobreviviendo a la sepsis”, se encuentran recomendaciones y guias de manejo por la Sociedad
de Medicina del Cuidado Critico. Contienen recomendaciones generales, sobre mantenimiento de presion arterial media, admision a la
UCI, infeccion y uso de antibiéticos, manejo hemodinamico, ventilaciéon y terapias adicionales. Dentro de esta Ultima clasificacion,
encontramos la recomendacion 69. Para adultos con sepsis o0 shock séptico, recomendamos iniciar la terapia con insulina con un nivel de
glucosa = 180 mg/dL (10 mmol/L).

Respecto al control de la glucosa, menciona que la hiperglucemia y una elevada variabilidad glucémica son asociadas a una mayor
mortalidad en los pacientes. La Asociacion Americana de diabetes en si enunciado mas reciente, recomienda el inicio de uso de insulina si
existe hiperglucemia persistente de > 180 mg/dL. Y marca una meta entre 140 - 180 mg/dl en el paciente critico. Estudios anteriores

demostraron mayor riesgo de hipoglicemias con metas anteriores de 110- 140 mg/dI.3°
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Por su parte, la guia ESPEN, en su recomendacién 53, dice: La glucemia debe medirse inicialmente (tras el ingreso en UCI o tras el inicio
de nutricién artificial) y al menos cada 4 h, durante los dos primeros dias en general. En su recomendacion 54, dicta " Se administrara
insulina cuando los niveles de glucosa excedan 10 mmol/L. (180 mg/dI). 28

A continuacioén, los beneficios de la infusién de insulina28;

. Accion antiinflamatoria por accién directa sobre NF-kB.

. Permite el control de la glucemia mejorando la oxidacién de la glucosa.

. Reduce el tromboxano A-ll e incrementa las prostaciclina.

. Reduce la hipertrigliceridemia, los niveles de acidos grasos e incrementa los valores de colesterol-HDL y colesterol-LDL.

. Reduce el hipercatabolismo y promueve la sintesis proteica en el misculo esquelético.

. Revierte la disfuncién endotelial por inhibicién de la produccién de 6xido nitrico via inhibiciéon de la enzima 6xido nitrico sintasa
inducible.

La ASPEN, en su recomendacion H5, dicta una meta de glucosa sanguinea de 140 0150- 180 mg/dl para los pacientes de UCI en general

(ya que los pacientes post quirdrgicos cx cardiovascular y neurcocriticos pueden variar). 4°

Clasificacion de intervenciones
NIC [2130] Manejo de la hipoglucemia

DEFINICION: Prevenir y tratar los niveles de glucosa en sangre inferiores a lo normal.

DOMINIO: 2 Fisiologico: Complejo CLASE: G Control de electrolitos y acidobasico

Actividades

v Identificar al paciente con riesgo de hipoglucemia.

v Identificar los signos y sintomas de la hipoglucemia.
v Vigilar la glucemia, si esta indicado.
v

Monitorizar la presencia de signos y sintomas de hipoglucemia (temblores, diaforesis, nerviosismo, ansiedad, irritabilidad,
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impaciencia, taquicardia, palpitaciones, escalofrios, piel sudorosa, aturdimiento, palidez, hambre, nauseas, cefalea, fatiga,
somnolencia, debilidad, calor, mareo, sensacién de desmayo, visidn borrosa, pesadillas, gritos durante el suefio, parestesias,

dificultad de concentracion, habla dificultosa, incoordinacién, cambios de conducta, confusion, coma, crisis comiciales).

v" Revisar los sucesos anteriores a la hipoglucemia para determinar la posible causa.
v'Ajustes al tratamiento con insulina
v" Administrar glucagon, segln corresponda.
v' Administrar glucosa IV., si esta indicado.
Rationale

La falta de monitoreo continuo de glucosa en UCI podria esconder la presencia de hipoglucemia, la cual pudiera estar relacionada con
morbilidad.

Son varios los factores reportados que predisponen a la hipoglucemia, como la sepsis, uso de terapia de reemplazo renal continua con
liguido de sustitucién basado en bicarbonato, diabetes, disminucién nutricional sin ajuste para el uso de insulina y soporte con inotrépicos.
Si la hipoglucemia es severa o prolongada, ésta puede causar dafio cerebral permanente debido a que la glucosa es sustrato energético
obligado del cerebro porque éste no puede sintetizarla. Cuando disminuyen los niveles de glucosa cerebral se reduce el metabolismo
neuronal, comprometiendo la actividad eléctrica y en caso de persistir, puede evolucionar a coma hipoglucémico o muerte. El dafio
neuronal depende del grado y duracién de la hipoglucemia, se han propuesto varios mecanismos involucrados entre los que se
encuentran la activacién de receptores de glutamato, produccion de radicales libres de oxigeno, liberacién del zinc neuronal, activacién
de la poli-(ADP ribosa) polimerasa-1 (PARP-1) y permeabilidad mitocondrial, que tienen como elemento comun el dafio oxidativo.”>

Segun la American Diabetes Association, la hipoglucemia se clasifica en: Leve- menor de 70 mg/dl, moderada- menor de 54 mg/dl y

severa- menor a la cifra anterior con datos neuroglucopénicos y alteracion del sensorio.
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Diagnostico de Enfermeria
(NANDA)

Resultados Esperados (NOC)

[00197] Riesgo de motilidad
gastrointestinal disfuncional

Definicidn: Susceptible a un
aumento, disminucién,
ineficacia o falta de actividad
peristaltica en el tracto
gastrointestinal que puede
comprometer la salud.

Condicion asociada:
Disminucién en la circulacion
gastrointestinal y alimentacion
enteral

Factor de Riesgo: Cambio en
los habitos alimentarios y

Dominio: 3 Eliminacién e
Intercambio

Clase: 2 Funcion
gastrointestinal
Necesidad: 3 Eliminacion
Patrén: 2 Nutricional-
metabodlico

Resultado

Indicadores

Escala de Medicién

Puntuacion
Diana

deterioro de la movilidad fisica.

[0404] Perfusién
tisular: 6rganos
abdominales

DOMINIO: 2
Salud fisiol6gica
CLASE: E
Cardiopulmonar

[1015] Funcién
gastrointestinal

DOMINIO: 2
Salud fisiolégica
CLASE: K
Digestién y
Nutricion

[40402] Diuresis

[40405] Ruidos intestinales
[40421] Pruebas de funcion
hepatica

[40422] Enzimas pancreaticas
[40426] Presion arterial media

[40408] Dolor abdominal
[40410] V6émitos

[40413] Distension abdominal
[40416] Estrefiimiento
[40417] Diarrea

[101508] Ruidos abdominales
[101509] Color del contenido
gastrico aspirado

[101510] Cantidad de residuos en
el contenido gastrico aspirado
Cantidad de residuo gastrico
[101525] Tiempo de vaciado
gastrico

1. Desviacion grave del

rango normal

2. Desviacién sustancial

del rango normal

3. Desviacién moderada

4, Desviacion leve
5. Sin desviacién

1. Grave

2. Sustancial
3. Moderado
4. Leve

5. Ninguno

1. Gravemente
comprometido

2. Sustancialmente
comprometido

3. Moderadamente
comprometido

4. Levemente
comprometido

5. No comprometido
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[101521] Elevacién del recuento de | 1. Grave

leucocitos 2. Sustancial
[101522] Disminucién del recuento | 3. Moderado
de leucocitos 4. Leve
[101534] Hematemesis 5. Ninguna

[101538] Hemorragia digestiva

NIC [1056] Alimentacion enteral por sonda

DEFINICION: Aporte de nutrientes y de agua a través de una sonda gastrointestinal.

DOMINIO: 1 Fisiolégico: Basico

CLASE: D Apoyo nutricional

Actividades

protocolo del centro.

A N N N NN

v" Observar si la colocacion de la sonda es correcta inspeccionando la cavidad bucal, comprobando si hay residuos gastricos o
escuchando durante la inyeccidn y extraccion del aire, segun el protocolo del centro.

v' Confirmar la colocacion de la sonda mediante rayos X antes de administrar alimentos o medicaciones a través de ella, segln

Consultar con otros miembros del equipo de cuidados acerca de la seleccién del tipo y concentracion de la alimentacién enteral.
Elevar el cabecero de la cama de 30 a 45° durante la alimentacion.

Irrigar la sonda cada 4-6 horas durante la alimentacion continuada y después de cada alimentacion intermitente.

Utilizar una técnica higiénica en la administracién de este tipo de alimentacion.

Comprobar la frecuencia de goteo por gravedad o la frecuencia de bombeo cada hora.
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v" Observar si hay presencia de sonidos intestinales cada 4-8 horas, segun proceda.

Rationale

Control gastrointestinal.

La evaluacion diaria de los sintomas gastro intestinales como: vémito, ndusea, dolor abdominal, distension, cambios en el patron de
eliminacion fecal, datos y aspectos de residuos (heces, residuo gastrico, vomito) es esencial para detectar la intolerancia a la via oral/
enteral. Y asi, poder tomar mejores decisiones al suspender tratamiento nutricional, cambios de accesos y la decisién de implementar
medicamentos, como los procinéticos y laxantes.

Accesos enterales:

Antes del inicio del soporte nutricional, es necesario obtener un acceso. El acceso gastrico es el estandar y por el cual se deberia usar
la mayoria de las ocasiones. (ESPEN)

Las sondas nasogastricas son los aditamentos mas simples y baratos que se pueden encontrar en un hospital. La colocacién de estas
(si no existe contraindicacion como la fractura de base de craneo) pueden ponerse en cualquier momento en la cama del paciente y son
simples de colocar.?4

Un didmetro més grande (FR 14 Y 16) también permite la descompresion géastrica y aliviar la oclusion. Se prefieren tubos de poliuretano
porque son mas suaves, maleables, comodos y no son degradados ni afectados por | acido gastrico en comparacion con las de PVC.
Antes de la colocacion se debe determinar la longitud correcta, para asi evitar administrar la dieta en el eséfago y reducir el riesgo de
aspiracion y de reflujo. Asi mismo, el adentrarnos mas puede causar que se enrolle en la pared intestinal. El método mas utilizado para
colocar es la medicion nariz- I6bulo de la oreja. Xifoides. Sin embargo, se ha demostrado que aln con este método y sumando 10cm
més, 1 de cada 5 pacientes presenta en final de la sonda en el lugar equivocado. Aun asi es el método més utilizado. Por eso se
sugiere que se confirme la correcta estimacion de la medida con una radiografia abdominal y la medicién del pH de aspirado de sonda
nasogastrica. Un pH menor de 5 descarta una colocacién a nivel pulmonar y excluye colocacion a nivel esofagico.?*

Tubos naso yeyunales de uso corto

En pacientes con un alto riesgo de aspiracién o cuando ola gastroparesia no puede ser resuelta con procinéticos, esta indicada la
alimentacion post pilorica (con mas exactitud, la yeyunal). Las sondas nasoyeyunales pueden utilizarse hasta 4 a 6 semanas. Las

técnicas de colocacion son diversas, como: endoscopia, guia electromagnética, a ciegas) y tipos de sondas como las de simple o doble
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lumen han sido descritas con indices de éxito variables. La utilizacion de sonda post pilérica no ha demostrado disminuir de forma
directa la mortalidad o el tiempo de estancia, sin embargo, si se ha demostrado la reduccién de neumonia un 30% comparada con la
songa gastrica. Cabe mencionar y recordar que las sondas de alimentacion deben de ser enjuagadas con un “flush” de 30ml de agua
cada 4 horas durante la administracion continua de la dieta, asi mismo con 15ml de agua antes, después y entre cada administracion de
medicamento.?*

Accesos gastricos de largos periodos

Puede ser utilizada una sonda de gastrostomia. Las Guias Practica Clinica Canadienses mencionan que la alimentacion enteral
temprana via gastrostomia percutanea no tiene efecto en la mortalidad, sin embrago existe un decremento considerable en neumonia
asociada a la ventilacién en pacientes criticos.

Accesos post pildricos de largos periodos

Por ser mas complejas, su uso debe de ser considerado y balancear las ventajas y las desventajas.

Intolerancia a la via oral/ alimentacién via gastrica.

La dltima recomendacién por la ESEN y ASPEN en cuanto a alimentacion enteral fue la alimentacion por infusiébn continua. Sin
embargo, aun administrandola de esta manera puede ocurrir la intolerancia a la via enteral.?*

Las recomendaciones de la ESPEN sugieren la eritromicina intravenosa (antibiotico macrélido), pues actia como un agonista de la
motilina (Estos receptores estan presentes en el antrum gastrico y en el duodeno y su papel es acelerar la motilidad intestinal durante
los periodos interdigestivos, sin afectar la motilidad post-prandial. La eritromicina no actla sobre los receptores dopaminérgicos ni
incrementa las concentraciones de acetilcolina en el intestino). Se considera como el procinético de primera linea. Se administra 4 x
250mg/d por tres dias (puede ocurrir taquifilaxia con el uso prolongado, aunque también pueden utilizarse dosis de 3mg/kg/d. Existe el
riesgo minimo de prolongacion de QT si se utilizan dosis minimas s6lo para lograr el efecto procinético.?*

Otra alternativa de primera eleccién es la metoclopramida, ya sea por separado o en combinacién con la eritromicina. La dosis utilizada
de metoclopramida es de 10 mg via intravenosa 4 veces al dia (cada 6 horas), pero puede recaer en taquifilaxia también. Sus efectos
adversos son los efectos extrapiramidales, distonia, convulsiones, tremor e hipertonia. Por lo que la vigilancia al paciente debe ser

estrecha.?*
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Medicién de residuo gastrico

La medicion del residuo gastrico es considerada un parametro de la disfuncién gastrointestinal en la progresién de la alimentacion
enteral. Con esta técnica se puede detectar el vaciamiento gastrico tardio y se evita la neumonia asociada a la ventilacién y el riesgo de
aspiracion.

Aunque las mediciones frecuentes GRV en pacientes asintomaticos (en cuanto a problemas abdominales) con EN completa ya
instalada estan obsoletos, la estrategia de no medir el VRG no debe generalizarse durante el inicio de la NE y/o en pacientes que
presenten problemas abdominales durante la NE.

Es importante destacar que en todos los pacientes se debe evitar el llenado excesivo del estbmago.

La evaluacion ecogréafica del llenado gastrico puede ofrecer una buena alternativa a las mediciones del VGR, pero requiere experiencia
y aplicacién de rutina.

Pacientes que respiran espontaneamente con proteccién insuficiente de las vias respiratorias debido a disfuncién neurolégica, debilidad
muscular o

disfagia, necesitan una estrecha supervision: en estos pacientes la prevenciéon de vomitos y aspiracién puede ser la diferencia entre una
buena (o negativo) resultado final.

La medicion del volumen GRV debe estandarizarse. Hay dos opciones disponibles:

Aspiracién de la sonda gastrica con jeringa.

Conectar una bolsa de drenaje colocada a la altura del estdmago y observar durante un periodo de entre 15y 120 min a derivacion.

El método de la jeringa tiene la ventaja de que la interrupciéon de el EN puede ser muy corto mientras que este periodo puede ser
bastante largo para el método de drenaje pasivo.

Ademas, es importante que el periodo de drenaje esté estandarizado ya que el volumen registrado puede aumentar debido a la
secrecion géstrica fisiolégica que es de 100 a 200 ml/h. Habitualmente se considera alto un drenaje de corta duracion (15 min) de 250
ml, o un volumen de la jeringa >300 ml, y desencadena la reduccion o suspension de la NE hasta el control programado.

Se debe evitar el drenaje continio prolongado porque Podria inducirse pérdida de cloruro y alcalosis.*!

La sugerencia de la ESPEN es demorar la alimentacion enteral cuando el residuo gastrico es mayor a 500 ml en 6 horas. La ASPEN

recomienda algo similar: en todas aquellas UCIS en donde se sigue utilizando la medicion del residuo gastrico, mantener la via enteral
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con residuos mayores a 500ml adin con ausencia de otros datos y signos de intolerancia, debe ser suspendida.?*

En algunos casos, como los post operados de cirugias abdominales (quiénes poseen mas riesgo de intolerancia gastrointestinal), se
deben de tener mas precauciones, en ellos lo recomendado como maximo de residuo gastrico es de 20ml mientras aparece mas
evidencia.?*

Medicién de la presiéon intraabdominal

La presion intraabdominal (PIA) es la presién en estado pasivo de la cavidad abdominal, con cambios durante la ventilacion mecanica o
espontanea, los cuales pueden causar aumento durante la inspiracion (contraccién del diafragma) o disminucién durante la espiracion
(relajacion diafragmatica). Su valor normal es 5 mmHg.
La distensibilidad de la pared y el contenido abdominales determinan la presién intraabdominal. La PIA es un estado de la presion
constante dentro de la cavidad abdominal y su valor normal puede ser de subatmosférico hasta de 5-6 mmHg, o menos de 10 mmHg en
posicion supina, el indice de masa corporal (IMC) esta relacionado directamente proporcional a la presién intraabdominal y se modifica
por cirugia abdominal reciente.
La presion de perfusion intraabdominal (PPA) ha sido propuesta como predictor de perfusion visceral y una meta de resucitacién en el
paciente critico. La PPA se obtiene de la diferencia de la presion arterial media (PAM) menos la PIA.52
El aumento de la presién intrabdominal no debe provocar la interrupcion automatica de la NE, a menos que esté evolucionando hacia un
sindrome compartimental abdominal claro. Sin embargo, se debe prestar gran atencion a la dindmica de IAP al aumentar el volumen de
EN. Los valores que alcanzan los 20 mmHg deben considerarse como una limitacién para el inicio/progresion de la NE.#!
El aumento de la presibn abdominal a 12 mmHg, puede ser producida por una dilatacibon o compresion que actla directa o
indirectamente en el compartimento toracico y abdominal, ocasionando cambios ventilatorios, circulatorios y aumento de la presion
intracraneal que como consecuencia trae consigo una disminucién de la perfusion cerebral, el impacto en el funcionamiento de los
organos afectados tanto dentro como fuera de la cavidad puede ser devastador, una PIA sostenida por encima de los 20 mmHg puede
estar 0 no asociada a una disminucion de la presion de perfusion abdominal < 60 mmHg y asociarse con disfuncién o falla organica. 53
El sindrome compartimental se define con la siguiente triada:

v' Estado patolégico causado por incremento agudo de la PIA entre 20 a 25 mmHg

v' Presencia de disfunciéon organica o diferentes complicaciones
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v' Efecto benéfico posterior a la descompresion intraabdominal.

El SCA se manifiesta secundariamente a una elevacion de la PIA la cual no es tratada adecuadamente y se manifiesta como una
perfusion abdominal deficiente, la que evoluciona a falla organica multiple y se clasifica dependiendo su origen.

v' SCA primario. HIA aguda o subaguda de causa intraabdominal como trauma abdominal, aneurisma aodrtico abdominal roto,
hemoperitoneo, pancreatitis aguda, peritonitis secundaria, hemorragia retroperitoneal o trasplante hepético.

v' SCA secundario. HIA subaguda o cronica que se desarrolla como resultado de una causa extraabdominal como sepsis, fuga
capilar, quemaduras mayores u otras condiciones que requieren resucitacion masiva de liquidos. Es mas comuin en pacientes
médicos o quemados.

v' SCA recurrente o terciario. Representa la recurrencia de SCA resuelto ya sea de tipo primario o secundario. En ocasiones,
existen pacientes que presentan signos y sintomas SCA tanto primario como secundario, por ejemplo, pacientes que
desarrollan sepsis posterior a la estabilizacion quirdrgica por trauma.

En el Apéndice E, se encuentra la clasificacion de Hipertensién Intraabdominal.
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Diagnostico de Enfermenia
(NANDA)

Resultados Esperados (MOC)

[00195] Riesgo de
desequilibrio electrolitico

Definicion: Susceptible a
cambioz en los niveles de
electrolitos séricos que pueden
comprometer la salud.

Condicion asociada: régimen
terapéuticod Sindrome de
realimentacion

Dominio: 2 Mutricion

Clage: & Hidratacion
Mecesidad: 2 Comer v beber
Patron: 2 Mutricional-

metabalico

Puntuacian
Diana

Resultado Indicadores Ezcala de
Medicidon
[0606] Equilibrio | [60603] Disminucion del potasio sérico | 1. Desviacion
electrolitico [60603] Dizminucion del potasio sérice | grave del rango
[60607] Dizminucion del potasio sérice | normal
DOMINIO: 2 Salud | [50609] Disminucicn del magnesio 2. Desviacion
fisiologica serico sustancial del
CLASE: G [60611] Disminucion del fosforo sérico | rango normal
Liquidos y Alteracion de los niveles de sodio 3. Desviacion
electrolitos serico mederada del

rango mormal

4, Desviacion leve
del rango normal
5. Sin desviacion
del rango normal
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NIC [2020] Monitorizacion de electrdlitos

DEFINICION: Recogida y andlisis de los datos del paciente para regular el equilibrio de electrolitos.

DOMINIO: 2 Fisioldgico: Complejo CLASE: G Control de electrdlitos y acido basico

Actividades

Vigilar el nivel sérico de electrolitos.

Monitorizar los niveles de albumina y proteina totales, si esta indicado.
Observar si se producen desequilibrios acido basicos.

Identificar posibles causas de desequilibrios electroliticos.

Reconocer y natificar la presencia de desequilibrios de electrélitos.

Observar si hay pérdidas de liquidos y pérdida asociada de electrélitos, segun corresponda.

AN NN N NN

Observar si hay manifestaciones neuroldgicas de desequilibrios de electrélitos (alteracion del nivel de consciencia y
debilidad).
Vigilar la osmolaridad sérica y urinaria.

<]

Observar el electrocardiograma para ver si hay cambios relacionados con niveles anormales de potasio, calcio y
magnesio.

v Identificar los tratamientos que puedan alterar el estado de los electrélitos, como la aspiraciéon gastrointestinal, los
diuréticos, los antihipertensivos y los calcio antagonistas.

v' Comprobar si hay alguna enfermedad médica subyacente que pueda conducir a un desequilibrio de electrdlitos.

\

Consultar con el médico, si los signos y sintomas de desequilibrio de liquidos y/o electrélitos persisten o empeoran.

v" Observar si hay signos y sintomas de hipomagnesemia: depresiébn muscular respiratoria, apatia mental, signo de
Chvostek (espasmo muscular facial), signo de Trousseau (espasmo carpiano), confusion, tics faciales, espasticidad y
arritmias cardiacas.

v" Observar si hay signos y sintomas de hipocalcemia: irritabilidad, tetania muscular, signo de Chvostek (espasmo

muscular facial), signo de Trousseau (espasmo carpiano), entumecimiento y hormigueo periférico, calambres
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musculares, disminucién del gasto cardiaco, segmento ST e intervalo QT prolongados, hemorragias y fracturas.

v' Observar si hay signos y sintomas de hipopotasemia: debilidad muscular, irregularidades cardiacas (extrasistoles
ventriculares), intervalo QT prolongado, onda T aplanada o deprimida, segmento ST deprimido, presencia de onda U,
fatiga, parestesia, hiporreflexia, anorexia, estrefiimiento, descenso de la motilidad gastrointestinal, mareos, confusion,

aumento de la sensibilidad digitalica y depresion respiratoria.

Rationale

Los electrolitos séricos se observan alterados en el paciente séptico debido a los mltiples cambios metabdlicos, los cuales pueden
fluctuar rapidamente y dirigirnos a complicaciones, ser manifiestan por sobrealimentacibn o mal manejo. La ESPEN en su
recomendacién 55, nos dice que los electrolitos (potasio, magnesio y fosfato) deben ser medidos por lo menos una vez al dia la primera
semana en UCI.

En la nimero 56 recomienda que, en pacientes con hipofosfatemia por realimentacion, (< 0.65 mmol/l o caida de > 0.16 mmol/l), el
fosfato debe ser medido de 2 a 3 veces al dia y ser suplementado, si se requiere.

En la recomendacion 57, nos hablan también sobre la hipofosfatemia por realimentacion, el aporte energético debe ser restringido por
48 horas y ser incrementada gradualmente.?®

Fosfato es el anién intracelular necesario para procesos como generacion de ATP a partir de ADP pero también para la glucdlisis, buffer
intracelular y la construccién de membranas celulares. Su deficiencia es asociada a disfuncién cardiovascular y respiratoria. Por lo
regular, ocurre en falla renal y causa hipocalcemia. Puede ser agravada por la insulina y ser indicador del sindrome de realimentacién al
ser causado por la entrada de fosfato del espacio extracelular al intracelular. Normalmente, va a presentar dos picos en pacientes de
UCI: En las primeras 12 horas y a los 3 5 dias después de iniciada la nutricién.*

Si el paciente critico es alimentado de nuevo, a expensas de carbohidratos, se desencadena una hiperinsulinemia favoreciendo el
anabolismo (esto debido a la cantidad elevada de hidratos de carbono aportados), esto hace que los electrolitos que viajaban en el
plasma o a nivel intravascular, entren con facilidad y en mayor cantidad dentro de las célula, generando asi un descenso en los niveles
plasmaticos de estos (potasio, magnesio y fésforo), pasando lo mismo con la glucosa. Ademas, posee efecto anti natriurético a nivel
tubular renal, actuando como un agente expansor plasmatico.

Existe también aumento de T4 y T3 activa. Al "realimentar" con hidratos de carbono en exceso (en comparacion el estado de ayuno)
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produce hiperglucemia que junto con la inactividad de paciente produce resistencia a la insulina; ademas de aumentar el consumo y los
requerimientos de tiamina par la metabolizacién de los carbohidratos.*2

El fosforo, potasio y magnesio se encuentran en cifras por debajo de lo normal en periodos de ayuno. El fosforo es clave en los
procesos de gluconeogénesis.

"Al momento del soporte nutricional, se genera de nuevo un cambio, a que la presencia de carbohidratos de nuevo genera el aumento
de la secrecion de insulina y la reduccién en la secrecién de glucagén, direccionando las reacciones bioquimicas al anabolismo de
nuevo. La insulina genera la introduccién de P, K y Mg a la célula nuevamente, lo cual llevara a una disminucién de estos electrolitos
circulantes principalmente de P para la formacién de ATP."43

El potasio participa en la sintesis de glucégeno y proteinas, el magnesio es un cofactor de todas las reacciones enzimaticas del ciclo de
Krebs.

"Durante la realimentacion, se favorece el paso de magnesio al espacio intracelular, disminuyendo con ello los niveles séricos; esta
situacion puede agravarse si previamente existen deficiencias de magnesio como sucede en pacientes con alcoholismo, enfermedades

digestivas o efecto de farmacos diuréticos y aminoglucdésidos. "43

Las manifestaciones clinicas de esta complicacién, ademas de para clinicos alterados, incluyen:

e Cardiacas: alteracion de la contractilidad poe disminucion de ATP, sobrecarga de volumen, disminucion de gasto cardiaco,
arritmias ventriculares.

¢ Hematoldgicas: con la disminucion del 2,3 difosfoglicerato en los eritrocitos, aumenta la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno, provocando una disminucién en la liberacion de éste ultimo a los tejidos periféricos, complicando la hipoxia tisular y
desarrollando anemia hemolitica. Compromete la funcién plaquetaria y leucocitaria.

e Respiratorias: a menor ATP, menor contractilidad diafragmatica y de musculos accesorios.

e Neuromusculares: alteraciones de la creatin-kinasa inducen la debilidad muscular y rotura del sarcolema causando
rabdomidlisis, la cual puede generar necrosis tubular aguda; parestesias, tetania, pardlisis y convulsiones en deficiencia de
potasio, ATP y Tiamina (vitamina B1) 4243

Tanto la hipercalcemia como la hipocalemia son potencialmente mortales por el riesgo de arritmias. De igual manera la hipocalemia
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puede ser inducida o agravada por la administracion de insulina para el control glucémico.
Ya que la insulina exdgena promueve la entrada de K+ a los musculos y a células hepaticas estimulando la Na-K-ATPasa. 4146

De igual manera, las pérdidas de potasio via gastro intestinal como ileo paralitico y diarrea deben ser atendidas.

La alteracion hidroelectrolitica no ocurre por separado segun el catidon o el anidon excretado en este caso, ya que la hipomagnesemia
puede causar hipocalemia, ya que, al tener una baja concentracién de magnesio intracelular, se activa el canal de K+ medular renal
externo para secretar mas potasio. 41 46

El sodio, es el mayor catién extracelular relacionado a la regulaciéon de volumen y uno de los electrolitos mas vigilados estrechamente.
Sus alteraciones pueden tener mltiples etiologias. La hiponatremia puede ocurrir en el contexto de sobrecarga hidrica, mientras que la
hipernatremia, puede tener su origen en el factor nutricional.

El cloro es el mayor anién extracelular y es asociado con alteraciones de sodio y del estado acido base. Los pacientes con altos gastos
de drenaje gastrico pueden perder cloro y desarrollar alcalosis hipoclorémica. La acumulacion de aniones no medidos como cuerpos
cetbnicos, citratos o acetato deberian ser tomados ne cuenta con una brecha anidnica estrecha, ya que el cloro va a ser intercambiado

por el HCOS3 (debido a su reabsorcién) para mantener una electroneutralidad en un estado de acidosis. 4
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Inestabilidad hemodinamica

Shock, insuficiencia circulatoria o inestabilidad hemodinamica son términos
para referirse al conjunto de signos clinicos sugestivos a hipoperfusion tisular
como alteracion del estado de consciencia, retardo del llenado capilar, que
puede presentarse con o sin la presencia de hipotension arterial, aunque
pueden existir situaciones en ausencia de hipotension, presentando de igual

manera cifras significativamente elevadas de morbimortalidad.38

El mecanismo de choque que se aborda en este trabajo constituye al tipo

Distributivo: choque séptico y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

"En el paciente critico, la incapacidad para mantener una adecuada perfusion
de los tejidos incrementa la extraccion de oxigeno a nivel microcirculatorio,
por lo tanto, se entra a la via anaerobia para la obtencién de energia a fin de
mantener la respiracion celular. Como consecuencia de este cambio de
metabolismo aerobio/anaerobio, se produce el acumulo de lactato, iones
hidrogeno y fosfatos inorganicos en la célula. El producto de este
desequilibrio entre el transporte de oxigeno serd el incremento de la
extracciobn de oxigeno contenido en la sangre arterial, el cual puede ser
cuantificado con la saturacion central venosa en la auricula derecha (ScvO2)

o0 en la arteria pulmonar llamada saturacién venosa mixta (SvO 2)."38

Para cuantificar la presion de perfusion, utilizamos la medicién de la presion
arterial media (PAM). Con la presion arterial media por debajo de 60-65
mmHg, se produce caida en la presion intravascular con ineficacia para
mantener un adecuado flujo sanguineo capilar, por lo cual se considera
mantener cifras por encima de 65 mmHg de PAM. Sin embargo, para que
exista una adecuada perfusion, existen mas constantes a tomar en cuenta:
aporte de oxigeno tisular, gasto cardiaco, contenido arterial de oxigeno y

niveles de hemoglobina. Se tiene en cuenta bomba y recursos periféricos.
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Los estados de hipoperfusion y las fuentes no anaerobias de produccion del
CO2 pueden incrementar el contenido venoso, poniendo de manifiesto una
glucolisis aerobia acelerada, discriminando asi la elevacién de delta de
PCO2 de causas hiperlactatémicas debidas a hipoxia tisular. Como
respuesta a la hipoxia y a la hipercapnia, entra al juego la via anaerobia,

dando como resultado en aumento en el nivel de lactato sérico.

Valores elevados de lactato, representan mayor mortalidad, en caso de

sepsis, se recomienda el manejo guiado por objetivos a partir de 4mmol/L.38
Lactato

Aunado a la hipoperfusion, recordemos los cambios metabdlicos que
presenta el organismo en la respuesta metabdlica al trauma. En la fase ebb o
hipo dindmica existe bajo consumo de oxigeno, gasto cardiaco disminuido e
hipoperfusion tisular, asi mismo existe hiperglucemia debido a una
resistencia a la insulina y gran produccién de lactato sérico en un intento de
metabolizar el piruvato acumulado a través de la glucolisis, pero en este caso
por via anaerobia, por ultimo, el paciente cursa con gran inestabilidad

hemodinamica.

Existe preocupacion en torno a que, al instaurar nutricién al paciente, exista
mayor demanda de O2 en la hiperemia intestinal, metabolismo de nutrientes
(principalmente en carbohidratos) agravando asi el estado hemodinamico y

el equilibrio gaseoso.

La evidencia actual menciona que la hiperlactemia durante los estados
shock, se debe de considerar un marcador de la glucolisis aerobia. Pues el
lactato muscular es producido bajo el efecto de la norepinefrina enddgena y
no por ausencia de oxigeno, posteriormente liberado al torrente sanguineo y
utilizado por el higado para producir glucosa a través del “Ciclo de Cori’ y
posteriormente oxidar la glucosa completamente. De esta manera, la

hiperlactemia no debe retener el inicio de la nutricion por completo, sino mas
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bien guiar las metas de reanimacion y servir de guia para calculos

nutricionales.

“En condiciones fisioldgicas, el lactato es un valor normal, producto final del
metabolismo de la glucosa a través de dos principales vias: glucolisis y
fosforilacion oxidativa.

La glucdlisis es un proceso que genera pequefas cantidades de trifosfato de
adenosina (ATP), pero debido a su velocidad, puede crear una energia
significativa.

La fosforilacion oxidativa es el proceso que implica el ciclo de Krebs.

Este es un proceso mas lento que la glucdlisis y requiere oxigeno para
metabolizar el piruvato generado a partir de la glucosa.

En el shock, incluido el shock séptico, la falta de oxigeno impide el
metabolismo del piruvato en el ciclo de Krebs, y el metabolismo anaerdbico lo
convierte en lactato a través de la enzima lactato deshidrogenasa. De hecho,
los estados hipoxicos se caracterizan por un suministro inadecuado de
oxigeno a las células, de modo que el suministro no puede satisfacer la
demanda. En la sepsis, la microcirculacion alterada, con mayor
heterogeneidad del flujo, limita alin més la oxigenacion de los tejidos.

Las catecolaminas con fuerte actividad beta-adrenérgica pueden estimular el
metabolismo celular y asi aumentar las concentraciones de lactato. Esto es

particularmente en el caso de la administracion de epinefrina.”#’

Terapia Nutricional y uso de aminas vasoactivas

La inestabilidad hemodindmica a menudo requiere el uso de farmacos
vasoactivos para preservar el flujo sanguineo a érganos vitales como el
corazén y el cerebro, a menudo en detrimento del flujo sanguineo
gastrointestinal. La eleccién particular del agente vasoactivo utilizado

dependera de la fisiopatologia subyacente de la inestabilidad hemodinamica.
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La disminucién del flujo sanguineo gastrointestinal es consecuencia de la
redistribuciéon de la sangre a drganos vitales y puede deberse a varios
mecanismos diferentes, incluido el nivel elevado de nitrégeno nitrico, que
actla como vasodilatador desviando la sangre a otros 6érganos vitales y
como radical libre provocando dafio celular.

En el contexto de una disminucion del flujo sanguineo gastrointestinal, hay
una alteracion en la microcirculacion del intestino delgado. Los efectos de la
microcirculaciébn alterada pueden provocar una disfuncion de las
vellosidades.

A una lesién isquémica por reperfusiéon que ademas aumentara la disfuncion
y atrofia de las vellosidades. Este fendmeno estad relacionado con los
sistemas enzimaticos que convierten el oxigeno recién disponible en
radicales libres de

oxigeno, lo que puede aumentar el estrés oxidativo en los tejidos e inducir
una mayor lesion celular.

Se sabe que el flujo aumenta después de las comidas con mayores
aumentos.

mostrado después de comidas ricas en grasas. Ademas, la alimentacién
compleja con proteinas, carbohidratos y grasas a menudo provoca una
mayor respuesta hiperémica en comparacion con comidas con cantidades

iguales de cada macronutriente.*®

Tabla 11. Sustancias Vasoactivas y su efecto a nivel nutricional y gastrointestinal

Medicamento/ | Dosis Uso Clinico Efectos gastrointestinales

mecanismo de

accion

Dobutamina- Dosis: 2.5— Falla cardiaca, | Aumenta flujo sanguineo

B-1 agonista 20 choque de mucosa GI, aumenta
mcg/kg/min | cardiogénico. pH mucosa gastrica.
Max: 40
mcg/kg/min

Dopamina/ Dosis: 5-20 | Choque Disminuye pH, aumenta

Dopa, a, -1 mcg/kg/min | séptico, entrega de 02,

agonista Max: 50 bradicardia. vasoconstriccion
mcg/kg/min precapilar, disminuye flujo

UASLP- FEN- EECA- 2024- 287

117




sanguineo de mucosa Gl.

Epinefrina/a, | Dosis: 0.05- | Choque, Disminuye flujo sanguineo
B-1, B-2 0.5 parada esplacnico.
agonista mcg/kg/min | cardiaca,
Max: 1 anafilaxia,
mcg/kg/min bradicardia.
Norepinefrina/ | Dosis: 0.05— | Choque Aumenta pH gastrico,
a, B1, 15 séptico aumenta flujo sanguineo
agonista mcg/kg/min esplacnico, disminuye flujo
Max: 3 en mucosa.
mcg/kg/min
Vasopresina Dosis: 0.01- | Hipotension, Aumenta vasoconstriccion
/ADH 0.04 U/min choque séptico | intestinal, puede causar
refractario, acidosis en mucosay
diabetes aumenta respuesta de
insipida, vasopresor.
sangrado Gl,
varices
esifagicas.

Extraido de: Vasoactive Substances and Their Effects on Nutrition in the Critically lll Patient. Nutr Clin
Pract John M. Allen, 2012, 48

“La circulacion intestinal cumple dos funciones primordiales, proveer O2 a al

tejido y absorber nutrimentos. La circulacién esplacnica irriga la porcion

abdominal del tubo digestivo, incluyendo el bazo, el pancreas y el higado. Es

la circulacion regional mas grande nacida de la aorta y recibe una cuarta

parte del gasto ventricular izquierdo durante en reposo (25%

aproximadamente) responsable del 30% del consumo de O2 corporal total,

independientemente de que el sujeto esté recién alimentado o no. Durante la

alimentacion, el flujo sanguineo esplacnico aumenta a mas de un 40%.

Cuando la presion sanguinea tiende a disminuir, la vasoconstriccion intestinal

desplazara cerca de una quinta parte de la volemia hacia los érganos que la

requieran. El paciente con presencia de hipovolemia produce una

vasoconstriccion que compromete la circulacion sanguinea del intestino

conduciéndola a la circulacion central para ser aportada principalmente a

tejidos periféricos y a nivel cerebral. Por lo que la entrega de O2 al tejido
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intestinal se ve disminuido, causando isquemia intestinal de tipo no
oclusiva.”38

En cuanto al uso de terapia médica nutricional con pacientes bajo uso de
aminas vasoactivas, aln existen controversia, sobre todo, al momento de
definir "dosis seguras”. Se han realizado mdultiples revisiones de literatura,
estudios retrospectivos y cruzados que abarcan diferentes resultados.
Algunos, como Simo L. (2020)°! concluyen que se correlacionan mayores
complicaciones en la introduccién de la nutricion enteral con dosis maximas o
ascendentes de aminas vasoactivas. Mayor complicaciones, mayor
hipoperfusion esplénica que es expresada en intolerancia e incidencia de
isquemia intestinal no oclusiva. Por mencionar y comparar otro autor,
tenemos a Yaseen M (2018)%°, en el titulo de su articulo, pone de manifiesto
su desacuerdo con la nutricibn enteral en pacientes con agentes
vasopresores; sin embargo, llama a la estrecha valoracion de la posible
aparicién de isquemia mesentérica, proponiendo el manejo a estos pacientes
(tabla) y recomienda iniciar terapia nutricional cuando el estado de choque

sea resuelto.

De igual manera, Sabino K 4° realizaron un estudio retrospectivo en 319
pacientes de UCI, en dbnde cuatro pacientes resultaron con isquemia
intestinal y usaban aminas. Ademas, tenian comorbilidades, uso de
medicamentos y tratamientos previos que pudieron haberlos llevado a ese
estado. Como conclusién, obtuvieron que la nutricion enteral es bien tolerada
en pacientes bajo tratamiento de vasopresores, teniendo incidencia de
isquemia intestinal de un 1.25%, nuevamente sin mencionar dosis. En la
mayoria de las recomendaciones actuales, el manejo es el mismo: posponer
NE hasta que mejore el estado hemodinamico o de choque, manejar
vasopresores con cautela y valorar continuamente datos de intolerancia que

aludan a datos de isquemia.
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Tabla 12. Enfoque sugerido para la nutricion enteral en pacientes que reciben agentes vasopresores.

Conditions Plan for EN

Unstable hemodynamic status, active resuscitation Postpone EN until hemodynamic stability is achieve

High or escalating dose of vasopressor agents or multiple Postpone EN until hemodynamic stability is achieve
vasopressor agents

Low to moderate dose of vasopressor agents Start EN at low rate and advance gradually. Monitor
symptoms and signs of gastrointestinal intoleran:
and for worsening hemodymanic status

Patients with conditions that compromise mesenteric blood flow, suchas  Postpone EN until intra-abdominal hypertension or
intra-abdominal hypertension or abdominal compartment syndrome abdominal compartment syndrome is treated

Symptoms and signs of gastrointestinal intolerance (unexplained abdominal ~ Hold EN, assess for bowel ischemia
pain, abdominal distention, dilated loops of small bowel, increased air/fluid
levels, marked increase in nasogastic output over 6-12hr)

Unexplained worsening hemodynamic status, increasing doses of Hold EN, assess for bowel ischemia
vasopressor agents, worsening lactic acidosis

Confirmed bowel ischemia, pneumatosis intestinalis Hold EN, surgical evaluation

EN = enteral nutrition.

Extraido de: Yaseen M, McClave S. Enteral Nutrition Should Not Be Given to Patients on Vasopressor
Agents.%0

La ASPEN da en consideracién la nutricion en paciente hemodinamicamente

inestable:

“Segun el consenso de expertos, sugieren que, en caso de compromiso o
inestabilidad hemodinamica, la NE debe suspenderse hasta que el paciente
esté completamente reanimado y/o estable. El inicio/reinicio de la NE puede
considerarse con precaucioén en pacientes a los que se les retira el soporte

vasopresor.*°

En cuanto a la inestabilidad hemodinamica, la ESPEN se pronuncia con lo

siguiente:

De manera critica, la enfermedad induce una cascada de trastornos
metabolicos y hormonales, que conducen a deficiencias graves de macro y
micronutrientes. El suministro de nutrientes exdégenos mediante el inicio
temprano de la NE ayuda a mitigar este estado catabdlico y prevenir la
atrofia de las vellosidades intestinales, la apoptosis de enterocitos, la
infiltracion inflamatoria, la disbiosis y el deterioro de las funciones inmunes

intestinales. A pesar del bajo nivel de evidencia, guias recientes recomiendan
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el inicio de NE en dosis bajas dentro de las 24 a 48 h posteriores a la

enfermedad critica en la mayoria de los pacientes de la UCI.
Recomendacion 38:

La NE debe retrasarse si el shock no esta controlado y las alteraciones
hemodindmicas y tisulares. Los objetivos de perfusion no se alcanzan,
mientras que las dosis bajas de EN pueden iniciar tan pronto como se
controle el shock con liquidos y vasopresores/indtropos, mientras se

permanece atento a los signos de isquemia intestinal.

En caso de hipoxemia incontrolada potencialmente mortal, hipercapnia o
acidosis, mientras que la NE puede iniciarse en pacientes con hipoxemia
estable y compensada o permisiva hipercapnia y acidosis; en pacientes que
sufren de hemorragia digestiva alta activa, mientras que la NE puede
iniciarse cuando el sangrado se haya detenido y no se observan signos de
nuevo sangrado; en pacientes con isquemia intestinal manifiesta; en
pacientes con fistula intestinal de alto gasto si es confiable no se puede
lograr un acceso de alimentacion distal a la fistula; en pacientes con
sindrome compartimental abdominal; y si el volumen de aspirado gastrico es

superior a 500 ml/6 h. Se debe administrar NE en dosis bajas.

El paciente critico es un conjunto de sistemas, mecanismos de
retroalimentacion y compensacion alterados entre si. No podemos hablar de
salvaguardar y mejorar el estado hemodindmico sin hablar de funcién
cardiaca, vascular, renal y pulmonar. No podemos hablar de equilibrio
metabodlico sin hablar de equilibrio acido base pulmonar y renal, de

regulacion de niveles de glucosa, obtencion de sustratos energéticos para
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todas las funciones corporales, una armonia hormonal ya se tiroidea,

pancreatica, paratiroidea e incluso neuroendocrina.

El cuidado destinado a la nutricién y el metabolismo va mucho mas alla de
administrar una papilla o una formula o de sélo tomar la glicemia del paciente
cada cierto tiempo. La integracién de estos cuidados puede ser la diferencia
entre una buena evolucion o un fatal desenlace, en dénde no valdran los
esfuerzos por resucitar al paciente y tratar de mantener los 6rganos vitales a
salvo, Ya que, puede ingresar un paciente por una sepsis de foco pulmonar o
tejidos blandos, garantizar un buen gasto cardiaco y ventilacion para
mantener una funcidn; pero no se nutre puede desarrollar mayor
inmunodepresion, pérdida de la estructura corporal, desequilibrios de todos
los sistemas reguladores del cuerpo y asi obtener peores desenlaces.
Incluso, si el paciente logra salir del estado critico, su recuperacién a la vida

“normal” puede verse afectada o incluso prolongarse.

A pesar de no ser de caracter prioritario en algunas ocasiones, el patron
nutricional metabdlico y lo que este conlleva, dicta la mejoria o el

empeoramiento del paciente.

Enfermeria tiene asi, un papel estelar al otorgar estos cuidados. Y es que, es
el personal de salud que esta a la cabecera del paciente, pero puede llegar a
no contemplar todo lo que conlleva la nutricion y el estado metabdlico.
Normalmente al administrar una nutricion enteral de manera rutinaria, no se
tiene en cuenta la importancia y los riesgos que conlleva. Al dejarla pendiente
a otro turno, pasarla en forma de bolos en ciento acceso, no tomando en
cuenta la composicién y sin atender estudios de laboratorio, signos y
sintomas, se hace un gran dafio al paciente incrementando su riesgo.
Sindrome de realimentacion y su consiguiente desequilibro electrolitico, de
hipo e hiperglucemia con sus consecuencias, nutricibn deficiente
prolongando el estado hipercatabolico y la inmunodepresion; alteraciones

gastrointestinales que van desde intolerancia hasta isquemia o translocacion
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bacteriana, complicaciones por manejo de accesos enterales, percutaneos e
incluso catéteres venosos centrales.... El soporte médico nutricional es un

mundo y una excelente herramienta si sabe utilizarse, guiarse y manejarse.

A pesar de que la presente tesina contempla so6lo el trabajo de enfermeria y
propone su intervencion, se quiere ahora hacer énfasis en el trabajo
multidisciplinario. Ya que sélo asi, se conseguira el abordaje complejo de un
paciente critico séptico en toda su extensién; desde el ingreso con estado

hemodinamico comprometido, hasta la recuperacion o estado cronico.

Apéndice A. Escala SOFA.

Escala SOFA
Sistema Respiratorio
PaO2/FiO2 (mmHg) Puntaje (SCORE)
>400
<400
<300

<200 con soporte respiratorio

Al WINIFL| O

<100 con soporte respiratorio

Sistema Nervioso

Escala de coma de Glasgow Puntaje (SCORE)
15 0
13- 14 1
10- 12 2
6-9 3
<6 4

Sistema cardiovascular

Presion arterial media o la necesidad del uso de | Puntaje (SCORE)
vasopresores

PAM >70 mmHg 0
PAM <70mmHg 1
Dopamina <5 pg/kg/min or dobutamina 2
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Dopamina  >5 ug/kg/min  OR  epinefrina | 3
<0.1 pg/kg/min OR norepinefrina
<0.1 pg/kg/min

Dopamina >15 ph/kg/min  OR  epinefrina | 5
> 0.1 pg/kg/min OR norepinefrina
> 0.1 pg/kg/min

Estado Hepatico

Bilirubin (mg/dl) [umol/L] Puntaje (SCORE)
<1.2(<20) 0
1.2-1.9 [20-32] 1
2.0-5.9 [33-101] 2
6.0-11.9 [102-204] 3
>12.0 [>204] 4
Estado de la coagulacion
Plaguetas x10%/ml Puntaje (SCORE)
>150 0
<150 1
<100 2
<50 3
<20 4
Funcion Renal
Creatinina (mg/dl) [umol/L}/ en uresis Puntaje (SCORE)
<1.2[<110] 0
1.2-1.9[110-170] 1
2.0-3.4 [171-299] 2
3.5-4.9 [300—440] (or urine output <500 mi/day) | 3

> 5.0 [> 440]; urine output <200 ml/day 4

Autoria propia Escala SOFA. Lambden, S., Laterre, P.F., Levy, M.M. et al. The
SOFA score development, utility and challenges of accurate assessment in clinical
trials. 2019.°

Apéndice B. Quick SOFA

Quick SOFA

Frecuencia respiratoria >22 o igual respiraciones por minuto

Alteracion del sensorio

Presion arterial sistolica <100mmHg o igual

Autoria propia.Sanchez E, Malaga G. Sepsis-3 y las nuevas definiciones, ¢es tiempo de abandonar
SIRS?. 20164
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Apéndice C. Inicio o Retraso de la Nutricion Enteral Temprana

Inicio 0 Retraso de la Nutricion Enteral Temprana

Condiciones en Pro de la Nutricion | Condiciones en las cuales, la
Enteral Temprana nutricion  enteral  deberia  ser
postergada

En pacientes con membrana
de oxigenacion extracorpoérea.
Pacientes con TCE

Pacientes con EVC (isquémico
o0 hemorragico)
Pacientes con
columna vertebral
Pacientes con
severa aguda.
Pacientes con post operados
cirugia gastrointestinal.

lesiones en

pancreatitis

Pos operados de cirugia
aortica abdominal

Pacientes con trauma
abdominal cuando la
continuidad del trato
gastrointestinal ha sido

confirmada o restaurada.
Pacientes que reciben terapia
con bloqueadores
neuromusculares.

Pacientes en decubito prono.

Pacientes con abdomen
abierto.

Independientemente de la
presencia de ruidos

intestinales a menos que exista
sospecha de obstrucciéon o
isquemia intestinal en
pacientes con diarrea.

Si el shock no se controla y no
se alcanzan los objetivos
hemodinamicos y de perfusion
tisular, mientras que la NE en
dosis bajas puede iniciarse
tan pronto como se controle el
shock con liquidos,
vasopresores e inotropicos,
mientras se permanece atento

a los signos de isquemia
intestinal.
En caso de hipoxemia,

hipercapnia o acidosis no
controlada que ponga en
peligro la vida, mientras que

EN puede iniciarse en
pacientes con  hipoxemia
estable y en

hipercapnia/acidosis
compensada o permisiva.

En pacientes con hemorragia
digestiva alta activa, mientras
que la NE puede iniciarse
cuando la hemorragia se haya
detenido y no se observen
signos de re sangrado.

En pacientes con isquemia
intestinal manifiesta.

En pacientes con fistula
intestinal de alto gasto si el
acceso de alimentacion
confiable distal a la fistula no
es alcanzable

En pacientes con sindrome
compartimental abdominal
Volumen de aspirado gastrico
mayor a 500 ml/6 h.

Condiciones bajo las cuales la alimentacion enteral temprana deberia ser iniciada/postergada.
Creacion propia. Extraido de “Nutritional support in the intensive care unit: Implications for Nursing
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Care from evidence- based guidelines and supporting literature.” Boeykens 2021. Guias ASPEN y

ESPEN.

Apéndice D. Uso de la alimentacion enteral y parenteral en las fases de

la enfermedad critica

Uso de la alimentacion enteral y parenteral en las fases de la
enfermedad critica

Fase

Nutricion Enteral

Nutricién Parenteral

Fase Ebb (dia 1- 2)

Considerar si no
existe
contraindicacion.

Objetivo
energético:
hipocaldrica
(menos del 70%
de las

necesidades
energéticas
estimadas.)

e NoO
utilizar/administra
r

Fase Aguda (dia 3- 7)

Utilizar si no hay
contraindicaciones

Meta energética:
70% de las
necesidades
energéticas
calculadas.

Meta energética:
80 a 100% de las
necesidades
energéticas
calculadas.

e Considerar segun
el caso y si existe
malnutricién
severa.

e Utilizar de
manera
progresiva
(comienzo
hipocalérico).

Fase de recuperacion
(mas de 7 dias)

Uso de nutricion
enteral si no hay
contraindicacion.

Comenzar o]
continuar con
nutricion
parenteral Si
aparece

contraindicacion
para AE 0 esta
misma es
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insuficiente.

¢ Meta
energeética:80-
100% de las
necesidades
energéticas
estimadas.

“Uso de nutricién enteral/ perenteral.” Extraido de “Nutritional support in the intensive care unit:
Implications for Nursing Care from evidence- based guidelines and supporting literature.” Boeykens
2021, Guias ASPEN y ESPEN.

Apéndice E.
Grados de hipertension intraabdominal.
Grado Valor de mmHg
I 12- 15
Il 15- 20
Il 21- 25
Y > 25

Guevara M. Toma de medicién intraabdominal a personas en estado critico, por el profesional de
enfermeria.2015.

Anexo A. NUTRIC SCORE

Modified NUTRIC score variable Range Points
Age in years <50 0
50-75 1
=75 2
APACHE Il score <15 0
15-19 1
=20 2
SOFA score <6 0
69 1
=10 2
Number of comarbidities 01 0
2+ 1
Hospitalization days before ICU admission 0-1 0

A total score of =5 identifies high nutritional risk
APACHE acute physiology and chronic health evaluation, ICU intensive care unit, SOFA sequential organ failure assessment

Extraido de: Nutrition Support Therapy During Critical lliness Patel J.2019 57

Anexo B. NRS 2002 SCORE
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NUTRITIONAL RISK SCREENING (NR3-2002)

Screening inicial s no
1 IMC <205

2 El pacienta ha perdido peso en los dftimos 3 meses

3 El pacients ha disminuido su ingesta en la altima semana

4 Esta el paciente gravemente enfermo

Si la respuesta es afirmativa en alguno de los 4 apartados, realice &l screening final (tabla 2).
Si la respuesta es nagativa en los 4 apartados, reevalue al paciente samanalments. En caso de que el paciente vaya a ser sometido
a una intervencicn de cirugia mayor, valorar la posibilidad de soporte nutricional perioperatorio para evitar el resgo de malnutrician

ESTADOD NUTRICICHAL SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD
{Increments requerimianios)
NORMAL PUNTUACION: 0 Marmal Ausenta Requarimientos nutricionales
Puntuacion: 0 normales
DESNUTRICION LEVE Pérdida de peso »5% en los Leve Fractura de cadera, pacientes
FUNTUACION: 1 Gltimos 2 meses o ingasta Puntusacion: 1 cronicos, complicaciones agudas
inferior al 50-75% en la dltima de cirrosis, EPOC, hemodilisis,
samana diabetes, enfermos oncoldgicos
DESNUTRICION Pérdida de peso =5% an Moderada Cirugia mayor abdominal
MODERADO [os dltimos 2 meses o (MG Puntuacion: 2 AVG, neumonia severa y tumoras
PUNTUACION: 2 18,5-20,5 + astado general hematolbgicos
deteriorado o ingasia entra
el 25%-60% de los
requerimientos en la ditima
samana
DESNUTRICION Péardida de peso mayar dal (Grave Traumatismo cransoencetalico,
GRAVE 5% en un mas (=15% en Puntuacion: 3 trasplante medular.
PUNTUACION: 3 3 meses) o IMC <185 + Pacientes en cuidados mtensivos
estado general deteriorado o (APAGHE=110).
ingesta de 0-25% de los
requarimienios normalkes la
S@MANa pravia
Puntuacion: + Puntuciin: = Puntuacion total:
Edad 1 &l paciente es = 70 anos sumar 1 a la puntuacion obtenida = puntuacion apustada por la edad
i la puniwacion es 23 el pacienie estd en riesgo de malnuiricién y es necesario iniciar soporte nuiricional.
8i la puntuacion es <3 es necesario reevaluar semanalmenta. Si el paciente va a ser sometide a cirugia mayor, iniciar soporte
nutricicional perioperatorio.

NOTA: Prototipos para clasificar la sevaridad de la enfarmedad;

Paciente con enfermadad crinica ingresado an el hospital debido a complicacines, El paciente
@sta dabil pero no encamado. Los requenmientos proteicos estan Incrementados, pero pueden

Pumtuacidn 1:

Puntuacion 2:

Puntuacidn 3:

ser cubiertos mediante la dista oral o suplementos.

Paciente encamado debido a |a enfermedad, por ejamplo, cirugia mayor abdominal, Los
requermientos protelcos estan Incrementados notablemente pero puedan ser cublertos, aungue

{2 nutricion artificial se raquiere en muchos casos,

Pacientes en cuidados intensivos, con vertilacion mecanica, efc, Los requarimintos proteicos
astan incramentados v no puedan sarcublenos a pesar del uso de nutricion artificial. El
catabalismo proteico y 1as pardidas de nitrbgeno peeden ser alenuadas de forma significativa.

Kondrup J et al. Nutritional Risk Screening (NRS 2002): Clin Nutr, 2003.
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Escala NRS2022 Altamirano K. Prevalencia de riesgo de desnutricion evaluada con NRS-2002 en
poblacién oncolégica mexicana.. 2014

Anexo C. Enfoque practico para aportar proteinas y calorias durante las
fases de enfermedad critica y convalecencia.

Acute Phase Acute ICU Phase Pom Icu PostHospital
Day 1-4 >Day 5

proteins (g/ka/day)

Early Mobiliz

Calories

Set at 70% of
predictive equations or
100% of indirect
calorimetry

Target 1
Day 4 - 100%

Proteins

Minimum protein intake 1.3
gr/kg/day. NB: During enteral
nutrition target achieved is
lower (80-85%) consider 15
grams/ka/day

Exercise

Increase to 125% of predictive
equations or 125% of indirect
calorimetry or 30 kecal/kg/day

Target 2

Post ICU Target

Increase protein intake to
1.5-2.0 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition, oral
nutrition supplements or
protein supplements

Rehabilitation

Increase to 150% of predictive
equations or 150% of indirect
calorimetry or 35 kcal/kg/day

Target 3

Convalescence Target

calories

proteins

Increase to 2.0-2.5 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition,
oral nutrition supplements or
protein supplements

Recommendations

Monitoring

Monitor Phosphate. Stay at
25% of caloric target for 48h
when phosphate drops

Prevent very early
high protein intake

Adjust caloric intake for
non-nutritional calories from:
glucose, propofol and citrate

When feeding is reduced to
prevent overfeeding due to
non-nutritional calories, use
very-high protein feeds or
protein supplements

Indirect Calorimetry (every
48h) and adjust target
accordingly

Consider to monitor
Nitrogen balance

Patients are at-risk for
reductions in caloric intake
after cessation of enteral
nutrition

Patients are at-risk for
reductions in protein intake
after cessation of enteral
nutrition and feeding tube
removal

Manitor oral intake, do not
remove feeding tube early

Consider use of muscle
ultrasound, BIA, DEXA or CT
for body composition

Patients are at-risk for
prolonged reduced caloric
intake consider the use of oral
nutrition supplements

Patients are at-risk for
prolonged reduced protein
intake consider the use of oral
nutrition supplements

Monitor oral intake and oral
nutrition supplement intake

Consider functional muscle
tests and follow-up of body
compaosition

Enfoque préctico para aportar proteinas y calorias durante las fases de enfermedad critica y
convalecencia. g/kg/dia gramos de proteinas por kilogramo por dia, kcal/dia kilocalorias
totales por dia. BIA: andlisis de impedancia bioeléctrica, DEXA: absorciometria de rayos X
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de energia dual, CT: tomografia computarizada. Durante los primeros 3 dias, las calorias y
proteinas aumentan gradualmente hasta el objetivo 1 el dia 4 con un aumento diario del 25
%. El objetivo 1 es 1,3 g/kg/dia para proteinas y para calorias el 70% de los objetivos
calculados o el 100% del objetivo cuando se mide mediante calorimetria indirecta. El objetivo
2 debe alcanzarse durante las enfermedades criticas crénicas y después del alta de la UCI
en las salas generales. Para el objetivo 2, las calorias se aumentan al 125% de las
ecuaciones predictivas o calorimetria indirecta o 30 kcal/kg/dia y para las proteinas se debe apuntar a
1,5-2,0 g/kg/dia. Después del alta hospitalaria, el objetivo 3 recomienda un objetivo calérico mas alto.
Extraido de: Nutrition therapy and critical iliness: practical guidance for the ICU, post-ICU, and long-
term convalescence phases Hubert A. 2019.

Tabla 1. Mortalidad por causas sujetas a vigilancia epidemiol6gica en
México,2017

Tabla 2. Mortalidad por causas sujetas a vigilancia epidemiologica en
México,2020

Tabla 3. Defunciones hospitalarias en establecimientos particulares de salud
por diagndstico definitivo de la COVID-19 y de ciertas enfermedades
infecciosas y parasitaras en 2022.

Tabla 4. Fases de la Respuesta Inflamatoria.

Tabla 5. Grados de falla intestinal

Tabla 6. Eleccion de etiqueta diagndstica y problema interdependiente

Tabla 7. Plan de Cuidados: PI

Tabla 8. Plan de Cuidados: Riesgo de nivel de glucemia inestable

Tabla 9. Plan de Cuidados: Riesgo de motilidad gastrointestinal disfuncional
Tabla 10. Plan de Cuidados Riesgo de desequilibrio electrolitico

Tabla 11. Sustancias Vasoactivas y su efecto a nivel nutricional y
gastrointestinal

Tabla 12. Enfoque sugerido para la nutricién enteral en pacientes que reciben

agentes vasopresores.

Figura 1. Secuencia de eventos en el ayuno de corta duracion. Autoria
propia.

Figura 2. Etapas del ayuno y su relacion con la enfermedad critica.

Figura 3. Fisiologia del ayuno.

Figura 4. Mecanismo de la hiperglucemia de estrés. Extraido de Pérez A. et
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al. Control de la hiperglucemia por estrés, 2019

Figura 5. Sindrome de Inflamacion Persistente, Inmunosupresion vy
Catabolismo. PICS.

Figura 6. Figura Factores que intervienen en la insuficiencia renal aguda
(IRA) por sepsis.

Figura 7. Disfuncion de la Barrera Intestinal en la Sepsis.

Figura 8. Medio hipdxico intestinal por alteraciones en perfusion, tono

vascular y coagulacion en sepsis

Apéndice A. Escala SOFA.

Apéndice B. Quick SOFA

Apéndice C. Inicio o Retraso de la Nutricion Enteral Temprana
Apéndice D. Uso enteral/ parenteral

Apéndice E. Hipertension intraabdominal

Anexo A. NUTRIC SCORE
Anexo B. NRS 2002 SCORE
Anexo C Enfoque practico para aportar proteinas y calorias durante las fases

de enfermedad critica y convalecencia.
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