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RESUMEN

SINTESIS DE LAS RECOMENDACIONES (VER ALGORITMO PAGINA 9)

1.

4.

Realizar screening nutricional al ingreso (pesquisar desnutricion y obesidadjngdidas antropométricas de monitoreo
del soporte nutricional:

Peso, talla y calculo deiMC y suscore Z al ingreso. (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION FUERTE)
Peso idealmentdiario.

Perimetro braquial (PB) y pliegue tricipital (PT) semanal.

Medir gasto energético mediante calorimetria indirecta (N1VEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION DEBIL).

En el caso de no estar disporeléh calorimetria indirecta calcular elrequerimiento energético (Tasa Metabdlica Basal,

TMB) conférmula de Schofield. (NIVEL DE EVIDENCIA MuY BAJO - RECOMENDACION DEBIL).
Plantearobjetivos energético y proteico respetando diimite del aporte de macronutrientes:

En pacientes criticos con sedacion asignarla TMB para el requerimiento energético. (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO -

RECOMENDACION FUERTE).

Ante descenso de sedacion o retiro de soporte vital, incrementar elaporte energético para reparacion de tejidos e
incremento de actividad fisica como kinesioterapia y rehabilitacion motorstimar50% > a la TMB (maximo de 2000
cal/dia) y cercana a IaRDA ("'Recommended Dietary Allowances™) para actividad leve, con ajuste segin monitoreo

semanal Considerarrequerimiento mayoensindromes malabsortivos o pérdidas aumentadas.

En pacientes en estado critico dado elmayorrequerimiento proteico se recomienda uaporte minimo de 1.5 g/kg/dia.

(N1vEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACION FUERTE)

Elegir via de administracion del soporte nutricional segun condiciéelinica, patologia de baseotros factores

4a. Via enteral (NE): De eleccidrsi no haycontraindicaciones(N1vEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION FUERTE)

1

Comenar tempranamente (antes de24-48 hs de la admigdn), y aumenar escalonadamente hasta alcanzarbjetivo

seguralgoritmo de soporte nutricional. (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION DEBIL)

Prestar atencion afactores de riesgo de sindrome de realimentacion para su prevecion y tratamiento oportunovér

GAP 2018: MANEJO DEL SINDROME DE REALIMENTACION).
Localizacién de la sonda: (N1VEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION DEBIL)
Considerarde eleccidria sonda nasogastrica (SNG).

Reserva la sonda nasoyeyunal (SNY) sdlo para pacientes coalto riesgo de broncoaspiracion, ayunos reiterados por

procedimientos o fracaso de la via NG.

Modalidad de administracion: (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACION FUERTE)

Si bien on SNG pueden utilizarsel aporte continuo (gastroclisis) y en bolo (gavage), sugerimosaporte continuo por <
riesgo de complicaciones digestivaeespiratorias y> probabilidad de alcanzar elolumentotal prescripto

ConSNY administra siemprepor goteo continuo (yeyunaoclisis).

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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Formulas: (N1VEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACION FUERTE)
El volumen objetivo depende de laleccidn de la formula (densidad energéticezontenido de proteinis

Iniciar con férmula con proteina entera. Ante intolerancia digestiva o indicacién por patolog@baserotar a formula
hidrolizada.

Indicar dilucién normal y luego concentraisi es necesario para alcanzar el objetiespecialmente si se requie’e
restriccion de liquidos.

Considerarformulas ideales conrelacion calorias no proteicas a nitrégeno (N) entre100:1 y 130:1

4b. Via parenteral (NP):

|l
ll

Evitar NP durante lagprimeras 24 hs de la admision. (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACION FUERTE)

En pacientes ayunados o desnutridos previos si no se puect avanzar de aporte enteral trofico iniciarNP total o
complementaria entre los2-7 dias de la admision, 3-5 dias en desnutridos y 5-7 dias en eutrdficos. (NIVEL DE

EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION DEBIL)

Previo d inicio de NP realizar control de laboratorio y descartarcontraindicaciones (alteraciones del medio interno que
requieran correcciongsAntesopecha deerror congenito del metabolismo consensuar su indicacion cespecialista.

Via de administracion:
Via periférica: hastamaximo de 900 mOsm/I, concentraciones de glucosa <12.5% y periodos cortos (<2 semanas)

Via central: Utilizar parala administracion de NP un lumen exclusivo y evitar extraccionepor ese lumen(NIVEL DE
EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACION FUERTE) No agrega medicacion fuera del area de preparaca®NP ni administra

farmacos en Y excepto explicita comprobacion de compatibilidaBgaracia.
No reutilizar la bolsa de NP una vez desconectada.
Liquidos: Calcular segurrequerimiento basal. No utilizar para reponer pérdidas ni realiz correcciones de electrolitos.

Intentar alcanzarobjetivo energético dentro de lal?® semana dd inicio de NP en forma paulatina y coimcrementos de

macronutrientes (glucosa, aminoacidos y lipidpseguntolerancia.

En la practica sgerimosutilizar un peso teérico maximo de 60 kg pararealizarlos calculos.

Macronutrientes: (Ver Requerimientos Tablas 4 y 5 — Paginas 26- 27)

Glucosa: Cubrir 60-75% de las calorias no proteicas con ascenso escalonado y monitoreado con valores de laboratorio.

Proteinas: Calcular en base akequerimiento del paciente critico un aporte proteico 30-40 cal/g de aminoacidos (aa)

para que sean utilizados para sintesis y no oxidados como fuente de energia.

Lipidos: Aportar hasta40% de calorias no proteicas. Infundir emulsiones lipidicas para uso EV por via periférica o
central distinta a la del catétepor el que se infundsoluciéh con calcioen forma independieniga administracion de
lipidos en Yestacontraindicala por riesgo de precipitacion)nfundir lipidos siempre a través des filtros adecuados
entregados junto con la dispensacion de la solucién parenteral y respdtavelocidad maxima de infusion para evitar
sindrome de sobrecarga lipidica. Valorar tolerancia y ajustar dosi$ara cubrir requerimientos de acidos grasos (AG)

esenciales se requierelg/kg/dia en <1 afio y 0.5 g/kg/dia en nifios mayores.

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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1 Micronutrientes: Aportar en bdas las soluciongzara evitardeficiencias severas (iatrogénicas). Solicitar mensualmente
dosaje de micronutrientes para monitoreo.

1 Monitorear y evitarcomplicaciones:
Metabdlicas:

V Hiperglucemia: Idealmente manteneglucemia entre 80-110 mg%. No superar 145 mg%. Ante la presencia de2
valores de glucemia >200 mg% con intervalo no <1 hora iniciar protocolo de infusién de insulina en UCI para
pacientes no diabéticos.

V Aumento de urea y amonio: Evitar sobrecarga proteica.
V Hipertrigliceridemia: Evitar sobrecarga lipidica.

V Sindrome de realimentacion: Sospechaen la1? semana de la realimentacion en paciente desnutrido agudo o crénico
reagudizado con descenso brusco de P, Mg, K y tianiaea su prevencion se recomiendamonitoreo diario de
determinaciones plasméaticag aumento paulatio del aporte energético. &a sutratamiento: descenso deflujo de
glucosacon reinicio deb0% del aporte luego de las correcciondsl medio interno, gdministracion de tiamina EV.

Mecanicas:

V Oclusion del catéter: Se contraindica el agregado de cgaler componente a la solucion preparada. Cuando se utilicen
soluciones 2 en 1 administrar los lipidos por otra via paraar precipitacion desales de calcio y &oro.

V Extravasacion: Asegurarmosicionamiento con fijacién adecuada del catéter.
V Tromboflebitis: Mantener osmolaridad y concentracion de glucosa adecu&ésr infecciones.

Infecciones asociadas a catéter: En lo posible mantener aporte tréfico entefdinimizar antiacidos. Manipular la solucion

segun protocolo de cuidado de catéteres.

Enfermedad hepatica: Para suprevencion aportar nutrientes en rango fisiolégico (especialmente glucosa y lipidos), usa
emulsiones lipidicas con perfildecuadade AG y menos fitoesteroleg,aa de perfil pediatrico. Evitar ayuno inicianddE

precoz, evitar ndicacioneshepatotoxicas, reducir sobrecrecimiento bacteriano y uso de ursodesoxiddticpacientes

estables (hemodinamia y medio interno) que hayan alcanzado aporte adecuado y tengan perspectiva de soporte |parenteral

por >4 semanas, valorar ciclado de NP de manerandividual.

T Al alcanzar50% del objetivo enteral iniciar descenso de NP paulatinamente hasta suspender cuandapekte enteral
alcance eB0% del objetivo.

5. Monitorear elaporte y suimpacto en la evolucién cométodos antropomeétricos, clinicos y bioquimicos para ajustaro a

las necesidades dinamicas
1 Evaluacion depeso en lo posiblaliario.
1 Control en formaemanal de:
V PBYy PT para valorar composicion corporal
V Indice creatinina/talla para evaluarmasa muscular

V Balance Nitrogenado (BN) para determinar el requerimiento proteigoadecuar el aporte

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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Marcadores séricos (albumina, prealbimina, transferrina y proteina transportadora de retinol): Sucombinacién con e
BN permite aproximacion mas precisa del estado del soporte nutricional.

Monitorear micronutrientes con frecuencianensual o segun necesidad
Adaptar las recomendaciones de soporte nutricionadraliciones clinicas especiales:
Enfermedad hepatica:

Valoracién nutricional con PB y pliegues cutaneos, BIA. Para calculos de aportenergético y proteico utilizar pesp
seco. |[dealmenté€l.

Aporte proteico de2-3 g/kg/dia. En pacientesesnutridos, tener en cuenta el alto riesgo siadrome de realimentacion.
Via enteral de elecciénFormulas hidrolizadas reducidas en sodydactosa y ricas en TCM. Shaysangrado de &rices,
suspender alimentacién pat8-72 hs. De no alcanzarse objetivos pefa enteral, NP acorde a recomendaciones
generales con monitoreo estricéalorar micronutrientes.

En IHA con hiperamoniemia, ademas de las rd&las generales, aportar altas dosisglecosa y lipidos.
En EH grados I-11 disminuir elaporte proteico a 1-2 g/kg/dia y enEH grado I11-1V a 0.5-1 g/kg/dia.

Si se requier@\P utilizar solucion con mayor concentracion aie ramificados.Objetivos: glucemia entre90-150 mg/dl,
lactato <5 mmol/l 6 45 mg/dl, triglicéridos <260 mg/dl y amonio <170 pg/dl.

En el postrasplante iniciar soporte enteral cuando sea posibleero es frecuente la necesidad B complementaria
para alcanzamobjetivos de 120% del requerimiento energético y 2.5-3 g/kg/dia de proteinas.

Enfermedad Renal:

Valoracion nutricional con PB. Cl presentaimprecision erterapia de reemplazo renal continua (CRRT). Célculo de
requerimiento energético por Schofield utilizando peso ideal.

Durante CRRT: restriccion proteica a 2.4, 1.9, y 1.3 g/kg/dia ennifios <1 afio, 1-13 afios y >13 afios respectivamente|

Via enteral de primera eleccion. Si se requieldP, para evitar hipokalemia e hipofosfatemia frecuentes, se sugiere
monitoreo,aumento paulatio del flujo de glucosa iniciandose a la mitad del objetivo, omitir electrolitos especifi¢os si
estan elevados al inicio de 4P pero retomar rapidamente ante su normalizacién. Suplemesgi@nio (hasta 100
pg/ dia en adultos) , trodeéefluente)nfaicoBatordé HORIy desar@ 8ecegs/semdna), vitiamna C
(DRI, no>100 mg/dia en adultos por riesgo de nefrotoxicidad por oxalosis).

6c. Obesidad:

9 Definir quépeso utilizar para los distintogalculos segunalgunos aspectos (hidrataciodrogas o ventilacion).

9 Parasoporte nutricional se recomienda ehétodo McLaren (peso tedrico para la tall@orrespondiental Pc 50 de pesc
para la talla del paciente).

I Monitoreo semanal del impacto estado nutricional para su ajuste (prealbimina, PCRalance nitrognado, ureaPB).

6d. Pancreatitis aguda:

Moderada/severa: Se recomienda iniciawia oral (VO), NG o transpilérica (TP) al alcanzar estabilidad hemodinamica,
idealmente dentro d& hs y con férmulas con proteina entera (se puede iniciarféomulas 0% grasa o hidrolizadas).

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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Severa: SegUnPIA (presion intraabdominal). Si<20 mmHg iniciar alimentacion TP con monitoreo de PIA, y cor20
mmHg o contraindicacion de NE (ileo, sindrome compartimental abdominal, isquemia mesentérica) ilNEiaFener en
cuenta risgo desindrome de realimentacion.

6e. Paciente oncol6gico:

Idealmente realiza€l. Requerimiento proteico mayor.

Via enteral de eleccion. El uso drmula elemental sin lactosa y con menor proporcion déCL puede optimizar la
tolerarcia. Es preciso cubrir los requerimientos\dtaminas y oligoelementos a dosis habituales.

De no ser posible el soporte via enteralN& se podria iniciar entre lodias 3-5 o antes en nifios desnutridos.

Recordar especialmente el riesgo gdiedrome de realimentacion en acidosis lactica persistente severa durante shbck
séptico a pesar de la resolucion de la hipoXieatar empiricamente cotiamina EV segun protocolo.

En alotrasplante de células hematopoyéticas (SCT) la via enteral es de eleccién comestrategia inicial. En caso de
requerir NP, actualmente no hay evidencia suficiente que apoye la adiciéon de glutamina en pacientes pediatricos

En pacientes coenfermedad injerto versus huésped (GVH) intestinal se requiere suplementacion con vitaminay D)
calcio, micronutrientes segiin RDA sin aporte de Fe por riesgo de sobrecarga, y zinc con dosis similares.a herides

6f. Sospecha de error congénito del metabolismo (ECM):

1

Suspender el aporte de cualquier nutriente potencialmenieo (galactosa, fructea, proteinas, lipidos) e indicdlujo
de glucosa elevado(>7 mg/kg/minuto) por un maximo del8-72 hs. hasta tener los resultados especificos.

Puede aumeanrseel aporte de macronutrientes paia enteral en forma escalonada, con control clinico y bibgico.

Noindicar NP hasta valoracién por especialista &CM.

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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Admisisn: Valoracisn nutricional
- Obtener Py T para determinar

objetivo energQtico-proteicolLl

Algoritmo de Soporte Nutricional del Paciente QrNicow,

- Considerar 9\drome de
realimentacisn (ver GAP 2018

s| H paciente puede alimentarse por v]d enteral

Previo al inicio NE

Gontraindicaciones de la NE lleo/ obstruccisn
intestinal/ sangrado activo Gl/inestabilidad
hemodint mica con inotrspicos en ascenso/ vs mitos
incoercibles/ ¥drome compartimental abdominal.

- Plantear volumen y objetivos

energStico/ proteico (tabla 1,2y 4)

- Seleccionar tipo de formula (tabla 3) NE NP

- Evaluar forma de administracisn y ritmo de

infusisn: Inicio y progresisn (tabla 4) sgtl;ealzi}\:‘ipi
ISI5

Previo al inicio de NP:
(tabla 5 y protocolo/ hoja solicitud NP)
- Plantear volumen, aporte de glucosa, AA, |jpidos

iniciar 24-
48hsdela

dentro de rangos fisiols gicos
¢ - H objetivo energQtico esunaguMy no lametaa
alcanzar indefectiblemente con NP
NG . -Monitorear con laboratorio antes de iniciar NPy
en Goteo continuo

en el seguimiento acorde a protocolo.
Tolera

- Pesquisar e implementar medidas para evitar
A4 A A

complicaciones asociadas a la NP (metabslicas,
No N

mect nicas, infecciosasy hept ticas)
- Revalorar la posibilidad de iniciar NE diariamente
Suspender por x 2-4 hs
Evaluar causasde intolerancia ®

BEvaluar cambio de formula

Y (siempre GO |
!

| Tolera |

Alto riesgo de bronco
aspiracisn;
ayunosreiterados

Progresar s
Hasta volumen objetivo
Alcanzar al menos 2/ 3 objetivo energtico-
proteico alos 7 djds de admisisn
v
Revaloracisn diaria
del aporte energStico-proteico
seggn balance/ hojas de registro

)

Pasar a bolos/ gavage No
Solo en SNG, en paciente no ventilado — Tolera
y tolerando 100 %volumen objetivo
v ¢ NP
- - - - »| total o complementaria
NRecibe < del 70 %del objetivo energtico-proteico? P

Abreviaciones: P peso; Ttalla; NENutricisn enteral; NP nutricisn parenteral; SNG sonda nasogt strica; SNY sonda nasoyeyunal; GCgoteo continuo; AA aminot cidos; Gl
gastrointestinal; TMB tasa metabslica basal; Kg kilogramos; min minutos; X..

ulas recomendaciones del algoritmo son generalesy deberan adaptarse a situaciones cidicas individuales

yEBvaluar si la vjd oral es posible (si es capaz de consumir aportes suficientes por boca)

L paciente obeso calcular objetivos con peso tesrico para la talla

aBvaluacion de tolerancia con signos dinicos: distencisn abdominal, diarrea, vsmitos. Medidas para optimizar tolerancia
s Considerar aumentar densidad de la fsrmula para cubrir objetivos nutricionales

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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TABLAS DEL ALGORITMO

Tabla 2: Objetivo proteico
Tabla 1: Fsrmula de Schofield para ¢t Iculo de Tasa Metabslica Basal.

TN
uy &
ST
oAy #
- Hospital de Pediatria
\
S Garrahan

Peso en kg. Tallaen cm. [EDAD) ARORIE
(a309) gr/kg/djd
NiZos <3 a3os (0,167 x Peso) +(1517,4 x Talla)  617,6 0-2 2-3
NiZas <3 a3os (16,25 x Peso) +(1023,2 x Talla) ¢ 413,5 2713 152
. >13 15

Ni3os 3-10 a3os (19,6 x Peso) +(130,3 x Talla) +414,9

Ni3as 3-10 a3os (16,97 x Peso) +(161,8 x Talla) +371,2

Ni3os 11-18 a3os (16,25 x Peso) +(137,2 x Talla) + 515,5
Ni3as 11-18 a3os (8,365 x Peso) + (465,6 x Talla) + 200

Tabla 4: ritmo deinicio y progresisn de infusisn
Tabla 3: Formulas disponibles. Informacisn nutricional (considerar aporte de fluidos totales)
Peso Infusion inicial Progresion Maximo Posible
FORMULA Calr 100ml | prot/ 100ml calr 100 ProtZ007 ml <20kg 5mi/h 5-10 mI/h cada 4-8 hs 65mi/h
normal normaly concentraday | concentraday >20kg TOmh 10-20 mI/h cada 4-8 hs T00 mi7h

Adecuada a edad

Leche humana 70 1 - -

Inicio 66 12 88 1.6

De continuacisn 67 14 89 1,86 Tabla 5: Aporte de macronutrientes recomendado en NP
Prematuros 79 ) 105 3

Necesidades Peso (Kg) Calor]ds Hujo Gluc AA Upidosg/k/d
especiales Cal/k/d mg/ k/ min g'kid

Sn lactosa 74 2,2 99 2,9

Hidrolizada 66 18 88 24 28d-<10 60-65 2-3 1-2

Hemental 67 19 89 2,5

Alto cont. TGV 74 2 99 2,7 >10-30 55-60 2-4 2 1-15

iDiluci- n normal (ranao 12.9% -15.9 % sea¥n corresponda): anrox. 0.7 cal/ml

i i % -. L 3
|Diluci- n concentrada (rango 17.5% -22.5% seg¥n corresponda): aprox. lcal/ml 3045 2055 153 > 115
>45 25-40 1-2 15 1
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GLOSARIO
1. Soporte nutricional (MeSH: Nutritional support): Aporte de nutrietes administrados por una via distinta a la oral
2. Valoracion del estado nutricional (MeSH: Nutrition assessment): Conjunto de medidas e indices que permitealuar el
estadonutricional yobjetivar la adecuacion del aporte al requerimiento de manera estatica y dinamica
3. Tasa Metabolica Basal (MeSH: Basal Metabolism): Metabolismo (produccién de cajode un organismo en un estado
inactivo, despierto y en ayuno. Puede medirse directamente mediante un calorimetro o indirectamente calculando los
productos finales de la oxidacion en el organismo o a través de la cantidad de oxigeno utilizada.
4. Calorimetria Indirecta (MeSH: Calorimetry, Indirect): Céalculo del gasto energético en forma de produccion de calor de
un organisn compleb o deérganos individuales basado en el intercambio de gases réspos
5. Desnutricion (MeSH: Malnutrition): Estado nutricional conidbalance entre requerimientdisioldgicosde nutrientes y
su ingesta que resulta en deficiencias acumulativas de energia,epr@s o micronutrientes que pueden afectar el
crecimiento y desarrollo de un individuo. Su definicién incluye cinco dominios: antropométrico, crecimiento, cronicidad,
etiologiaeimpacto en el estado funcional
6. RDA (MeSH: Recommended Dietary Allowances): Cantidades recomendadas de varias sustancias en lagiétents
paramantener una vidaara.
7. Dismotilidad: Discapacidad funcional que se produce por la incoordinacion de la musculaturacgastgiastroduodenal.

Durante el ayuno la motilidad intestinal esta dominada pocahplejo motor migrantéCMM), mientras que en el
periodo postprandial se interrumpe y es reemplazado por contracciones gastricas y relajacion pilérica promoviendo su
pasajeal intestino delgado. Durante la enfermedad critica se produce incoordinacion de la actividad gastrica persistiendo
el CMM y disminucion de la relajacion pilérica durante la alimentacion

“Small for size” (pequeiio para su tamaiio): Patologia postrasplantBepaticq definido por caracteristicas clinicas y de
laboratorio, con masa hepatica funcionalmente insuficiente para sostener la demanda metabdlica del paciente.
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OBJETIVOS Y ALCANCES DE LA GUIA
OBJETIVOS Y PROPOSITOS GENERALES

Proponer recomendaciones para el manejo nutricional del paciente critico pediatrico segun la mejor evidencia disponible.

ALCANCES

Poblacion de pacientes destinatarios: Pacientes pediatricos (excluye neonatos) hospitalizados en Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI).

Poblacion de usuarios destinatarios: Esta guia esta destinada a orientar al equipo asistencial en el manejo interdisciplinario
de la nutricion del paciente pediatrico hospitalizado en UCI, comprendiendo a los profesionales clinicos y especialistas
involucrados.

PREGUNTAS CLINICAS
En elpaciente pediatrico en UCI

¢ Cbémo se realiza la valoracion nutricional basada en indicadores antropométricos y bioquimicos?
¢Cuales son los métodfmeedicion versus calcul@ara proponer el objetivo energético?

¢, Cudlvia de soporte nrtional serecomenday con qué criterio®

Eol A

En caso de soporteutricional por via enteral: ¢ culies son lagecomendeiones sobresu inicig alcancedel objetivo,
localizaciénde lasonda, tipo de administracion, tipo de formulaialoracion de la toleracia?

5. En caso de soporte nutricionpbr via parenteral: ¢ cual es el momento oportuno de inleioecomendacion de macro y
micronutrientesy las complicaciones asociadas?

6. ¢CoOmo se realiza el monitoreo del soporte nutricional?

7. En situaciones especialgsdmo se ajusta el soporte nutricional?

METODOLOGIA
GRUPO DE TRABAJO

Esta guia fue elaborada por un grupo de trabajo interdisciplinario del Hospital Garrahan integrado por médicos pediatras

especialistas en Nutricion y Cuidados Intensivos y licenciadas en Alimentacion.

NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS DE RECOMENDACION

Las recomendaciones estdn basadas en la mejor evidencia disponible a la actualidad y se clasificaron segin el SISTEMA
GRADE.

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria
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SISTEMA GRADE

El GRADE es un sistema de valoracion decldidad de la evidencia cientifica que permite simplificar lalasificacion de las
recomendaciones en fuertes o débiles (ver TABLA).

CALIDAD DE LA EVIDENCIA RECOMENDACIONES E IMPLICANCIAS

ALTA FUERTES

Ensayos clinicos aleatorizados sin fallas de disefio o evidencia muy fu Beneficios superan riesgos y costos (0 viceversa).

de estudios observacionales. Aplicables a la rayoria de los pacientes sin reservas.

MEDIA DEBILES

Ensayos clinicos aleatorizados con limitaciones importantes o evidenc Beneficios en estrecho equilibrio con riesgos y costos, o bien
consistente de estudios observacionales. inciertos.

BAJA Cualquier alterrativa puede ser igualmente razonable.

Estudios observacionales (cohorte, casmtrol, serie temporal, antes Decision en cada caso individual segun otros criterios (acceso,
después, o serie de casos). disponibilidad, preferencias, riesgos o costos).

¢CUALES SON LAS VENTAJAS DEL SISTEMA GRADE?

Valorar adecuadamente la evidencia cientifica requiere considerar multiples aspectos metodologicos que exceden la simple
clasificacion en base alisefio del estudio. Si bien losnsayos clinicos controlados y aleatorizados (ECA) o las revisiones
sistematicas (RS) basadas en ellos se consideran el maximo nivel de evidencia cientifica, estos estudios pueden tener
limitaciones para su aplicabilidad o fallas metodoldgicas que generen sesgos o desviaciones ralasstesaltados. Otros

disefios alternativos como lestudios observacionales (cohorte o caso-control) pueden a su vez generar evidencia muy
sélida o consistente cuando abarcan un gran nimero de pacientes similares a los de la préactica en la vida real. La
consideracion deéstos y otros factores que sustentan las recomendaciones es una tarea que requiere equipos
interdisciplinarios que sumen al entrenamiento metodolégico y estadistico la experiencia clinica necesaria para el andlisis
critico de la literatua especifica. Todo este trabajo previo facilita luego la tarea para el lector de una guia, ya que se traduce
en?2 grandes categorias de recomendaciones:

1 Recomendaciones fuertes: Surgen generalmentede evidencia de alta calidad metodoldgica (ensayos clinicos
aleatorizados o revisiones sistematicas) que garantizan que los beneficios superan a los riesgos y costos en la mayoria de
los pacientes. Indican que existe suficiente evidencia para aconsejar (0 desaconsejar) el uso de la intervencion
diagnostica o teapéutica en cuestion.

91 Recomendaciones débiles: Provienen deevidencia de regular o baja calidad metodoldgica (generalmente estudios
observacionales o series de casos) que no proveen suficiente prueba de eficacia, sugiriendo utilizar otros criterios para
tomar la decision (como considerar la disponibilidad, los costos, los riesgos o preferencias de los pacientes).

EN RESUMEN:
Una RECOMENDACION FUERTE equivale &' hagalo siempré o bien“ no lo haga nunca
UnaRECOMENDACION DEBIL implica“ puede hacerlo,peroonsi dere otros factores’

Confiamos en que nuestra tarea redunde en una aplicacion mas racional y flexible de las recomendaciones enunciadas en
estas guias, para el beneficio de nuestros pacientes y un mejor uso de los recursos de nuestro sisteina de sal

BIBLIOGRAFIA

1 Guyatt G, Gutterman D, Baumann MH, Addri#darris D et al: Grading Strength of Recommendations and Quality of
Evidence in ClinicalGuidelinesChest 2006; 129: 17481.

2 MarzoCastillejo M, AlonseCoelloa P: Clasificacion de la calidad de la evidencia y fuerza deréeomendaciones.
GRADE Workingsroup. AtenciénPrimaria 2006; 37(1): 1-11.

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria

13


http://172.16.200.7/joodadi/index.php?option=com_content&view=article&id=244:sistema-grade&catid=50:gu-clcas&Itemid=72#REF1
http://www.chestjournal.org/content/129/1/174.full.pdf+html
http://www.chestjournal.org/content/129/1/174.full.pdf+html
http://www.gradeworkinggroup.org/_ES/publications/Traduccion_GRADE-BMJ-Atencion_Primaria.pdf
http://www.gradeworkinggroup.org/_ES/publications/Traduccion_GRADE-BMJ-Atencion_Primaria.pdf

A A A O N N
= > Snd > Jd ) D D S b Snd ) S
@'z 2 ‘-\ '-\ ‘&m 7 ﬁ\ ‘\
> Snd L S b ) Sad b S ) Sd
7 7 -\ ; \cv—\ F 7 '-\ 7 ’\ 7 nk\ X\
iy s G e s s Gt s T Garrahan
INTRODUCCION

En la admision de un paciente con necesidad de cuidados criticos, la meta es lograr su supervivencia con la restitucion
completa del evento que motivo su ingreso y la recuperacion ad integrunde sus funciones vitales.

Diferentes estudios han demostrado que el cumplimiento de los objetivos nutricionales se asocia a menor mortalidad en nifios
criticos ajustando por condiciones de gravedad y otras variables confundidoras. Se ha descripto que iniciar el aporte enteral
dentro de las 48 hs. de la admisién 1, cubrir mas de 2/3 del objetivo energético por via enteral en los primeros 10 dias 3,

4

lograr un aporte proteico mayor a 1.5 g/kg/dia * o alcanzar méas del 60% del objetivo proteico por via enteral

independientemente de la energja recibida, disminuyen la mortalidad a los 60 dias.®

El soporte nutricional, ademas de ser un indicador de calidad de atencidn, forma parte de las diferentes estrategias del
abordaje terapéutico que definen la evolucion de un paciente critico.

ETAPAS DE LA RESPUESTA A LA INJURIA

Las recomendaciones nutricionales se basan en la cascada de eventos (heuroenddcrinos, inmunoldgicos y metabdlicos) que
ocurren luego de una injuria severa con el objetivo de lograr la sobrevida. La etapa inicial de shock, denominada fase ebb, se
caracteriza por menor consumo de O, relativo y por lo tanto menor gasto energético. Posteriormente se inicia la liberacion
creciente de factores inflamatorios (principalmente desde tejido adiposo e intestino) simultdneamente con aumento de
secrecion de catecolaminas y hormonas catabdlicas (ACTH, cortisol y glucagon), descenso de T3 Y resistencia a la accion de
IGF;. De esta manera se instala la fase de hipermetabolismo e hipercatabolismo con el consecuente aumento de la
produccion de glucosa denominada fase flow. El tiempo de aparicion y duracion de ambas etapas dependera del tipo y
magnitud de la injuria.

Desde el punto de vista metabolico, este aumento del tono adrenérgico e incremento de hormonas catabdlicas tendrd como
consecuencia el catabolismo de proteinas del musculo esquelético. Los aminoacidos (aa) resultantes seran utilizados para la
sintesis hepatica de glucosa necesaria para afrontar el aumento del consumo energético, sintesis de proteinas de fase aguda
caracteristicas de esta etapa, factores inflamatorios, reparacion de tejidos y sistema inmune. ® Simultaneamente se incrementa
el catabolismo lipidico con oxidacion de los acidos grasos (AG) obteniendo glicerol para la sintesis de glucosa. Al mismo
tiempo, los depositos de glucdgeno se agotan rapidamente, mas aun en pacientes previamente desnutridos. Como mecanismo
de adaptacion para proveer energia a 6rganos y tejidos injuriados se incrementa la sintesis de glucosa, a la vez que se reducen
su captacion y metabolismo. Como resultado, cantidades elevadas de glucosa ingresan a la circulacion en forma constante (que
no se inhiben con el aporte exdgeno de glucosa como sucede en sujetos sanos), a pesar del incremento en la secrecion de
insulina, cuya accién esté inhibida por resistencia en los tejidos periféricos. ” De lo expuesto se deduce que se producira
pérdida de masa muscular con redistribucién del pool de aa desde el musculo esquelético hacia el higado, heridas y
tejidos que forman parte de la respuesta inflamatoria. Sus consecuencias, de no instaurarse el soporte nutricional necesario,
seran la incapacidad para mantener la respuesta a la injuria severa, asi como alteraciones del sistema inmune, cicatrizacion,

falla respiratoria y muerte.

Por otra parte, se ha descripto en adultos que la sobrealimentacion en fases tempranas, especialmente por via parenteral,
puede suprimir el mecanismo de supervivencia por el cual las células reciclan sus propias organelas dafiadas generando
energia y promoviendo la biogénesis mitocondrial durante el ayuno (autofagia). Por el contario, un ECA en 894 pacientes
criticos encontré que el efecto de la restriccion del aporte caldrico no proteico por via enteral durante los primeros dias
(estrategia denominada subalimentacion permisiva) no se asocié a menor mortalidad comparada con recibir el aporte

completo del objetivo energético. ®
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En este contexto, las guias ESPEN de soporte nutricional en adultos criticos ® recomiendan no superar el 70% del objetivo
energético en la etapa inicial para evitar la sobrealimentacién, y luego del 3° dia avanzar hasta 80-100% del objetivo
energético en caso de contar con medicion del gasto energético con calorimetria indirecta (Cl) o mantener el 70% si el

célculo fuese basado en ecuaciones predictivas.

En nifios las necesidades fisiolégicas y metabdlicas Unicas incluyen mayor requerimiento de energia, proteinas y
micronutrientes por kg de peso y simultineamente menos reservas de grasa y proteinas que los predispone a desnutrirse mas

rapidamente, por lo que se recomienda iniciar soporte nutricional lo antes posible luego de la admision.

Al iniciarse el retiro del soporte de 6rganos vitales, especialmente la sedacion, se requiere un incremento gradual en el
aporte energético acorde a la movilidad del paciente. Finalizada la etapa critica, el requerimiento nutricional necesitara
adecuarse a la necesidad de replecion de tejidos (fase de recuperacién). El foco estara puesto en lograr una composicion
corporal normal con restauracion de masa magra, evitando ganancia de masa grasa.

En el paciente critico se produce un incremento tanto en el catabolismo como en la sintesis proteica, siendo el efecto neto un
balance proteico negativo. '° Se ha descripto que la presencia de mayor masa muscular en la admisién de un paciente en UCI
se asocia a una mejor evolucién. En el mismo sentido, la deplecién de proteina muscular se correlaciona con mayor
mortalidad. ** Aunque el catabolismo no puede ser revertido con el aporte de nutrientes en la etapa critica, el soporte

nutricional esta dirigido a reducirlo al minimo, con la finalidad de preservar la masa muscular.

Para que el soporte nutricional sea oportuno y efectivo se requiere poner en préctica metodicamente una serie de

recomendaciones:

1. Realizar screening nutricional al ingreso, y pesquisar desnutricion y obesidad.

2. Medir el gasto energético mediante CI de estar disponible; de lo contrario calcular requerimiento energético.
3. Plantear objetivos energético y proteico. Respetar los limites del aporte de macronutrientes.

4. Elegir la via de administracion (condiciones del paciente, patologia de base, etc.)

5. Monitorear el aporte y su impacto en la evolucion con métodos antropométricos, clinicos y bioquimicos.

6. Adecuar el soporte nutricional en situaciones especiales.
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RECOMENDACIONES DE SOPORTE NUTRICIONAL EN PACIENTES PEDIATRICOS CRITICOS
1. REALIZAR SCREENING NUTRICIONAL AL INGRESO Y PESQUISAR DESNUTRICION Y OBESIDAD

El soporte nutricional se inicia con la valoracion del estado nutricional lo antes posible. A pesar de la dificultad en obtener
datos antropométricos (peso, talla, etc.) en UCIs de centros terciarios su determinacion es un estandar de calidad de atencion.
La valoracién nutricional del paciente critico estd limitada tanto por la dificultad en obtener las medidas como por su
modificacion secundaria al stresse inflamacion agudos. La medicion de la talla al ingreso, peso al ingreso e idealmente
diario, asi como la medicion del perimetro braquial (PB) y pliegue tricipital (PT) semanal, son indices antropométricos

necesarios para diagndstico nutricional a la admision y como medidas de monitoreo del soporte nutricional.

La talla es una medida estable y Gtil como indicador de crecimiento adecuado ya que la talla/edad normal descarta retardo
cronico de crecimiento. Permite realizar indices de funcién renal y de valoracion de la composicion corporal (indice

creatinina urinaria/talla). ** También esta descripto el calculo de talla en base al uso de talén/rodilla.

El peso es una medida que no discrimina distintos componentes corporales (masa magra, masa grasa, liquido corporal total,
etc.) por lo que puede ser impreciso en caso de edemas o visceromegalias, incluso su medicién diaria se utiliza como

parametro de sobrecarga de liquidos.

A pesar de sus limitaciones, la combinacion de peso y talla identifica pacientes desnutridos u obesos (rangos de
normalidad: peso/talla 90-110%, o indice de masa corporal, IMC, percentilo 10-85) siempre correlacionado con la clinica.

Como parte de la valoracion es preciso realizar la medicion del perimetro cefalico en nifios <2 afios.

Por otra parte, medidas sencillas como PB y PT permiten valorar indirectamente compartimientos de masa magra y grasa ,
Gtiles como pesquisa de desnutricion y monitoreo de seguimiento de deplecion o replecion de masa muscular y tejido adiposo.

Esta ampliamente descripto en nifios que tanto de la desnutricién al ingreso como la adquirida durante la estadia en UCI
se asocian con mayor riesgo de fallo multiorgénico, mortalidad, dias de asistencia respiratoria mecanica (ARM), infecciones

adquiridas y estancia en UC|, 15161718

En un estudio multicéntrico realizado en Argentina en 1622 pacientes <5 afios se constaté que por cada unidad de descenso
de score Z de peso (SZ-peso) aumenta 9% el riesgo de muerte, independientemente del puntaje PIM-2, sexo, dias de ARM y
dias de estadia en UCI. *°

Por otra parte, la asociacion de obesidad y mortalidad es controversial en la mayoria de los estudios tanto en adultos como en

nifios. Sin embargo si se ha constatado de modo uniforme la asociacién de obesidad con mayor estancia en UCI. 2%

2. MEDIREL GASTO ENERGETICO MEDIANTE Cl 0 CALCULAR REQUERIMIENTO ENERGETICO POR FORMULA

La tasa metabdlica basal (TMB) es la cantidad de energia requerida para mantener el funcionamiento basal y generalmente
es el 70% del gasto energético total. El resto, en un nifio sano, incluye el efecto termogénico de los alimentos, la actividad

fisica y el crecimiento.

En el paciente critico se produce una alteracion en la proporcion de dichos componentes, aumentando el metabolismo basal
por injuria a expensas del crecimiento. El requerimiento energético de un paciente critico en estado de sedacion, con
blogueantes neuromusculares y en ARM, es la TMB. Pero a medida que se suspenden el soporte respiratorio y la sedacion, se

incrementa hasta los requerimientos energéticos para edad segun referencias RDA (Recommended Dietary Allowances).
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Idealmente se sugiere la medicién del gasto energético en reposo con calorimetria indirecta (Cl) % ya que al tratarse de
procesos de caracteristicas dinamicas el riesgo de imprecision en su calculo resulta elevado. % La sobrealimentacion conlleva
aumento de produccion de CO,, mayor riesgo de falla respiratoria, hiperglucemia, aumento del riesgo de infecciones, higado
graso y colestasis, mientras que la alimentacion subdptima produce debilidad, pérdida de masa muscular, alteraciones
inmunitarias y mayor riesgo de muerte. 522 Varios factores aumentan el gasto energético en situacién critica: inflamacion,
dolor, taquicardia, cirugias, drogas vasoactivas y sepsis; mientras que la sedacion, la ARM, el control del dolor, el uso de
blogueantes neuromusculares, el mantenimiento de temperatura adecuada en el ambiente y la cobertura de las heridas en

grandes quemados lo disminuyen. 2

La ClI es la técnica gold standard de medicion de gasto energético. Se basa en la asuncién de que el O, inspirado es usado
para oxidar sustratos y que el CO, espirado es producido por esas reacciones, por lo que es posible estimar la energia utilizada
por el organismo mediante la determinacion de ambos gases. *® La CI consiste en la medicién del consumo de O, (VO,) y
produccion de CO, (VCO,) por un periodo de tiempo determinado y su incorporacion a la formula de Weir resultando en el

calculo del gasto energético en 24 hs:

Foérmula de Weir:
TMB = VO, I/min x 3,941 + VCO, I/min x 1,106 x 1440)

Si se realiza en estado de ayuno, se considera TMB; de lo contrario, tasa metabdlica en reposo (TMR) que incluye el efecto
térmico de los alimentos; la diferencia entre ambas puede ser hasta del 10%. En el paciente critico con descenso del gasto por
falta de actividad fisica espontanea y voluntaria y detenimiento del crecimiento, su medicion es sinénimo de la TMB o tasa
metabolica en reposo (TMR), ya que en el paciente critico no se indica ayuno para su medicién y por lo tanto incluye el
efecto térmico de los alimentos. En esta guia de aqui en adelante se utilizara TMB de modo indistinto ya sea que el paciente
esté ayunado o con aporte nutricional.

Su medicion constante es ideal pero se requiere contar con un monitor con el modulo de CI. Su valoracién en un periodo de 20
minutos se correlaciona con su medicion en 24 hs. Para ello se utiliza un calorimetro portatil que se traslada a lado de la cama
del paciente y se interpone el sensor entre el tubo endotraqueal y las ramas del respirador durante el periodo del estudio. Las
limitaciones de la Cl son todos los eventos en los que la medicion de VCO, se torne imprecisa, como la presencia de fistulas
broncopleurales, ventilacion de alta frecuencia, fraccion inspirada de O, (FIO,) >0.6, presion de final de espiracion (PEEP)
>12 cmH,0, pérdida peri-tubo endotraqueal, hemodialisis, ECMO, etc.

De no ser posible realizar Cl, se sugiere estimar la TMB con la ecuacion predictiva o formula de Schofield (con peso o con
peso y talla) %2 (TaBLA 1). En pacientes con retardo crénico de crecimiento (baja talla para edad), la formula de Schofield

con peso y talla ® es la més precisa.

TABLA 1: CALCULO DE LA TASA METABOLICA BASAL (Peso en kg, talla en metjos

SEXO EDAD FORMULA DE SCHOFIELD
0-3 afios (0,17 x peso) + (1.516,1 x tallap17
NINOS 3-10 afios (19,6 x peso) + (130 x talla) + 415
> 10 afios (16,2 x peso) + (137,1 x talla) + 515
0-3 afios (16,2 x peso) + (1.022,3 x tallay}13
NINAS 3-10 afios (16,9 x peso) + (161,7 x talla) + 370
> 10 afios (8,4 x peso) + (465,2 x talla) + 200
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Con respecto a los factores de correccién frecuentemente utilizados, Mehta y col. 2 observaron en nifios criticos por
medicion con CI que s6lo 17% de los pacientes eran hipermetabdlicos (gasto energético >110% del teérico calculado o
predicho), mientras que el 83% restante fue normo o hipometabdlico (acorde o <90% del predicho). Schofield predice
gasto energético dentro del error tolerable en la mitad de las mediciones, por lo que se sugiere no usar factor de correccion

para no aumentar el error 28, con excepcién de los pacientes quemados severos. 4%

Un método que ha tomado relevancia en los Gltimos afios para estimar el gasto energético es la medicion de la produccion de
CO, en volumen/min con capnégrafo volumétrico o respirador con dicha funcién. Para ello se ha desarrollado una formula
simplificada asumiendo un cociente respiratorio normal (CR: produccién de CO,/consumo de O, = 0.89). De este modo se
logra prescindir del dato de consumo de O, y se calcula en base a VCO,. 23%3! A continuacién, se muestra el desarrollo de la

férmula simplificada (Mehta) partiendo de la tradicional férmula de Weir:

Férmula de Weir: TMB = VO, I/min x 3,941 + VCO, I/min x 1,106 x 1440
Cociente respiratorio = VCO,/VO,, siendo entonceg0, = VCO,/0,89
TMB = VCO; I/min x (3,941/0,89) + VCO, I/min x 1,106 x 1440
TMB = VCO; I/min x 4,4 + VCO, I/min x 1,106 x 1440
Formula de Mehta: TMB = VCO, I/min x 5,5 x 1440

Sin embargo, se han publicado resultados dispares en diversos estudios de comparacion entre el gasto energético obtenido con

5233y riesgo de sobreestimacion. > Por

Cl1 y medicion de VCO,, con precision (variacion no >10%) de 60-75% en adultos
otra parte, en 575 mediciones en 104 nifios post-bypasscardiopulmonar se encontrd un error del 11%, menor aln en los
pacientes con CR normal. * Kerklaan y col. hallaron coincidencia en los resultados de gasto energético medido por CI y

calculada con la VCO, del respirador pero sélo en pacientes con peso >15 kg. %

Se puede concluir que la Cl es el método de eleccion, pero dada la falta de disponibilidad en la mayoria de los centros, al

mismo tiempo que existe un incremento de dispositivos con capacidad de medir VCO,, en un futuro las ecuaciones predictivas
podrian ser reemplazadas. La reciente guia ESPEN jError! Marcador no definidopara paciente critico adulto propone

su uso en ausencia de Cl. Por el momento en nifios sugerimos utilizarlo como guia y compararlo con la férmula de Schofield.

3. PLANTEAR OBJETIVOS ENERGETICO Y PROTEICO Y RESPETAR LOS LIMITES DEL APORTE DE MACRONUTRIENTES

La prescripcion de energia y proteinas es parte del cuidado critico. La meta del soporte nutricional en UCI es proveer

adecuado sustrato para mitigar los efectos de la respuesta catabélica y preservar la masa muscular.

Como se menciond, el requerimiento energético de un paciente critico en ARM con sedacion es la TMB, idealmente medida
con CI o bien calculada con formula de Schofield. Luego de la etapa inicial, ante el descenso de sedacion o retiro de soporte
de érganos vitales, se necesita aumentar el aporte energético para cubrir la reparacion de tejidos y el incremento de la actividad
fisica (kinesioterapia y rehabilitacion), pudiendo ser un 50% > a la TMB y aun cercana a la RDA (en la préctica utilizamos
RDA para actividad leve con un maximo de 2000 cal/dia como recomendacion inicial, con ajuste segiin monitoreo semanal,
excepto en pacientes con sindromes malabsortivos o pérdidas incrementadas que tienen requerimientos mayores). Cuando el

paciente esté en condiciones de recuperacion nutricional (fase de recuperacion) su aporte podria ser el doble de la TMB. ¥

Las proteinas son, ademas del principal elemento estructural, esenciales en la mayoria de las funciones metaholicas. En un
nifio sano, el requerimiento proteico es el necesario para replecionar los aa que son oxidados més la cantidad adecuada para
crecimiento. % El paciente critico presenta mayor requerimiento proteico que en estado de normalidad por lo que no se

recomienda el uso de RDA para guiar su prescripcion.
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Normalmente durante el ayuno, la energia se obtiene del glucégeno y de la oxidacion de AG y cuerpos cetonicos producidos
en el higado, y de ser necesario, de la sintesis de glucosa a partir de aa provenientes de proteinas corporales. % Cada proteina
corporal tiene una funcion especifica, y por lo tanto su uso como energia resulta en una grave injuria funcional. A diferencia
del ayuno en sujetos sanos, en pacientes criticos la resistencia a la insulina, provocada entre otros factores por aumento del
tono adrenérgico y hormonas catabdlicas, perpetuara el catabolismo proteico para obtener aa (especialmente alanina) para
sintesis de glucosa hepatica como fuente de energia. A menor edad, la tolerancia a la pérdida de proteina corporal es menor,
mas aln en desnutridos, por lo que la capacidad de sobrevivir mediante esta estrategia metabolica es limitada. Se ha observado
que en nifios criticos se mantiene un balance proteico negativo hasta suplir la totalidad del requerimiento energético y
proteico. EI muasculo esquelético es el mayor pool de proteinas disponible y por lo tanto la primera fuente de aa en el paciente
critico. Los masculos centrales, incluido el diafragma, son los que pierden mas volumen comparado con los periféricos. * La

tolerancia a la pérdida de proteina corporal es limitada y depende de la severidad de la injuria y de las reservas corporales. *°

Un mayor aporte proteico logra reducir la oxidacién de aa °® permitiendo su utilizacion, por lo que el objetivo es mantener un
adecuado flujo de aa disponibles para la sintesis proteica. Simultdneamente, si el aporte calérico es insuficiente, los aa seran
oxidados para obtener energia y estardn menos disponibles para la sintesis. Los aa se eliminan como productos nitrogenados
(urea y amonio), y su exceso puede provocar acidosis metabélica. *® El aporte minimo recomendado es 1.5 g/kg/dia de
proteinas *, variando segtin patologia (mayor en grandes quemados), nivel de soporte (mayor en ECMO *?) y edad (mayor a
menor edad). La gufa ESPNIC 2020 *° refiere que la evidencia disponible es insuficiente para sustentar el uso de mayor aporte
proteico en etapa de inestabilidad clinica. Subgrupos especificos como lactantes y nifios admitidos con falla respiratoria
requieren aportes de 2.5-3 g/kg/dia de proteinas para mejorar el balance proteico; aportes mayores pueden aumentar la urea.??
A modo de guia, la recomendacién de ASPEN del afio 2009 *® sugiere el siguiente aporte proteico:

<2 afios de edad: 2-3 g/kg/dia
2 a 13 afios: 1.5 a 2 g/kg/dia
>13 afios: 1.5 g/kg/dia

A pesar del “primer paso esplacnico” ** la proteina aportada por via enteral es méas eficiente que la parenteral debido en parte a
que atraviesa una serie de transformaciones incluyendo la conversion a otros aa a nivel intestinal. El ingreso de los aa al
hepatocito a través de la arteria hepatica es menos fisioldgico que a través de la vena porta, por lo que su administracion EV se
asocia a disminucion de la capacidad de sintesis hepética de proteinas. En sintesis: la disponibilidad de amino&cidos es el

principal regulador de la sintesis proteica.

Durante la etapa de recuperacion, ademas del incremento del aporte energético acorde a la necesidad de recuperacion

nutricional y al nivel de actividad fisica, es preciso mantener aporte proteico elevado para reparacion de tejidos y catchup. ¥’

Con respecto a la tolerancia a los macronutrientes, es frecuente el desarrollo de hiperglucemia e hipertrigliceridemia,
cuyos mecanismos fisiopatoldgicos se describen a continuacion. Contrariamente a lo que sucede en sujetos sanos, en pacientes
criticamente enfermos la provisién de glucosa no es efectiva para reducir su sintesis hepatica. La resistencia a la insulina
disminuye su captacidn y oxidacion (su utilizacion), y las citoquinas inflamatorias inhiben la enzima piruvato-deshidrogenasa
en la via de la glucolisis. Es frecuente asi el desarrollo de hiperglucemia en pacientes criticos, y es necesario respetar las
recomendaciones de glucosa y monitorear su tolerancia. Simultdneamente, aumentan la sintesis y oxidacion de lipidos. El
glicerol obtenido se utiliza para sintesis de glucosa en el higado. La incapacidad de metabolizar AG por inhibicién de la
lipoproteinlipasa (LPL) aumenta los triglicéridos (TG). Ademas, al aumentar la infusion de glucosa, la tasa de oxidacion
alcanza una meseta o plateay por encima del cual la glucosa es convertida en grasa ° y es necesario controlar el impacto del
aporte de lipidos mediante dosaje de TG. Contrariamente, su restriccién produce deficiencia de AG esenciales que repercute

en 2-3 semanas en la sintesis de tejido y la capacidad inmunoldgica, obligando a equilibrar el requerimiento y la tolerancia.
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4. ELEGIR LA VIiA DE ADMINISTRACION DEL SOPORTE NUTRICIONAL

Una vez identificados los objetivos energético y proteico y luego de decidir el momento de inicio, hay que elegir la via de

administracion segin las condiciones del paciente y planificar el tiempo para alcanzar dicho objetivo.

a. Viaenteral:

De no existir contraindicaciones la via de eleccién del soporte nutricional es la nutricién enteral (NE) 2* por ser mas
fisioldgica, reducir la secrecidon de factores inflamatorios intestinales atenuando el stressy la respuesta hipermetabdlica,
disminuir la incidencia de Glceras por stress® y el riesgo de fleo géstrico, mantener la motilidad intestinal y disminuir la
translocacion bacteriana al reducir la permeabilidad intestinal. “® Por lo expuesto se deduce que el soporte nutricional por via
enteral permite no sélo alcanzar requerimientos adecuados sino modular la respuesta metabdlica e inflamatoria. “’ Las
contraindicaciones absolutas son: ileo funcional o mecénico, inestabilidad hemodinamica con inotrdpicos en ascenso, y
sindrome compartimental abdominal, entre otros. Las contraindicaciones relativas son: inestabilidad hemodinamica, shock

séptico, hemorragia digestiva, fistula de alto débito e insuficiencia intestinal, etc.

Las gufas internacionales recomiendan su inicio antes de las 24-48 hs. de la admisién 2 en pacientes estables con soporte
hemodinamico, incluso en pacientes en ECMO *° ya que se asocia a mejor evolucién y menor mortalidad. Luego de su inicio,
se aumenta en forma escalonada hasta alcanzar el objetivo deseado, idealmente usando un algoritmo, ya que evita
interrupciones innecesarias permitiendo alcanzar el aporte. *° En pacientes desnutridos, su inicio es posterior a la correccion
de disturbios hidroelectroliticos y su aumento requiere ser mas progresivo con monitoreo diario del medio interno ante el
riesgo de desarrollo de sindrome de realimentacion. *

Se recomienda intentar al menos mantener un aporte tréfico (aproximadamente 25% del objetivo energético) para promover
la perfusion intestinal y la secrecion de hormonas digestivas y mejorar la funcion de barrera. Mikhailov y col. compararon en
5105 pacientes criticos pediatricos el impacto del goteo trofico antes de las 48 hs. de la admisidn con su inicio posterior,
observando menor mortalidad ajustada por gravedad. * También se ha descripto que pacientes pediétricos en falla respiratoria
aguda que iniciaron NE temprana y cubrieron objetivo dentro de las 72 hs. de la admision tuvieron menos dias de
internacion ajustados por severidad. *° Paralelamente, el inicio temprano de NE se asocia a mayor probabilidad de alcanzar
aporte completo ajustando por severidad y dias de internacion (OR 4.09; 1C95% 1.97-8.53), mientras que fueron factores
asociados a retardo en el inicio: soporte ventilatorio con presion positiva invasiva (OR 2.06; 1C95% 1.15-3.69) y no
invasiva (OR 3.37; 1C95% 1.69-6.72), severidad de la injuria (OR 1.39 por cada 0.1 punto de PIM,; 1C95% 1.14-1.71),
realizacion de procedimientos (OR 3.3; 1C95% 1.67-6.64) y disturbios GI (OR 2.05; 1C95% 1.14-3.68). *°

Con respecto a la planificacion del tiempo en alcanzar los objetivos planteados, las gufas internacionales 22 recomiendan
alcanzar los 2/3 del objetivo energético medido por CI o calculado por formula de Schofield hacia el final de la 12 semana

de la admisién. Otros grupos postulan alcanzarlo al 4° dia de internacién en UCI como indicador de calidad de atencién. >*

La NE es un sistema que aporta nutrientes (férmulas y leche humana) directamente al tracto Gl sin pasar por la via oral. Este

proceso incluye: seleccién del dispositivo de acceso enteral, prescripcion, dispensacion, administracién y monitoreo. >

En relacion a la via de administracién, la sonda nasogéastrica (SNG) es de eleccion. La sonda transpilérica (STP) se
reserva para pacientes con alto riesgo de broncoaspiracion, ayunos reiterados por procedimientos *°, alteraciones de motilidad
0 anatomfa de la cdmara gastrica *’ o fracaso de la via NG. % Su colocacién a ciegas es mas compleja y no est4 exenta de
complicaciones. En un ECA no se encontraron diferencias en dias de internacion, neumonias, dias de ARM ni intolerancia con
el uso de STP, aunque si el alcance de un mejor aporte. > Por otra parte, una RS Cochrane encontré menor frecuencia de

neumonfa asociada al respirador cuando se utilizé STP ** asi como incremento en el aporte recibido.
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Con respecto a la modalidad de administracion, la gastroclisis continua es generalmente la eleccion por asociarse a menor
riesgo de complicaciones digestivas y respiratorias y a mas probabilidades de alcanzar el objetivo del volumen prescripto. Otra
modalidad intermedia es la administracion intermitente (nocturna) como complemento de la via oral y/o de la

administracion por bolos (gavage) durante el dia para asegurar la cobertura de los requerimientos nutricionales.

La administracion continua y en bolo actian de forma diferente sobre variables fisiolégicas. En sujetos sanos el aporte
continuo de aa incrementa la sintesis proteica los siguientes 30', alcanza el méaximo a las 2 hs. y retorna al basal a 4 hs. del
inicio, a pesar de continuar su administracion. Esta falta de aumento de la sintesis proteica independientemente del aporte
constante se denomina “efecto del musculo lleno” y responde a la saturacion de la capacidad de sintesis muscular. En cambio,
el estimulo pulsatil (bolo o gavage) es mas efectivo *° al incrementar la sintesis proteica en cada administracion. Por otra
parte, en el aporte continuo el gasto energético secundario al efecto térmico de los alimentos es menor y probablemente en
forma secundaria disminuye el catabolismo muscular. Se concluye que ambas estrategias permiten la acrecion neta de masa

56-57

muscular %% por lo que no hay evidencia para sugerir una u otra opcién. La guias ASPEN 2? y ESPNIC *® afirman que la

modalidad de administracion es indistinta.

Una vez planteados los objetivos energético y proteico, y elegidos la via enteral y el modo de administracion, se define el
volumen objetivo segun la eleccion de la formula (densidad energética, contenido de proteinas, etc.) (VER ALGORITMO DE

SOPORTE ENTERAL EN EL PACIENTE CRITICO PEDIATRICO, PAG.9).

La primera opci6n para la NE en la mayoria de los nifios criticos con suficiencia intestinal es iniciar el soporte nutricional

con férmulas poliméricas (con proteina entera) %55

excepto contraindicacion por patologia de base. Su ventaja seria que los
residuos que llegan al colon modulan la flora y por lo tanto disminuyen la respuesta inflamatoria. Se puede considerar que las
férmulas hidrolizadas a base de péptidos mejoran la tolerancia y la progresion de la alimentacion enteral cuando las formulas

poliméricas sean poco toleradas o estén contraindicadas (diarrea o sospecha de malabsorcién). >’

Las formulas poliméricas son isoosmolares. Tradicionalmente las hidrolizadas han sido hiperosmolares pudiendo producir
diarrea en algunos pacientes. Sin embargo, las nuevas generaciones de formulas hidrolizadas han disminuido su osmolaridad
en forma similar a las de proteina entera. La osmolaridad de la formula esta determinada por: el grado de hidrolisis (a mayor
hidrélisis, mayor osmolaridad), el tipo de hidrato de carbono (a menor peso molecular, mayor osmolaridad), el agregado de
TG de cadena media (TCM) y su concentracion. EI Comité de Nutricion de la Academia Americana de Pediatria
recomienda férmulas infantiles con hasta 400 mOsm/kg o ain menor en pacientes con insuficiencia intestinal. La

osmolaridad de las férmulas utilizadas frecuentemente varia entre 180 y 360 mOsm/kg. *°

Por otra parte, se sugiere no superar concentraciones de 1.5 cal/ml ya que se describe la ocurrencia de sindrome de
Dumping (vaciamiento rapido con repercusion metabdlica ante la absorcion brusca de glucosa y el estimulo en la secrecién
insulinica). % En caso de indicar aporte por STP se recomienda el goteo continuo, idealmente con férmula hidrolizada
especialmente en nifios pequefios, aunque podrian utilizarse formulas con proteina entera sin lactosa de ser necesario y de
acuerdo a la tolerancia intestinal. Si la administracion es a mayor velocidad puede provocar diarrea, disconfortabdominal o
sindrome de Dumping. ® Tener en cuenta que se requiere evitar la suspensién de la infusién y la administracién de
medicamentos por esta via ya que se ha descripto diarrea 2 por la elevada osmolaridad de algunos farmacos (como CIK, CIP,

oxido de aluminio y de Mg).

Para lograr cubrir los requerimientos nutricionales, en particular en nifios criticos con restriccion de liquidos, se puede
considerar el uso de formulas con alto contenido de proteinas, asi como aumentar su concentracion aportando mayor
densidad caldrico-proteica. Se inicia con férmulas a dilucién normal y luego se concentra si fuera necesario para llegar a la

densidad caldrica de hasta 1cal/ml valorando la tolerancia intestinal (en la practica habitual no se supera esa concentracion).
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Las férmulas estandar pediatricas proveen proteinas insuficientes % para pacientes criticos. Esta claro que la proporcion de
macronutrientes diarios en el paciente critico es distinta a la del nifio sano, con mayor porcentaje de proteinas respecto del
aporte energético total (25-35% versus 15% respectivamente). Para lograr la cobertura de proteinas sin exceso de energia se
necesitan formulas adecuadas con relacion calorias no proteicas a gramo de nitrégeno menor a lo habitual (Cal no
proteicas/N: 100-130:1). ® Existe escasa disponibilidad de formulas especificas para pacientes criticos pediatricos por lo que
hay que analizar individualmente cudl es la mas adecuada para las necesidades del paciente y asi adaptar las disponibles segln
patologia de base y etapa de criticidad. Posteriormente se retomara la formula adecuada para la edad en condicion de salud.
Las férmulas con mayor cantidad de proteinas tienen en general de mayor densidad energética, por lo que es un desafio aportar
suficiente proteina sin sobrealimentar (Ejemplos: cada 100 ml contienen 100 caltbohidratos12.5g;proteinas 2.5 g; grasas
totales 0.88 g; o cada 100 mbntienenl50 cal carbohidratos 16 gproteinas 4.2 ggrasastotales 7.5 g, etc.)

Dado que las formulas de NE pediatricas actualmente disponibles contienen muy baja cantidad de proteinas para satisfacer
las necesidades de los nifios criticos, en algunos centros se ha implementado la fortificacion con modulos de proteinas para
optimizar su aporte. En un ECA en nifios criticos ® compararon la suplementacién proteica en 3 ramas: médulo polimérico,
mddulo oligomérico y control, constatando mejor aporte proteico en las ramas suplementadas, buena tolerancia y ausencia de
efectos adversos con los distintos médulos. En nuestra experiencia en la practica cotidiana, el agregado de modulos es
dificultoso debido a la necesidad de indicacién personalizada (especialmente en hospitales con UCIs de gran magnitud) y a
que la administracién se suele ver interrumpida por formacion y precipitacion de solutos en la tubuladura, en particular luego

de ser sometidas al proceso térmico de esterilizacion terminal de la formula.

Con respecto a los probioticos en el paciente critico, se requieren mas estudios para valorar principalmente el riesgo de

diseminacién séptica. ® Por el momento no se recomiendan.

A pesar de la importancia del soporte nutricional en la evolucion del paciente critico, existe vasta evidencia que corrobora que
el aporte suele ser suboptimo, alcanzando aproximadamente el 40% de los objetivos energético y proteico por via enteral ®
0 menos atn ®, también en pacientes con ventilacién con presién positiva. % Souza de Menezes documenté en 475 nifios
criticos que 4/10 no alcanzaron a recibir el 90% del objetivo energético, y sélo el 21% recibié aporte adecuado durante
toda su estadia en UCI. % Martinez y col. en un estudio multicéntrico en 524 nifios en ARM encontraron que sélo 1/3 de los
pacientes logro recibir més del 66% del aporte energético al finalizar la semana de internacién en UCI. ° En cambio, otros

autores describen haber alcanzado los objetivos energético y proteico al dia 8 de internacién acorde a las recomendaciones.

Por un lado, suele existir una diferencia sustancial entre el requerimiento, la prescripcién y el aporte real. " Por otra
parte, existen multiples limitaciones para alcanzar el aporte 6ptimo, muchas de ellas evitables. ™ Para minimizar las
interrupciones es preciso conocer e identificar las barreras. Varios estudios han documentado que muchas interrupciones son
planificadas, lo que permitiria anticiparse y proponer estrategias para disminuir su impacto como, por ejemplo, la
compensacién de las horas del ayuno programado mediante el aumento del ritmo de infusién. %> Moreno y col. ™
describieron las causas mas frecuentes de interrupcion: intubacion o extubacion planificadas (25.38%6), procedimientos
quirargicos (12.5%), inestabilidad respiratoria o hemodinamica (14.61%o) e intolerancia alimentaria (14.04%o). Otras
limitantes pueden ser restriccion de fluidos, diversos procedimientos y aspectos no vinculados al paciente como la omision

de solicitud de las formulas, etc.

Como se menciono, una de las causas mas frecuentes de interrupcion de la NE es la intolerancia, que requiere ser definida y
abordada. La intolerancia gastrica puede ser secundaria a dismotilidad. Esto se manifiesta cominmente como retardo en el
vaciamiento gastrico, que puede ser consecuencia tanto de la enfermedad critica como de la terapéutica. Es altamente
frecuente y se describe en aproximadamente el 50% de los nifios criticos ”°, especialmente en traumatismo encéfalo-craneano,

guemados, trauma y sepsis. En adultos se ha asociado a hiperglucemia, hipokalemia, hipomagnesemia y ayuno.
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A pesar de ser ampliamente utilizado, no hay evidencia sobre la utilidad de la medicion del residuo géstrico que lleva a
interrupciones innecesarias, no tiene estandarizacion sobre técnica ni punto de corte, y es afectado por la postura del paciente y
el método de soporte nutricional. En un ECA en adultos " la interrupcién de su uso no se relacioné a neumonfa asociada a
respirador (16% en la rama sin monitoreo de residuo gastrico versus 15% en el control con monitoreo habitual del
residuo gastrico); tampoco hubo diferencias en dias de internacion, dias de ARM ni mortalidad, pero si se constaté mayor
aporte enteral en la rama sin monitoreo del residuo géstrico. Se propone que la neumonia asociada a respirador esté mas
probablemente asociada a secreciones subgléticas que contienen microorganismos. Tampoco se encontraron diferencias en la
incidencia de neumonias asociadas al respirador en nifios criticos con y sin medicién de residuo gastrico. 7" Estudios en

819y en la guia ASPEN de adultos criticos se recomienda

adultos demuestran que eliminar su medicion mejora el aporte
evitar esta practica. ® La bibliografia en nifios criticos habia destacado hasta ahora las suspensiones innecesarias en la NE
provocadas por los variados métodos de medir e interpretar el residuo gastrico, pero no se habia indicado la discontinuacién en
su uso. La guia europea de soporte nutricional en el paciente critico pediatrico recientemente publicada explicitamente

recomienda no medir residuo gastrico en forma rutinaria. *°

Es preciso tener en cuenta la presencia de otros factores de intolerancia como diarrea, vdmitos o distencién abdominal.
Panchal y col. & compararon en forma retrospectiva la tolerancia y la seguridad de la NE en 339 nifios alimentados via
enteral versus ayunados en tratamiento con drogas vasoactivas (epinefrina, norepinefrina, vasopresina, milrinona, dopamina
y dobutamina). En el analisis bivariado, la mortalidad fue menor en el grupo de nifios alimentados que en los ayunados
(6.9% vs. 15.9%; OR 0.39; p<0.01) aunque dicha diferencia a favor de los alimentados no persisti6 en el anélisis
multivariado. La presencia de complicaciones digestivas como vomitos, diarrea, sangrado intestinal y distencion abdominal
no difirid entre ambos grupos, concluyendo que la NE en pacientes con drogas vasoactivas se asocia con una tendencia a
menor mortalidad y sin aumento de complicaciones GI.

En cuanto a la posicién del paciente, a pesar de que la evidencia es limitada, un estudio no mostré mayor nimero de

complicaciones en posicién prona o supina. %

Sin duda los protocolos de soporte nutricional promueven la alimentacion temprana, reducen las limitaciones y permiten
optimizar el aporte enteral ® reduciendo los déficits energéticos. & Un estudio reciente en Latinoamérica y Espafia muestra
que 49% de las UCIP cuentan con protocolos. 3 Hamilton y col. describieron en un estudio antes-después el impacto de la
aplicacién de un protocolo de soporte enteral que tuvo en cuenta valoracion nutricional, indicaciones y contraindicaciones
de la via enteral, estrategias de avance, definicidn de intolerancia intestinal y estrategias para solucionarlo, rol de antiacidos,
proquinéticos y recomendacion de ayuno para procedimientos. Aplicando dicho protocolo descendieron las interrupciones del
aporte enteral y la indicacion de nutricion parenteral, y lograron la cobertura del objetivo nutricional en casi la totalidad de los

pacientes comparado con el 61% antes de la intervencion. &

Existen multiples algoritmos dirigidos a inicio temprano de NE, aumento sistematizado periddico, disminucién del nimero de
interrupciones, etc. ® Nuestro grupo ha desarrollado un algoritmo de soporte nutricional en paciente critico pediétrico con
la finalidad de ser implementado en las UCIP. (VER ALGORITMO DE SOPORTE ENTERAL EN EL PACIENTE CRITICO PEDIATRICO,
PAG. 9)

b. Via parenteral

La nutricion parenteral (NP) se define como el soporte nutricional administrado en forma endovenosa (EV) e incluye
glucosa, aminodcidos, lipidos, electrolitos, vitaminas y minerales. Juega un rol importante en permitir alcanzar los objetivos

del soporte nutricional en pacientes con intolerancia o aporte enteral insuficiente. *°
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Un metanalisis (MA) ' de estudios recientes (posteriores al 2010) en adultos que compara NP y NE no muestra diferencias

en mortalidad, dias de internacion en UCI ni infecciones.

En nifios criticos ayunados o previamente desnutridos en quienes no sea posible avanzar més alla de un aporte tréfico, la guia

ASPEN 2017 en coincidencia con otras publicaciones %-8-%

sugiere iniciar NP total o complementaria durante la 12 semana
y evitar su indicacién dentro de las primeras 24 hs. % ya que diversos estudios demuestran beneficio en iniciar alimentacion
enteral temprana, no asi la administracion de nutrientes via parenteral. En cambio, las recientes guias europeas de soporte
nutricional de paciente critico pediatrico ** y las guias ESPGHAN/ESPEN/ESPR de soporte parenteral en nifios %, asf

92

como publicaciones sobre el rol de la autofagia en adultos sugieren postergar el inicio de NP una semana

independientemente del estado nutricional y la edad del paciente mientras sean suplementados con micronutrientes.

Dicha recomendacion est basada en el estudio multicéntrico PEPANIC. * En el afio 2016 se publico este gran ECA ciego
multicéntrico (centros de Bélgica, Holanda y Canada) en 1440 pacientes desde RN de término hasta 17 afios de edad con
riesgo de desnutricién de moderado a severo (escala STRONGKkids >2 *¥). Su objetivo fue comparar el inicio de NP antes de
las 24 hs. de la admision complementando el aporte enteral hasta alcanzar los objetivos energético y proteico (rama
temprana) versus postergar su indicacion hasta el dia 8 con aporte de micronutrientes EV y flujo de glucosa necesario para
evitar hipoglucemias (rama tardia). Al dia 8 s6lo se inicid NP en los que no hubieran logrado recibir 80% del objetivo via
enteral. No se encontr6 diferencia en mortalidad. Comparado con la rama temprana, en la rama tardia se objetivé reduccion
en ndmero de infecciones, dias de internacion, dias de ARM, uso de terapias de reemplazo renal y dosajes de enzimas
hepaticas GGT y FAL, aunque hubo valores més altos de bilirrubina (Bb) y proteina C reactiva (PCR). En un subanalisis
posterior en el afio 2018, los pacientes desnutridos por antropometria arrojaron los mismos resultados. * Se han publicado
criticas enfocadas a que la mala evolucidn de la rama temprana podria haberse debido més a sobrealimentacion que a la via de
administracion *® y que casi 80% de la rama tardia habia egresado de la UCI antes de iniciar la NP. %

La principal preocupacion de la utilizacion de NP son las complicaciones asociadas. En estudios realizados en adultos criticos
se ha observado relacion entre el exceso de aporte energético y el incremento de infecciones independientemente de la via de
administracién parenteral o enteral, 7898%%-100-101-102 AJqnas publicaciones no hallaron complicaciones con el uso adecuado de
NP 1%, mientras que otras muestran mayor incidencia de infecciones. *** En un ECA en adultos criticos desnutridos y obesos
la suplementacion de NP optimiz6 el aporte energético y proteico sin diferencias en mortalidad, complicaciones infecciosas ni
dias de internacién entre NE y NE+NP, tanto en pacientes desnutridos como en obesos. ** Medidas como control glucémico,

evitar sobrealimentacién y cuidado de catéteres centrales disminuyeron la incidencia de infecciones asociadas al uso de NP. 1

La combinacién de requerimiento energético y cambios metabdlicos durante la enfermedad critica y las fluctuaciones en la
sintesis de energia enddgena influencian el momento oportuno de iniciar suplementacion parenteral. Como la evolucion
puede ser adversa tanto en sobrealimentacién como aporte subéptimo, Jimenez y col. 1 analizaron la indicacién de NP segtn
la presencia de desnutricién y la habilidad de alcanzar el objetivo via enteral. Superada la etapa de menor gasto energético para
evitar sobrealimentacion y habiendo iniciado soporte enteral, de no lograr alcanzar el objetivo o anticiparse a un aporte
minimo enteral, se sugiere indicar NP entre los 3-5 dias en nifios desnutridos y 5-7 dias en eutréficos. La menor magnitud
de depositos energéticos para afrontar el ayuno en la desnutricién y a menor edad determina la necesidad de iniciar soporte
nutricional precoz comparado con nifios mayores o eutroficos. Ademas del estado nutricional previo y la edad, son factores
determinantes del inicio de NP: patologfa de base, condicién clinica y perspectiva de ayuno. '’ En pacientes con diferentes
causas de insuficiencia intestinal, la via enteral aportara beneficios aunque por definicién no podra suplir completamente los
requerimientos. La perspectiva de ayuno (dias de subalimentacidn esperados) es un dato que puede definir el inicio precoz
de NP, como en pacientes con cirugias mayores del tracto Gl cuya recuperacion de la funcion digestiva seré prolongada, en los

que se recomienda iniciar la NP inmediatamente después de la estabilizacién hemodinamica y del medio interno.
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Previo al inicio de NP es imprescindible una valoracion de laboratorio (TABLA 2) para descartar contraindicaciones como
alteracién severa del medio interno que requiera correccion o sospecha de error congénito del metabolismo (ECM) hasta

la valoracion por el especialista en ECM.

Idealmente la indicacién de NP es personalizada conociendo los componentes indicados, y la prescripcion preferentemente
informatizada para disminuir errores. % La NP es una de las prescripciones farmacéuticas mas complejas. Contiene 45
componentes por lo que se trata de una medicacion de alto riesgo debido a la posibilidad de cometer errores en su prescripcion.
Requiere utilizar una solicitud con proceso de validacion clinica (es decir si los componentes son apropiados para las

necesidades del paciente) y farmacéutica, para corroborar si los componentes son compatibles en dicha preparacion.

TABLA 2: LABORATORIOS DE INICIO Y MONITOREO DE NUTRICION PARENTERAL

FRECUENCIA INICIAL DIARIO SEMANAL
(previo al inicio (mientras se modifique aporte o con (aporte estable)
de NP) funcién renal o hepatica inestable)
DETERMINACIONES Hemograma Glucemia Glucemia
Glucemia Colesterol total Colesterol total
Colesterol total Triglicéridos Triglicéridos
Triglicéridos Hepatograma Hepatograma
Hepatograma Urea Urea
Urea Creatinina Creatinina
Creatinina EAB EAB
EAB Calcio Calcio
Calcio Fosforo Fosforo
Fésforo Magnesio Magnesio
Magnesio lonograma lonograma
lonograma Amonio (en caso de insuficiencia Proteinograma
Proteinograma hepética) Prealbimina
Prealbdmina PCR
PCR Balance nitrogenado
Amonio (en caso MENSUAL
de insuficiencia Dosaje de vitaminas y minerales (A, E, D, félico,
hepética) zinc, cobre, By,) y AG esenciales

Coagulograma

En cuanto a la via de administracion de la NP, puede realizarse tanto por via periférica como central dependiendo de la
composicion de la solucidn, la cantidad de energia a administrar, la duracién prevista y la edad del paciente. Al tratarse de

soluciones hiperosmolares, el Iimite para ser utilizado por via periférica es aproximadamente 900 mOsm/]

por lo que en
general no puede alcanzarse el aporte éptimo energético ni proteico por esta via. Aportes mayores tienen riesgo de flebitis y
extravasaciones con lesiones severas especialmente en nifios pequefios. Los aa, la glucosa y los electrolitos son los
componentes que mas osmolaridad aportan a la solucién, mientras que los lipidos permiten mejor tolerancia y menor
desarrollo de tromboflebitis. Las concentraciones de glucosa >12.5% deben ser administradas sélo por via central. La via

periférica sélo se utiliza durante periodos <2 semanas ya que la tasa de complicaciones aumenta a partir de ese tiempo.

En el paciente critico que suele contar con accesos centrales de >1 lumen, es imprescindible administrar la NP por un lumen
exclusivo y no realizar extracciones de sangre por ese lumen. Estan contraindicados el agregado de medicacion a la bolsa de
parenteral fuera del &rea de su preparacion y la administracion en Y de farmacos con compatibilidad no probada con la

| 109

solucién parenteral = para evitar precipitacion de componentes. Una vez desconectada la bolsa, no puede ser reutilizada.

El aporte de liquidos requiere ser paralelo al aporte energético, teniendo en cuenta que se requieren 40 ml/100 calorias para
pérdidas insensibles y 60 ml/100 calorias para reemplazar pérdidas urinarias normales. ® EIl volumen de la solucién se
ajusta al requerimiento. En caso de restriccion hidrica, se puede concentrar hasta el limite que permita la concentracion de los
macronutrientes. Su aporte puede ser modificado manteniendo el mismo volumen. La NP no se utiliza para reponer pérdidas.
Para los electrolitos se recomienda la RDA y su ajuste segln requerimiento teniendo en cuenta las interacciones generales y

los limites establecidos para cada uno. No usar la NP para corregir deficiencias de electrolitos.
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El objetivo energético a alcanzar dentro de la semana de inicio de la NP sera acorde a la medicién con CI o bien el estimado
por férmula de Schofield. Al ser aportado por via periférica y no requerir gasto energético para su absorcién aunque si para
transporte y metabolizacion, serd un 10% menor. Tener en cuenta que el objetivo energético es una guia de referencia que se
alcanza de ser posible en forma paulatina con incrementos de macronutrientes segln tolerancia, y que el aporte energético se
calcula con los 3 macronutrientes de la solucién. *° Para facilitar la indicacion, la TABLA 3 muestra la recomendacion de

aporte energético. En la practica utilizamos peso maximo de 60 kg para la prescripcion de NP.

TABLA 3: APORTE ENERGETICO EN ETAPA CRITICA Y DE RECUPERACION (cal/kg/dia)

EDAD EN ANOS FASE CRITICA FASE DE RECUPERACION
<1 60-65 75-85
la7 55-60 65-75
T7Tal2 40-55 55-65
>12 25-40 30-40

No existe una cantidad esencial de hidratos de carbono pero son necesarios para un mejor aprovechamiento proteico. La
glucosa es el principal sustrato energético. Su aporte requiere ser guiado por el balance entre alcanzar el objetivo energético y
el riesgo de sobrealimentacion o exceso de aporte de glucosa, segun la etapa de la enfermedad (critica o recuperacion), la
coexistencia de soporte enteral y el aporte extra de glucosa (por ejemplo: la dilucién de las medicaciones). *** Como ya se ha
dicho, en la etapa critica el requerimiento energético es menor. Se requiere un minimo aporte para cubrir las necesidades
energéticas del sistema nervioso central, evitar pérdida de nitrgeno y prevenir cetosis. El requerimiento de glucosa
disminuye con la edad, siendo de hasta 12 mg/kg/min en un lactante y aproximadamente 2 mg/kg/min en un adulto.

La glucosa requiere cubrir 60-75% de las calorias no proteicas de la NP (restante 25-40% lipidos). El aporte energético de
1 g de glucosa (dextrosa monohidratada) EV es 3.4 cal (3.7 cal/g- efecto termogénico de los alimentos: 3.4 cal/g).

Se recomienda aumento progresivo para lograr adecuada tolerancia (idealmente mantener glucemia entre 80-110 mg%o; no
superar 145 mg% y evitar <60 mg%) 2 comenzar con un flujo de glucosa similar al que el paciente esté recibiendo por
plan de hidratacion al momento de iniciar NP. Los pacientes criticos tienen menor tolerancia a la glucosa, con hiperglucemia,
hipertrigliceridemia y aumento de produccion de CO,, por lo que sus ascensos necesitan escalonarse y monitorearse con

laboratorio (TABLA 4). Se sugiere iniciar con el valor mas bajo del rango y aumentar gradualmente segtn tolerancia.

TABLA 4: REQUERIMIENTOS DE GLUCOSA EN NP SEGUN EDAD (flujo de glucosa en mg/kg/min) **

PESO EN KG (>28 dias de vida) FASE CRITICA FASE DE RECUPERACION
Menos de 10 4a6 6al10
11a30 2a4 3a6
3la4s 15a3 3a4
Més de 45 la2 2a3

El requerimiento proteico en un nifio critico est4 aumentado. Es necesario aportar 30-40 cal/g de aa. * Los aa para NP
fueron desarrollados en base al perfil de composicién de proteina dietaria (como leche humana) y al patrén de aa plasmaticos
en nifios sanos. La solucion de aa pediatricos para NP contiene mayor cantidad de aa esenciales que de no esenciales, mayor
porcentaje de aa ramificados y menor de arométicos. *** No se sugiere el uso rutinario de glutamina ni arginina. ® El aporte
proteico en la NP se calcula en base al requerimiento del paciente critico por edad.™ Un estudio en 8 pacientes adultos
criticos que recibian NE valoro el impacto de la infusion EV de 1 g/kg/dia de aa durante 24 hs., resultando en una mejoria

del balance proteico neto sin aumento en la oxidacién de aa ni el nivel de urea plasmética.
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Los lipidos permiten evitar el exceso de energia proveniente de la glucosa %, reducen la osmolaridad de la solucién, aportan
AG esenciales evitando su deficiencia y vehiculizan vitaminas liposolubles. Las emulsiones lipidicas para uso EV son
isotonicas (250-350 mOsm/l) por lo que pueden ser infundidas tanto por VP o VC, siempre a través de filtros adecuados
entregados junto con la dispensacion de la solucion parenteral y respetando la velocidad méxima de infusion para evitar
sindrome de sobrecarga lipidica. Las dosis definidas por las guias ESPGHAN 2018 se listan en la TaBLa 5. 15 Se

recomienda no superar un ritmo de infusién de 0.13-0.17 g/kg/hora en lactantes y 0.08-0.13 g/kg/hora en nifios. %

TABLA5: REQUERIMIENTO DE LIPIDOS EN NP (en g/kg/dia; dosis de inicio: 0.5 a 1 g/kg/dia)

PESO EN KG (>28 dias de vida) FASE CRITICA FASE DE RECUPERACION

<10 1-2 1-3
11a20 1-15 1.5-25
21a40 1-15 1,5-2

>40 1 1-15

En la enfermedad critica se incrementa la oxidacion de las grasas, siendo entonces una fuente de energia prioritaria. Necesitan
aportar hasta 40% de las calorias no proteicas de la NP (en dicha relacion de grasa y energia se alcanza su maxima
oxidacion) teniendo en cuenta que hay que monitorear su tolerancia. Su aclaramiento se produce de forma similar a los
quilomicrones de la dieta a través de la hidroélisis por la LPL, por lo que su saturacién producird hipertrigliceridemia. Se
produce un descenso en la capacidad de optimizar la utilizacién de nutrientes por via parenteral ya que la LPL esta
influenciada por la hipoalbuminemia, la desnutricidn, la acidosis metabdlica, entre otros factores. 116

Los AG se categorizan en cortos, medianos o largos segun el nimero de carbonos. Si presentan una 0 mas dobles ligaduras
son monoinsaturados o poliinsatutrados respectivamente y se nombran segun la ubicacion de la primera ligadura en W3,
W6 y W9. Los AG esenciales (no sintetizados en humanos) estan incluidos en TG de cadena larga; son el acido linoleico
(LA, 18:2 W8, precursor de acido araquiddnico, se asocia a inflamacion, inmunosupresion y esteatosis hepatica) y el acido
linolénico (ALA, 18:3 W3, precursor de eicosapentaenoico EPA y docosahexaenoico DHA que poseen efectos anti-
inflamatorios, promueven la respuesta inmune, mejoran el metabolismo hepético y tendrian efecto anticoagulante.) ' Los TG
de cadena media (TCM) tienen mejor solubilidad y son méas rdpidamente captados por la mitocondria independientemente de
la carnitina y por ende méas velozmente oxidados, se asocian a menor peroxidacion e inflamacion, siendo un perfil méas seguro

en paciente critico y por lo tanto las emulsiones que contienen TCM presentan menor impacto en el aumento de los TG. '8

Los fitoesteroles (una isoforma de colesterol) de las soluciones parenterales de lipidos también son proinflamatorios en altas
dosis, por lo que participan en la enfermedad hepatica por NP. Las emulsiones con aceite de soja, oliva, TCM y pescado
(SMOF) tienen mayor contenido de W3 y menor de fitoesteroles que el aceite de soja exclusivo, por lo que tienen un efecto
antiinflamatorio. **° La utilizacién de dichas emulsiones lipidicas combinadas reducen la colestasis en pacientes que han

recibido previamente emulsiones de soja exclusiva.

Los lipidos se pueden administrar en forma independiente o en soluciones de NP junto con dextrosa y aa (solucion 3 en 1:
los 3 macronutrientes en la misma solucién). Su ventaja es que se ahorra un acceso venoso; las desventajas son la necesidad
de restriccion de calcio (Ca) y fésforo (P) y de suspender la infusion en caso de constatar hipertrigliceridemia o
hiperbilirrubinemia severa. Las soluciones de dextrosa y aa (denominadas solucién 2 en 1: sin emulsion lipidica) se utilizan
cuando existe contraindicacion en el uso de lipidos. Es también un recurso para poder mejorar el aporte de minerales como Ca

y P que se encuentran restringidos en las soluciones 3 en 1.
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Los pacientes pediatricos tienen altos requerimientos de Ca, pero éste es incompatible con la presencia de lipidos en la
solucidn parenteral con el riesgo de formacion de jabones y precipitados que pueden causar significativa morbilidad, incluso la
muerte. Si se elige mantener el aporte alto de Ca en la NP, los lipidos se administran en forma independiente por una via
distinta a la del catéter donde pasa la solucién con Ca (est4 contraindicada la administracion de lipidos en Y '%). Si existen
limitaciones en el nimero de accesos venosos, una estrategia seria el aporte de lipidos en soluciéon 3 en 1 pero en dias
alternos. En nuestra institucion, el aporte de Ca y P en soluciones 2 en 1 es de 360 mg/l de Ca y 279 mg/l de P, y en las

soluciones 3 en 1 de 90 mg/l de Ca'y 70 mg/l de P.

Como ya se resaltd, es necesario respetar la velocidad de infusién para evitar sindrome de sobrecarga lipidica, incluso al
ciclar su administracion. (VER CicLADO DE NP, PAG. 31)

El ascenso del aporte requiere ser paulatino. Se monitorea su tolerancia con dosaje de TG (sin suspender su administracion
para realizar la determinacion) 2; es aceptable hasta 250 mg% en lactantes y hasta 400 mg% en nifios mayores (equipara a
los TG alcanzados en forma postprandial). En la practica sugerimos tolerar hasta 250 mg%b; por encima de ese valor se
desciende el aporte de lipidos. Su administracion en 24 hs mejora el clearance.

En la TABLA 7 se observan las diferentes emulsiones lipidicas dependiendo de su composicion.

TABLA 6: EMULSIONES LIPIDICAS PARA NP (ESPGHAN Commitesn Nutrition *2°)

INTRALIPID = CLINOLEIC LIPOFUNDIN SMOF LIPID OMEGAVEN

20% 20% 20% 20% 10%
SOJA 100 20 50 30 0
% ACEITE TCM 0 0 50 30 0
OLIVA 0 80 0 25 0

PESCADO 0 0 0 15 100

% DEL TOTAL DE Linoleico 53 18,7 29,1 37,2 4.4
2 Linolénico 8 2,3 45 4,7 1,8
ACIBOS GRASOS vy /o3 71 9:1 7:1 251 18

El Omegavengmulsion liptica exclusiva de acidos grasos ome&ga lipidos a base de aceite de pescado ricos ennd/3)
esta disponible en el pais. Actualmente en nuestra institucion se utiizamulsion lipidica que combirseite de soja,
triglicéridos de cadena mediaceitede oliva yaceite de pescado, rico en acidos om&gg&MOF).

Existen contraindicaciones relativas y absolutas para la administracion de emulsiones lipidicas. Las contraindicaciones
relativas son: acidosis metab6lica y neumopatia intersticial; las absolutas son: hiperbilirrubinemia severa (aunque la
hiperbilirrubinemia directa no tendria riesgo de neurotoxicidad, se ha descripto que los &cidos grasos podrian desplazar la Bb

121

de su union a la albimina y aumentar la Bb indirecta) **, alergia a la infusion e hipertrigliceridemia.

Se sugiere %

reducir el aporte a 0.5-1 g/kg/dia garantizando el aporte de AG esenciales en: infecciones graves,
hiperbilirrubinemia neonatal, plaquetopenia (<100.000/mm?®), insuficiencia hepatica y enfermedades pulmonares. Se ha
descripto empeoramiento de la funcion respiratoria y hemodindmica en pacientes con distressrespiratorio agudo, por lo que se

sugiere limitar (aunque no suspender) el aporte de lipidos durante la falla respiratoria. %

Con respecto a la plaquetopenia, no existe evidencia concluyente sobre la alteracién en nimero o en la funcion plaquetaria.
Segun nuestro conocimiento se ha descripto un solo paciente con sangrado posterior a la administracion de NP con emulsién
lipidica a base de aceite de pescado asumido como secundario a la inhibicion del &cido araquiddnico y de factores estimulantes
plaquetarios por el W3 12, en controversia con estudios previos con aceite de soja en los que no hubo respuesta homogénea en
el nimero de plaguetas y en ningln caso descendieron de 100.000/mm?. ** Se ha observado que en pacientes adultos
prequirurgicos de bypasscoronario la administracion de emulsiones a base de aceite de pescado no afecté de manera
significativa la actividad plaquetaria ni el sangrado postquirdrgico. ** En nuestra institucién sugerimos descender el aporte de

lipidos a 0.5 g/kg/dia si el recuento plaquetario es <30.000/mm? y/o existe sangrado activo.
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Por el contrario, el déficit de AG esenciales se presenta como dermatitis, alopecia, plaquetopenia y aumento de la
susceptibilidad a infecciones. Se puede evidenciar la deficiencia en el dosaje de AG esenciales luego en un periodo de 1-2
semanas, y clinicamente a las 4-6 semanas, mas rapido a menor edad del nifio. La dosis necesaria para evitar su deficiencia se
calcula en base a la composicion de lipidos de la emulsién lipidica. En caso de SMOF se requiere para cubrir el requerimiento
1 g/kg/dia en <1 afio y 0.5 g/kg/dia en nifios mayores. Se ha utilizado la aplicacion tdpica de aceite de girasol o maiz;

actualmente no se recomienda por su absorcion impredecible a través de la barrera cuténea. 2

La relacion Ca/P ideal es 1.3-1.7:1 en mg y 1:1 molar. Su solubilidad depende de multiples factores: pH, temperatura,
tiempo de almacenamiento, concentracion y tipo de aa, emulsion lipidica, concentracion de dextrosa, Ca, P y Mg, tipo de sal
de P (organica o inorgénica) y orden de adicion a la solucién parenteral. En su preparacion se calcula un aporte de 10-15 mmol

de P por cada 1000 cal para evitar descenso de P en el sindrome de realimentacion. 2° (VER SINDROME DE REALIMENTACION)

Con respecto a los micronutrientes **° en NP exclusivas por periodos >1 mes se requiere monitorear sus niveles plasméticos.

Su aporte en referencia a los productos disponibles en el mercado es similar a la RDA a pesar de mayor disponibilidad teorica.

Las soluciones de NP siempre necesitan contener vitaminas. Especialmente se ha descripto la acidosis metabélica severa

luego de pocos dias de inicio de NP por insuficiencia de tiamina (vitamina B;). (VER SINDROME DE REALIMENTACION)

La solucion de NP no suele contener hierro (Fe) por el riesgo de sobrecarga al saltear la regulacion en la absorcion intestinal.
En NP prolongadas (>3 semanas) se sugiere suplementar con Fe enteral. En caso de no ser tolerado, suplementar idealmente
en forma intermitente por via parenteral (puede ser separado de la solucion de NP).

La cantidad de cobre (Cu) suplementado en la NP requiere ser suficiente para evitar su deficiencia (anemia, neutropenia,
osteopenia y fracturas). Se sugiere precaucion en pacientes con enfermedad hepatica por la potencial hepatotoxicidad del Cu,
a pesar de que no se ha objetivado empeoramiento de enfermedad hepética en nifios <1 afio con colestasis leve (BD >2 mg%b)

con dosis habitual de Cu (20 mcg/kg/dia).**® Su dosaje periddico permitira la decision de mantener o discontinuar su aporte.

El manganeso (Mn) participa en el desarrollo de colestasis asociada a NP y requiere suspenderse en esta condicion. Ademas,
causa déficit de catecolaminas a nivel central con un cuadro Parkinson-like por depésito en ganglios de la base, tAlamo y

cerebelo. **” La hipermanganesemia puede desarrollarse en sélo 3 semanas del inicio de la NP en nifios con colestasis. 2

En pacientes con compromiso renal es necesario limitar el aporte de selenio, molibdeno y cromo; mientras que en diarrea

persistente, ileostomia 0 quemaduras severas se sugiere aportar mayores niveles de zinc.

Es necesario el monitoreo con laboratorio diario mientras se modifica aporte o con funcion renal o hepética inestable. Al
estabilizarse los aportes de NP se modifica la frecuencia de los controles (TABLA 2). Ante alteracion severa del medio
interno se recomienda suspender la NP descartando la bolsa e indicando flujo de glucosa (el mismo excepto en caso de

sindrome de realimentacion) hasta la estabilizacion.
Las complicaciones de la NP mas frecuentes son metabdlicas, mecéanicas, infecciosas y hepaticas.
a. Complicaciones metabdlicas:

9 Hiperglucemia: La falta de inhibicion de la sintesis de glucosa por la provision exdgena y la resistencia a la insulina con
menor captacion de glucosa periférica representan los mecanismos de generacion de hiperglucemia en el paciente
criticamente enfermo. Simultdneamente se produce un exceso de glucosa intracelular por el aumento de proteinas de
transporte insulino-independientes. La glucosa intracelular incrementa la produccién de especies reactivos de O,,
apoptosis, inflamacion sistémica y disfuncion fagocitaria. Varios estudios han mostrado asociacion (aunque no causalidad)
entre hiperglucemia y aumento de la mortalidad, estadia prolongada e infecciones. © Como consecuencia se desarrollaron

protocolos con distintos objetivos glucémicos que contintian siendo valorados en la actualidad.
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En 2017 Agus y col ' en un ECA multicéntrico (35 UCIs pediatricas) aleatorizaron pacientes con hiperglucemia
(excluidos diabéticos y cirugia cardiovascular) a 2 ramas de objetivo de control glucémico: estricto (80-110 mg%o) y
moderado (150-180 mg%). El tamafio muestral fue calculado en 1414 pacientes, pero el estudio debi6 ser suspendido
habiendo enrolado el 50% debido a la baja probabilidad de beneficio y riesgo de efectos adversos. No hubo diferencias en
dias de internacion en UCI, mortalidad, disfuncién de érganos ni dias de ARM. Mas aun, la rama con objetivo glucémico
estricto present6 mayor tasa de infecciones e hipoglucemias severas (<40 mg%b). Se concluy6 que el control estricto no
aporta beneficio para alcanzar la normoglucemia comparado con un objetivo glucémico moderado. Un estudio similar 5
afios antes '?° en 980 nifios de 0-36 meses de edad con cirugfa cardiovascular tampoco asocié el control estricto a menor

tasa de infecciones, mortalidad, estadia en UCI ni falla mltiple de 6rganos versus control estandar.

Aunque es preciso evitar la hiperglucemia sostenida por asociarse con peor evolucion, es crucial su control evitando
eventos de hipoglucemia como consecuencia del tratamiento. Por eso, en pacientes criticos con hiperglucemia (excluidos
diabéticos) en nuestra institucion acordamos una postura moderada para lo que se ha desarrollado un protocolo
especifico con el objetivo de mantener glucemias idealmente entre 140-180 mg%o (pudiendo extenderse hasta 200 mg%so).

Aumento de urea y amonio: Son secundarios a la sobrecarga o alteracion en el metabolismo proteico especialmente en
pacientes con dafio renal y/o hepatico.

Acidosis metabdlica: Esta vinculada al metabolismo de los aa catiénicos y aniénicos que producen y consumen protones
respectivamente, por lo que su impacto depende de la relacion entre ambos. Otros factores serian la acidez titulable de la
solucion, el déficit de tiamina (malabsorcidn, enfermedad renal, dialisis, enfermedades malignas, diabetes mellitus, sepsis)
y la presencia de hipofosfatemia que perpetia la acidosis metaboélica (reduce la eliminacion de H* a nivel tubular renal).
La contribucion de la solucion de NP a la alteracion del medio interno es especialmente importante en otras causas de
acidosis metabdlica como diarrea, acidosis tubular renal, falla renal crénica, shock con aumento de 4cido l4ctico, etc. **°

Hipercalciuria: Es secundaria a aporte excesivo de aa, dextrosa o sodio y pobre aporte de P.

Déficit de tiamina: Provoca un cuadro conocido como “beriberi seco” con neuropatia periférica (encefalopatia de
Wernicke, sindrome neuropsiquiatrico con alteracion del estado mental, oftalmoplejia horizontal y ataxia) o “beriberi
humedo” con falla cardiaca (severa falla ventricular con acidosis metab6lica y colapso vascular). Como es cofactor del
metabolismo aerdbico, su deficiencia lleva a acidosis lactica que revierte inmediatamente con administracion de tiamina.
Se recomiendan 2 mg/kg VO/enteral (maximo: 100-200 mg/dia) antes de iniciar soporte nutricional (e incluso plan de
hidratacién parenteral con dextrosa) y continuar al menos 1 semana en pacientes con desnutricion severa. **! No esta
indicado el dosaje de tiamina ya que la decision de suplementacion se basa en criterio clinico previo al inicio del soporte
nutricional porque su deficiencia puede ser mortal. En caso de acidosis metabolica severa persistente a pesar de resolucion
de la hipoxia se recomienda tratar empiricamente con tiamina EV ya que es una estrategia sencilla y segura para evitar un

132 133)

desenlace irreversible. ** (VER TIAMINA B1, FORMULARIO FARMACOTERAPEUTICO, FARMACIA HOSPITAL GARRAHAN

Sindrome de Realimentacion (SRA): Es un descenso brusco de iones intracelulares (especialmente P, Mg, K) y tiamina
(vitamina B;) provocado por aumento en la secrecion de insulina secundario al ingreso abrupto de energia en un paciente
desnutrido agudo o crénico reagudizado, adaptado al hipoaporte. Tiene alta mortalidad por falla cardiorrespiratoria. ***
Existe mayor riesgo con via parenteral que enteral (debido a que la prescripcion inicial puede superar la capacidad de
adaptacion metabdlica del paciente), en desnutridos severos, oncoldgicos, diabéticos descompensados, enfermos hepaticos,
cardiopatas, pacientes con HIV, enfermedad malabsortiva, pérdida de peso >10% aguda, disfagia y ayuno. Se ha asociado
ademas al uso de furosemida, dopamina, corticoides y agonistas R,. *> Los nifios con mayor pérdida de peso al ingreso a
UCI son los que presentan mas riesgo de desarrollarlo, principalmente en la 12 semana.
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Para prevenir el cuadro en desnutridos severos o pacientes con ayuno prolongado se sugiere introducir alimentacion al 25-
50% de los requerimientos de energia y progresar lentamente. “¢ Es imprescindible conocer el estado nutricional a fin
de implementar la estrategia adecuada para evitarlo, asi como el monitoreo diario de determinaciones plasmaticas y
monitoreo cardfaco. *® El aumento del flujo de glucosa requiere ser muy paulatino. En caso de SRA se recomienda

suspender o reducir el aporte y reiniciarlo al 50% luego de haber resuelto el trastorno del medio interno.
b. Complicaciones mecénicas:
9 Oclusion del catéter: Al finalizar la administracion infundir solucién fisiologica.

1 Precipitacion de medicacion incompatible y de sales de Cay P: Se contraindica absolutamente el agregado de cualquier

componente a la solucién una vez preparada.

1 Extravasacion (con derrame pleural, pericéardico o al tejido celular subcutéaneo): Se evita con el posicionamiento y fijacion
adecuada del catéter.

1 Tromboflebitis (por hiperosmolaridad): 1 Se previene con Osm y concentracién de glucosa adecuadas. Evitar infecciéns.

c. Complicaciones infecciosas (Infecciones asociadas a catéter): Son factores de riesgo la translocacion bacteriana
favorecida por estasis intestinal, el aumento de permeabilidad y el sobredesarrollo bacteriano. En lo posible mantener
aporte tréfico enteral y minimizar antidcidos. Se ha descripto que los catéteres centrales presentan doble riesgo de
bacteriemia en nifios criticos comparado con PICC.**® Manipular la solucién segtn protocolo de cuidado de catéteres.
Existe evidencia bibliografica heterogénea sobre el impacto de la NP en la incidencia de infecciones (catéter, neumonia).

d. Enfermedad hepética:

Estd asociada a multiples factores: disminucion del circuito enterohepético, soluciones de aa pobres en taurina y ricas en
glicina, componentes de emulsiones lipidicas, sobrealimentacién, ayuno y cirugias. Durante la sepsis, las citoquinas
inflamatorias son inhibidores potentes de la expresidon de genes del transporte hepatobiliar y responsables de la secrecion
inadecuada en infeccion. % Se produce aumento de GPT y Bb. Ocurre en general en NP >15 dias. Se previene o controla
evitando el aporte constante con el ciclado de la NP, en particular cuando se prevé su duracién >1 mes, aportando nutrientes
dentro del rango fisioldgico (especialmente glucosa y lipidos), utilizando emulsiones lipidicas con perfil de AG adecuado y
menor contenido de fitoesteroles, utilizando aa con perfil pediétrico (en particular en pacientes con compromiso hepético).
Tener en cuenta otras medidas como iniciar alimentacion enteral precoz para mejorar flujo biliar, evitar medicacion

hepatotoxica, reducir el sobrecrecimiento bacteriano y utilizar acido ursodesoxicolico si la via oral no esta contraindicada.

El ciclado de la NP permite reproducir la variacion en la secrecién hormonal en periodos de ayuno y postprandiales, y la
utilizacion de fuentes energéticas. Esta estrategia de aporte estd pensada para pacientes estables y con expectativa de NP >4
semanas, a fin de prevenir enfermedad hepatica asociada a NP. Por definicion, el ciclado es la provision de la energia diaria
total en <24 hs. El paciente requiere estar metab6lica y hemodinamicamente estable varios dias antes de iniciar el ciclado, y en
condiciones de tolerar cambios en el aporte de volumen de liquidos y flujo de glucosa. El ciclado de la NP se realiza
infundiendo 90% del volumen total en una meseta de duracion variable segin edad y tolerancia del paciente. En general en
pacientes internados la duracion de la meseta es 16-20 hs. Se aumenta gradualmente al inicio de la infusién y se disminuye a
la %2 en la 12 hora de descenso y a ¥4 en la 22 hora de descenso, manteniendo en las horas restantes goteo minimo o

administracion de solucion fisiolégica.

De modo practicoSe divide el volumen diario por hde infusion x 4 + 6El resultado se distribuye de la siguiemt@nera:
1X ml por 1 hora + 2X ml por 1 hora + 4X ml por 16 hs + 2X ml por 1 hora + 1X ml por 1 (egeenplo 1400 ml/70 = 20
Luego: 20 ml por 1 hora + 40 ml por 1 hora + 80 ml por 16 hs + 40 ml por 1 hora + 20 ml por 1 hora.
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En el goteo méaximo pesquisar glucosuria, y en el descenso y durante el aporte minimo o nulo de flujo de glucosa la

presencia de hipoglucemia debido a que el flujo de glucosa en la meseta resulta en un estimulo insulinico constante.

El paciente critico requiere NP en aporte constante de 24 hs. ya que no suele tolerar cambios de flujo de distintos nutrientes,
con riesgo de hiper e hipoglucemia, hipercalciuria, distressrespiratorio por aumento de flujo de glucosa o de volumen. %

Es altamente frecuente que la colestasis esté asociada a intercurrencia infecciosa. Ante la presencia de colestasis se sugiere

reducir el aporte de lipidos a 1 g/kg/dia **

y/o administrarlos en dias alternos, medidas que se asocian al descenso en la Bb.
En paises en los que no se utilizan rutinariamente férmulas mixtas que contengan aceite de pescado, se indican por tiempo

limitado (en general 2 semanas) emulsiones lipidicas a base de aceite de pescado exclusivamente.

Recordar revalorar diariamente tolerancia a la via enteral (minimamente un goteo tréfico), no sélo por sus beneficios sino
porque disminuye el riesgo de colestasis por NP exclusiva. Luego se aumenta paulatinamente el aporte hasta alcanzar los
objetivos energético y proteico, evaluando tolerancia clinica y laboratorio diario. Al alcanzarse el 50% del objetivo enteral,
iniciar el descenso del aporte de NP paulatinamente hasta suspender cuando se haya alcanzado el 80% del objetivo enteral.

5. MONITOREAR APORTE E IMPACTO EN LA EVOLUCION CON METODOS ANTROPOMETRICOS, CLINICOS Y BloQuiMICOS

El monitoreo periddico del aporte permite su ajuste. Una premisa del soporte nutricional del paciente critico es que es
dinamico y necesita cambios y monitoreo més frecuentes ante descompensaciones que modificaran desde su requerimiento

energético y proteico hasta el ajuste de micronutrientes.

En cuanto a los métodos antropométricos, ya se resaltd la importancia de realizar control de peso en lo posible diario y
otras medidas como PB (mejor predictor de pobre evolucién que el IMC®), PT en forma semanal como pardmetros de
modificacidn (replecion o deplecién) de compartimientos corporales.

Existen diversas tecnologias apropiadas para valorar la composicion corporal ademas de los métodos antropométricos,
como la absorciometria de energia dual de rayos X (DEXA), bicimpedanciometria (BIA), tomografia axial computada
(TAC), indice creatinina urinaria/talla. DEXA es el método gold standard pero en general requiere del traslado del
paciente para su determinacion, al igual que la TAC, por lo que no son métodos facilmente aplicables en la practica cotidiana.
En cambio, BIA se realiza en la cama del paciente; este método utiliza el principio de conductividad eléctrica de un cuerpo,
mide su resistencia, reactancia y angulo fase que es una medida indirecta de integridad de la membrana celular y calcula masa
grasa y masa magra, y los modelos multifrecuencia pueden discriminar entre agua intra y extracelular. Esta contraindicado en
embarazo y portadores de marcapasos. Estudios en adultos confirman que los datos proporcionados por BIA se asocian a
mortalidad, en especial el &ngulo de fase. X% En 332 nifios con fallo multiorganico se realizé BIA a las 48 hs. de admisién,
hallandose correlacion entre los datos obtenidos y la evolucion; aumentaron resistencia y reactancia en los sobrevivientes

mientras que ambos parametros descendieron en los no sobrevivientes, asumiéndose como biomarcadores de evolucién. *#?

El indice creatinina urinaria/talla (C/T) se correlaciona con la masa muscular. Es independiente de otros factores como
edema y reactantes de fase aguda pero no puede realizarse en insuficiencia renal. Existen referencias pediatricas. Datta y col.
describieron su correlacion con weaningrespiratorio y mortalidad: un C/T <40% se asocié a 48% de retiro exitoso de

respirador y egreso de UCI y un C/T >80% a 100% de retiro exitoso del respirador y 85% de egreso de UCI. 143

El balance nitrogenado (BN), a pesar de ser un método tradicional y sencillo, es el mejor método disponible para determinar

requerimiento proteico. Se calcula como: ingreso de Nitrogeno (N) — egreso urinario + constante por pérdidas no urinarias:

BN = aportado (proteinas/6.25) / Excrecion N (urea urinaria de 24 hs/2.1) x 1.2 + constante por edad
Constante: 2 g/dia en <4 afios, 3 g/dia entr&dafnios y 4 g/dia en >10 afios
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El egreso se realiza con medicién directa de N urinario o por urea en orina de 24 hs. *** Como el N es el elemento que
distingue a la proteina, su medicion representa la magnitud del catabolismo proteico. El balance se logra con la comparacion
entre aporte y pérdida de N. El estado proteico también se evalla con marcadores séricos: albdmina, prealbumina,
transferrina y proteina transportadora de retinol son los méas usados, y su combinacion con el BN permite obtener la

aproximacién més precisa del estado del soporte nutricional. ¢

La albamina representa el equilibrio entre sintesis hepatica y degradacion y pérdida. También estd influenciada por los
compartimientos intra y extravascular (1/3 y 2/3 respectivamente) y distribucion de liquidos. En el paciente critico las
determinaciones bioquimicas también estaran afectadas por el grado de inflamacion y de sintesis de reactantes de fase aguda.
De todas maneras, se ha constatado que la hipoalbuminemia al ingreso se asocia a mayor mortalidad a los 60 dias y mas

dias de ARM independientemente de la magnitud de inflamacion en nifios criticamente enfermos. 14

La prealbamina y la proteina transportadora de retinol (vida media 48 y 12 hs. respectivamente) reflejan tempranamente
el estado nutricional; tienen la ventaja de que su determinacion no se altera ante la administracion de albimina exdgena,
aunque sufren al igual que la albimina la influencia de los otros factores como falla renal o hepatica, infeccion e inflamacion.

El dosaje de PCR permite evidenciar el cambio que se produce inmediatamente luego de la injuria en la sintesis hepatica
proteica con descenso de las proteinas viscerales e incremento de proteinas de fase aguda, asi como su regreso al anabolismo

en etapa de recuperacion donde se observa su descenso concomitantemente con el aumento de la prealblmina.

En pacientes con NE prolongada se sugiere monitorear micronutrientes ya que se han descripto casos de déficit de vitamina
C generando escorbuto, aun recibiendo formulas con adecuada concentracion.

Finalmente en la etapa de recuperacion se retorna al estado anabdlico en que la sintesis supera al catabolismo provocado por
un cambio hormonal que gradualmente se normaliza. En esta etapa los nifios pequefios utilizan en promedio 5 cal/gramo de
tejido a depositar, por lo que el aporte energético para recuperacion nutricional se calcula en base a la ganancia diaria
esperable de peso. En nifios mayores, la energia necesaria para recuperacion nutricional puede calcularse usando el
requerimiento (RDA) correspondiente al Pc 50 de peso para la talla del paciente (Pc 50 de P/T). La diferencia entre el
aporte requerido para peso actual y la indicada para peso ideal, permitira la acrecion de tejido durante este periodo. En esta
etapa se pueden requerir 120-150% de la RDA. Sin embargo, para definir el objetivo energético también hay que tener en
cuenta que en el paciente adn hospitalizado el gasto energético por actividad fisica permanece muy reducido. 2 En todos los
casos, los requerimientos energéticos se ajustan de acuerdo a la evolucion clinica y a la ganancia pondoestatural. (VER MIP
2020 — ARo 12 MANEJO NUTRICIONAL DEL PACIENTE INTERNADO. PARTE 11. **¢) En pacientes que inician alimentacion por

via oral, se indica mantener aporte enteral hasta que se alcance el 80% del requerimiento por boca.

6. ADECUAR EL SOPORTE NUTRICIONAL EN SITUACIONES ESPECIALES
6a. ENFERMEDAD HEPATICA:

En la cirrosis la disminucion en la capacidad de sintesis hepatica se manifiesta con hipoalbuminemia, coagulopatia y
reduccion del glucdgeno hepético, mientras que el catabolismo proteico se incrementa a fin de obtener sustratos para sintesis
de glucosa **” como fuente energética. En la enfermedad hepética avanzada ocurre un cambio metabélico hacia la oxidacién
lipidica evidenciado con descenso del cociente respiratorio por Cl. Como consecuencia los pacientes cirréticos tienen alta
prevalencia de desnutricién y dependen mas de la energia recién recibida que de los depdsitos corporales. Tanto la
desnutricién como la sarcopenia preoperatoria se asocian a mayor mortalidad postrasplante. *” Sin embargo, en periodos de

estabilidad los pacientes cirréticos son capaces de incrementar su masa muscular si reciben aporte proteico adecuado. **?
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En presencia de sobrecarga de volumen y alteracion de la sintesis proteica la valoracion del estado nutricional suele ser
imprecisa. La ascitis y visceromegalias subestiman el diagnéstico de desnutricion, y la utilidad de marcadores nutricionales
como albimina y prealbimina esta limitada debido a su menor sintesis y aumento de reactantes de fase aguda. Por lo tanto se

requieren otros métodos como PB, pliegues cutaneos, fuerza muscular, medidas de composicién corporal (BIA), etc. 8

Las intervenciones nutricionales se enfocan en compensar la hiporexia o anorexia, el aumento del requerimiento energético y
de la oxidacién proteica, la malabsorcién de nutrientes y la alteracion en el metabolismo hepatico. *° Por otra parte, la

hipertension portal contribuye a la alteracion de la motilidad intestinal y desencadena enteropatia perdedora de proteinas.

Los calculos de aporte energético y proteico se realizan en base al peso seco o peso habitual previo a la sobrecarga de
volumen. & El gasto energético suele estar aumentado en >30%. Idealmente se recomienda su medicién con ClI. El
requerimiento proteico es de 2-3 gr/kg/dia. **’ Los aa aromaticos compiten con los ramificados para ingresar al SNC y
generan un disbalance de neurotransmisores. **° El reemplazo de proteinas provenientes de carnes por lacteos y vegetales
mejora el perfil de aa con mayor aporte de ramificados y menor de arométicos. **” A su vez, en nifios pretrasplante con
enfermedad principalmente colestética se recomiendan formulas con aa ramificados para mejorar el estado nutricional. ** Una
reciente RS Cochrane evalud el aporte de aa ramificados orales 0 EV en encefalopatia hepética (EH), encontrando evidencia
de alta calidad sobre la mejoria de los sintomas de EH aunque no en mortalidad. ***

La via enteral es de eleccion. Las recomendaciones pueden alcanzarse concentrando formulas hidrolizadas reducidas en
sodio y lactosa y ricas en TCM (a diferencia de los TCL, se absorben sin requerir formacion de micelas), aunque su exceso
puede generar esteatorrea. Los TCL no se eliminan de la dieta ya que aportan AG esenciales. El agregado de polimeros de
glucosa permite aumentar densidad energética sin aumentar osmolaridad. De no alcanzarse los requerimientos energético/
proteico se sugiere apoyo enteral con SNG (silastix). 2" Tener en cuenta la posible presencia de varices esofagicas; ante el
sangrado de varices suspender la alimentacion por 48-72 hs. ya que el aporte enteral aumenta el flujo sanguineo espléacnico
con incremento de la presion portal y riesgo de resangrado.

A pesar de que es un factor de riesgo de colestasis no es conveniente demorar la indicacion de NP en pacientes con
enfermedad hepética avanzada incapaces de alimentarse por VO o enteral en forma efectiva. *® El aporte es acorde a

recomendaciones generales con monitoreo estricto. **2

La cirrosis hepatica suele acompafarse de deficiencias de maltiples micronutrientes: vitaminas hidrosolubles
especialmente B, (alta prevalencia de encefalopatia de Wernicke), Bg, Bi,, folato, y liposolubles principalmente A y D,
oligoelementos en especial zinc (su suplementacion aumenta la capacidad de produccion de urea aunque no ha sido efectivo

) 1%y selenio. ¥*® Por el contrario, los niveles plasméticos de Cu y Mn pueden

para mejorar la EH en estudios controlados
verse incrementados debido a que son eliminados por via biliar. Con respecto a la dosis de Cu, Frem y col. encontraron que
solo el 7% de los nifios colestaticos con NP estudiados presentd dosaje elevado de Cu y no desarrollaron empeoramiento
significativo de la enfermedad hepética habiendo recibido dosis habitual de Cu (20 mcg/kg/dia). ?® Se requiere monitorear la

toxicidad del Mn ya que se deposita en ganglios de la base. %
Los pacientes desnutridos presentan alto riesgo de desarrollar sindrome de realimentacion.

La insuficiencia hepatica aguda (IHA) es la pérdida subtotal de la funcién hepatocelular secundaria a una injuria. La
combinacidon de la alteracion en la sintesis de glucosa y el aumento de niveles de insulina por su mayor secreciéon y menor
degradacién produce alto riesgo de hipoglucemia. Para evitarlo se requiere un flujo de glucosa elevado y constante. El
catabolismo proteico se incrementara ain mas produciendo elevacion en 3-4 veces de aa plasmaticos y aumento de sintesis
de amonio. *® El objetivo desde el punto de vista nutricional ser aportar nutrientes necesarios para descender el catabolismo,

mantener euglucemia y proveer suficientes proteinas para necesidades metabélicas sin causar hiperamoniemia. **
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El amonio es el producto del metabolismo del N proveniente de la oxidacion de aa y proteinas consumidas no utilizadas para
sintesis proteica. Se genera principalmente en mucosa intestinal y masa muscular, por lo que aumenta rapidamente en periodos
de hipercatabolismo proteico. En los enterocitos la enzima glutaminasa escinde glutamina en amonio y glutamato. Las
bacterias productoras de ureasa del colon y vesicula biliar generan amonio a partir de la urea. Via porta el amonio producido a
nivel intestinal ingresa al ciclo de la urea en el higado donde es convertido a urea y eliminado por orina. Sélo un 20% del
amonio es eliminado directamente por orina. El amonio que no ingresa al ciclo de la urea es metabolizado a glutamina por la
enzima glutamina sintetasa en células musculares y astrocitos. Durante la IHA este mecanismo de detoxificacion del amonio
circulante es el principal, por lo que hay un aumento de glutamina plasmatica que es eliminada por via renal. La glutamina
proveniente de los astrocitos es reconvertida a amonio fuera del SNC creando un circulo vicioso. En los astrocitos el aumento
de glutamina intracelular aumenta la osmolaridad con consecuente edema cerebral y desarrollo de EH. *** A pesar de que la
condicién clinica deberfa guiar el manejo **°, dada la dificultad en detectar sintomas precoces de EH en pacientes pequefios, la
determinacion de amonio es fundamental como factor subrogante. Valores >150 pg/dl diagnostican EH con sensibilidad de
61.3% y especificidad de 70%. EI EEG es otro subrogante de EH. 1% En IHA niveles de amonio de 200-250 p/dl predicen
mal prondstico, >350 w/dl desarrollo de hipertensién endocraneana **” y en <2 afios dafio cerebral irreversible. 1%

La hiperamoniemia es una emergencia médica por lo que requiere instaurar el tratamiento inmediatamente. *® La terapia
actual **° se focaliza en aportar altas dosis de glucosa y lipidos para revertir el catabolismo proteico endégeno y preservar
masa muscular para mantener capacidad de detoxificacion de amonio **®, aumentar la eliminacién con fenilbutirato y benzoato
de sodio (se conjugan con glutamina para formar fenilacetaglutamina y glicina para formar &cido hipdrico respectivamente y
son excretados por rifion sin necesidad del ciclo de la urea), antibi6ticos no absorbibles para controlar el sobrecrecrimiento
bacteriano, acidificar el intestino con lactulosa, iniciar hemodiafiltracion segln niveles de amonio y minimizar el aporte de N

(tener en cuenta que el sangrado digestivo con catabolismo secundario de la hemoglobina es altamente amoniogénico). **°

En pacientes con IH hiperaguda (0-7 dias) y EH severa el aporte proteico puede incrementar més aun la hiperamoniemia.
Debido a la corta duracion de la enfermedad ya sea por resolucion o deceso, la nutricion juega un rol menor. Mientras que en

IHA (8-28 dias) y subaguda (29 dias a 12 semanas) el soporte nutricional temprano es necesario. **®

Varias recomendaciones sobre aporte proteico se basan en el ECA de Cérdoba y col. 1*° que comparé el metabolismo proteico
en los dias 2 y 14 en adultos con EH con aporte proteico bajo versus normoproteico. No hubo diferencias en la evolucion de
la EH ni en la sintesis proteica, mientras que el catabolismo fue mayor en el grupo con menor aporte proteico. Este estudio
concluyd que es necesario dar aporte habitual de proteinas en lugar de reducirlo. En adultos la guia ASPEN 2016 sugiere
evitar la restriccion usando la misma recomendacién proteica que para otros pacientes criticos, mientras que otros autores
aclaran que la restriccion proteica es perjudicial excepto por cortos periodos en EH severa y sangrado gastrointestinal **’

guiados por el grado de encefalopatia para su descenso transitorio (0.5-1.2 a 1.5 g/kg/dia segin gravedad). **

En nifios sin EH el Grupo de trabajo de la Sociedad Latinoamericana de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion
Pediétrica (SLAGHNP, 2016) ¥’ desaconseja la restriccién proteica manteniendo aporte proteico de 2-3 g/kg/dia, mientras
que en EH recomienda disminuir aporte proteico a 1-2 g/kg/dia en grados I-11 y a 0.5-1 g/kg/dia en IlI-1V. Otros autores
sugieren restringir temporariamente en EH a 2 g/kg/dia. ** En hiperamoniemia sin IH la proteina se reintroduce cuando el

amonio retorna a 170 pg/dl 0 maximo a las 48 hs. de haberla suspendido aunque no esté por debajo de este valor. %2

La NP se reserva para pacientes que no puedan ser alimentados por via enteral (sangrado digestivo, intolerancia, insuficiente
NE, alto riesgo de aspiracién por encefalopatia). 1% Puede administrarse solucién con > aporte de aa ramificados (la solucién
pediatrica contiene > % de ramificados y < de aromaticos, pero las soluciones de aa ramificados exclusivos son deficitarias en
el resto de los aa por lo que no pueden ser una fuente tnica de N). ** Se aportan glucosa y lipidos suficientes para disminuir el

catabolismo. Los lipidos son una buena fuente de energia luego de haberse descartado enfermedad mitocondrial.
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Es imprescindible realizar monitoreo estricto para mantener y ajustar la provision de nutrientes a los siguientes objetivos:

glucemia entre 90-150 mg/dl, lactato <5 mmol/l 6 45 mg/d|, triglicéridos <260 mg/dl y amonio <170 pg/dl.*

La técnica de medicién de amonio ** requiere una muestra venosa o arterial sin compresién y transporte en agua helada. El
plasma debe ser separado en 15-30 minutos. Un dosaje levemente alterado puede ser artificial por lo que es conveniente
repetirlo inmeditamente. Existen diferentes métodos para determinar amonio: titulacién, colorimétrico/fluorimétrico y

enzimatico. El dosaje de glutamina es més estable.
Conversion de amonio: p/dl x 0.58 = micromol/I

En el postrasplante, tanto la NE como la NP disminuyen dias de ARM, dias de internacién, infecciones y complicaciones
biliares comparados con aporte exclusivo de fluidos y electrolitos. La NE se inicia en las 12-24 hs. postquirirgicas siempre
que sea posible. *® Aunque la NE se asocia a mejor evolucién en cuanto a infecciones adquiridas que la NP, suele usarse NP
complementaria ya que hay una considerable pérdida de N con persistencia de BN negativo por periodos prolongados y
mayor necesidad de aporte proteico. **’ Los objetivos del soporte nutricional son 120% del requerimiento energético y
2.5-3 g/kg/dia de proteinas. ¥’

La resistencia a la insulina puede generar hiperglucemia pero se controla descendiendo el flujo de glucosa ya que mayores
aportes de insulina no mejoran su oxidacion. El tacrolimus provoca hiperglucemia, que se controla manteniéndolo en rango

adecuado. '* El tacrolimus y la ciclosporina provocan hipomagnesemia por lo que se requiere monitoreo estricto.

En adultos la hiperamoniemia disminuye inmediatamente postrasplante y se normaliza a la semana, mientras que la
recuperacion de la capacidad de sintesis proteica hepatica es variable y puede demorar mas de 6 meses. **® Diversos estudios
analizaron la evolucion de la sintesis proteica en adultos trasplantados con distintos marcadores. Se han descripto niveles de
prealblimina en aumento pero con valores subnormales a las 4 semanas *® persistiendo por periodos prolongados. Urano **° y

otros " encontraron que la sintesis de albtimina se incrementd al mes pero se normalizé recién a 6 meses del trasplante.

En el afio 2000 Plank y col. 1% analizaron 14 adultos inmediatamente pretrasplante y durante 1 afio postrasplante con Cl y
medidas de composicion corporal (DEXA, BIA, estudios funcionales de fuerza muscular). Antes de la cirugia tenian masa
proteica corporal deplecionada, estaban sobrehidratados e hipermetabdlicos. El gasto energético aumentd inicialmente a
142% del predicho comparado con el pretrasplante y se normalizo recién al afio postrasplante. La maxima pérdida
proteica se produjo en los primeros 10 dias del trasplante, en especial la proveniente del masculo esquelético, coincidiendo
con Sugihara y col. ¥ que encontraron que el BN ya negativo en el pretrasplante se negativizé atin més a las 2 semanas,
logrando positivizarse a las 4 semanas ante el descenso del N urinario, y a los 3 meses constataron niveles de albimina y
tiempo de protrombina normales. Ambos estudios coinciden en que la restauracion de la masa proteica corporal es gradual y

puede ser incompleta hasta el afio, por lo que las alteraciones de la composicion corporal persisten por periodos prolongados.

Por otra parte, existe poca informacion sobre los pardmetros metabdlicos/nutricionales en relacién a la magnitud del
injerto que es la clave del éxito. A pesar de que injertos parciales presentan una respuesta regenerativa rapida en la 12
semana postrasplante, la regeneracion esta suprimida en el small-for-size (masa trasplantada es pequefia para las necesidades

del receptor) con menos posibilidad de alcanzar las demandas del paciente trasplantado. %

Debido a los multiples factores que pueden justificar la alteracion en las determinaciones de albdmina y prealbimina
descendidas incluso en pacientes con trasplante exitoso (disbalance entre los requerimientos y los aportes energético y
proteico, sintesis de factores inflamatorios, pérdidas incrementadas como proteinuria, malabsorcion intestinal, quilotérax o
quiloperitoneo, etc.), en nuestro centro se descartan otras causas antes de asumirlos como secundarios a la demora en la

recuperacion de la sintesis proteica postrasplante descripta en los trabajos citados.
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6b. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

La prevalencia de compromiso renal en pacientes en UCI es 10-80% segun la clasificacion. A diferencia de afios previos en
que las enfermedades renales eran la causa mas prevalente de IRA, actualmente suele ser consecuencia de enfermedades
sistémicas o de su tratamiento (secundaria a cirugia cardiovascular, sepsis, quemaduras severas, nefrotoxicidad). La necesidad
de ARM, sepsis y severidad son factores independientes de desarrollo de IRA en el paciente critico. A su vez, el desarrollo de

IRA implica mayor riesgo de morbimortalidad, dias de internacién y riesgo de enfermedad renal crénica. 1

El objetivo del tratamiento con terapia de reemplazo renal continua (CRRT) es el control de trastornos electroliticos y la
sobrecarga de volumen. Habitualmente se utilizan métodos de hemofiltracion y hemodiafiltracién. El fluido extraido
(efluente) contiene no so6lo los elementos deseados sino también en promedio un 17% de los aa aportados, vitaminas
hidrosolubles y elementos traza (principalmente selenio) *"* por lo que la CRRT afecta la terapia nutricional. Por un lado
facilita el inicio temprano de NE al modificar directamente el balance de liquidos y reducir el edema gastrointestinal
mejorando la absorcion. Por otro, se produce un balance negativo de varios nutrientes mencionados debido a su bajo peso
molecular (PM) "2 (los aa tienen un PM de 75-215 Daltons y el poro de membrana segtin el método 5000 Daltons).

La desnutricion ha sido descripta como factor de riesgo de mortalidad en nifios criticos con CRRT "y no es infrecuente en
esta poblacion por multiples razones: dificultad en estimar requerimientos, aporte inadecuado, desnutricion previa,
hipercatabolismo, uso de medicaciones catabolicas como corticoides, acidosis metabdlica y pérdida de nutrientes por CRRT.
Varios estudios describen que el aporte de nutrientes es suboptimo. Kyle y col. 1’ constataron que el aporte promedio fue del
55% del objetivo energético y 19% del proteico durante los primeros 5 dias en UCI en 167 pacientes pediatricos, con
aporte aun peor en pacientes en falla renal.

Los parametros antropométricos estan influenciados por cambios de fluidos por lo que se prefiere el PB.1"

El requerimiento de energia puede medirse con Cl, pero presenta varias limitaciones en contexto de RRT. El gasto
energético medido puede ser sobreestimado por el bicarbonato del liquido de dialisis que se transforma en CO, y aumenta su
excrecion 1™ o subestimado en un 4% por intercambio de CO, durante el proceso *® por lo que su resultado sera impreciso.

Como en el resto de los pacientes criticos pediatricos, la alternativa es el calculo del requerimiento energético con férmula
de Schofield con peso ideal. Se debe tener en cuenta que los circuitos extracorpéreos inducen activacion inmunoldgica y
pérdida de calor. *"* En pacientes adultos se ha descripto el requerimiento de hasta 1000 cal diarias para compensar la pérdida
de temperatura corporal, es por ello que los fluidos necesitan ser adecuadamente calentados. Por otra parte, en el calculo del

aporte se requiere cuantificar la energia proveniente de liquidos de didlisis, citrato (2.5 cal/g) y lactato (5.3 cal/mmol).

El hipercatabolismo proteico en el paciente critico con redistribucién de aa del musculo al higado y otros tejidos elevan la
produccion de urea resultando en BN negativo. El requerimiento proteico estd aumentado, sumado al inherente a la
modalidad de dialisis ya que son removidas proteinas de distintos pesos moleculares. Maxvold y col. constataron que la
pérdida de aa en la hemofiltracién veno-venosa es similar a hemodiafiltracién veno-venosa (1.29 g/kg/1.73 m? vs. 1.86
g/kg/1.73 m?) representando el 12% y 11% del aporte en nifios criticos respectivamente. Y7 En concordancia, Zapitelli *'®
hall6 que pérdidas proteicas del 20% del aporte durante la hemodialisis veno-venosa en 15 nifios. Por otra parte, el exceso

de aporte proteico puede empeorar la azotemia, uremia y acidosis metabdlica.

En un protocolo de soporte nutricional en UCIs del TExas CHILDREN’S HOSPITAL en nifios criticos con IRA el aporte de
proteinas (menor a la indicacion o ingesta proteica optimizada) no se asocio con retardo en la recuperacion de la injuria
renal.}® En cambio, un ECA multicéntrico en adultos criticos valord el impacto del aporte de aa EV (maximo 100 g/dia)
sobre la preservacion de la funcion renal, mostrando que la duracion de la IRA no difiri6 entre los grupos, aunque en la rama

de intervencién mejoraron significativamente el filtrado glomerular y el aumento de la diuresis. &
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Las guias de adultos resaltan evitar la restriccion proteica con la finalidad de postergar la RRT. Las gufas KDIGO 2012 &
recomiendan en nifios criticos con IRA durante CRRT un aporte proteico de: 2.4, 1.9 y 1.3 g/kg/dia en nifios <1 afio, 1-13
afios y >13 afios respectivamente. Estudios posteriores coinciden en guiarse por la recomendacion proteica de ASPEN para
paciente critico segun edad y agregar un 10-20% en RRT. Como medida de monitoreo, el objetivo de urea deberia estar

entre 40-80 mg/dl para determinar la adecuacién de la ingesta proteica. 1'°

En la actualidad existe controversia sobre la indicacion de soluciones de aa esenciales que se baso en estudios que hallaron
mayor recuperacion de la IRA, aunque en subsiguientes no mejoraron el BN comparados con los aa estandar. *° No estan

disponibles en nuestro pais y se ha descripto el desarrollo de encefalopatia hiperamoniémica por deficiencia de arginina.

Un aporte energético adecuado limita el uso de aa para sintesis de glucosa preservando masa muscular y disminuyendo el BN
negativo. Los lipidos son imprescindibles como aporte de energia y AG esenciales. *° El liquido efluente no contiene grasas

por su alto PM. Las alteraciones descriptas son riesgo de bloqueo de capilares y filtros en hipertrigliceridemia severa. 182
La via enteral es de eleccién. Si se requiere NP, el método intradialitico puede evitar la necesidad de otro catéter central. 1"

Durante técnicas de RRT, electrolitos y minerales (Na, K, P, Ca y Mg) se pierden en el efluente. Es frecuente el desarrollo
de hipofosfatemia especialmente en <6 afios y ausencia de P en liquido de didlisis, e hipocalcemia con uso de citrato por ser
quelante del Ca. En adultos criticos en hemodidlisis se ha descripto hipokalemia e hipofosfatemia postinicio de NP
restringida en esos nutrientes; para evitarlo se sugiere monitoreo, inicio al 50% del objetivo del flujo de glucosa con aumento
paulatino, omitir electrolitos especificos si estan elevados al inicio de NP pero retomar rapidamente ante su normalizacién. 3

Con respecto a micronutrientes, durante RRT se recomienda suplementar selenio (hasta 100 pg/dia en adultos), vitamina
B1 (DRI + 83 pg/litro de efluente), félico (acorde a DRI y dosar 2 veces/semana), vitamina C (DRI, no >100 mg/dia en
adultos por riesgo de nefrotoxicidad por oxalosis). Otros elementos traza y vitaminas liposolubles no son removidos. 1™

6¢. OBESIDAD

La obesidad es el aumento de la grasa corporal frecuentemente acompafiado de aumento de peso. En la infancia se define
como indice de masa corporal (IMC = peso/talla?) con puntaje Z >2 desvios estandar o Pc >97 para edad y sexo. ** La
prevalencia de nifios obesos en UCIP se ha incrementado como consecuencia del aumento de la prevalencia de obesidad en
la poblacién general, generando multiples desafios en la implementacion de adecuacion en las estrategias habituales de soporte

de 6rganos vitales, dosis de farmacos y soporte nutricional, entre otros.

La respuesta adrenérgica y de hormonas contrarreguladoras que sucede en etapa critica se ve empeorada por las alteraciones
metabdlicas subyacentes, como resistencia a la insulina, higado graso y dislipidemias, que empeoran la respuesta metabolica.
La evolucion de pacientes obesos ha sido analizada en diversos estudios en adultos y nifios con resultados no unanimes en
cuanto a complicaciones y mortalidad. En adultos a partir de los resultados controversiales se ha hipotetizado que la

distribucion central de masa grasa serfa el determinante de peor evolucién en pacientes criticos adultos. &

En nifios criticos una RS y MA encontré asociacién entre obesidad y mortalidad y dias de internacion. % Otro estudio

multicéntrico reciente % en 128 UCIPs corroboré internacién mas prolongada en obesos. Ross y col. &

asocio sobrepeso y
obesidad a mayor mortalidad ajustando por severidad de la enfermedad y comorbilidades preexistentes y resalt6 la necesidad
de obtener indicadores que combinen peso y talla para hacer diagndstico correcto de estado nutricional, ya que si se toma
exclusivamente el peso/edad puede concluirse un efecto protector de la obesidad leve de forma incorrecta. Otros estudios no
encontraron asociacion entre obesidad y mortalidad en nifios criticos *” e incluso hallaron menor necesidad de intubacién e

inotrépicos en pacientes con sobrepeso u obesidad. %

Coordinacion de Unidad de Evaluacion de Tecnologia Sanitaria

38

Hospital de Pediatria



\ \ "\ \ \ \
D S > Jd ) D D S b Snd Y
1&% 2 ‘\ ‘w\ \}"u 7 6\ ’\
v Tyt i+ 2 ) 2 v+
7 7 -\ ; \“.v—‘ F =\ 2 »\ 7 ’\ ; ﬁi—-\ o
“y+ Ter T (e s Tyr T s Garrahan

Los trastornos en la utilizacién de nutrientes de los pacientes criticos obesos los predisponen a mayor pérdida de masa magra
que los eutroficos y a mayor riesgo de complicaciones metabdlicas (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipertension

) 189

arterial, esteatosis hepética, diabetes mellitus por lo que es un desafio definir requerimientos energético y proteico

adecuados para evitar desnutricion y proteger masa magra y al mismo tiempo evitar provocar complicaciones metabdlicas.

La decision de qué peso utilizar para los calculos esta definido para algunos aspectos trascendentes como hidratacién, drogas,

o ventilacién. Las guias ASPEN de paciente critico adulto 8%

sugieren utilizar menor aporte para peso real (de no contar
con Cl) o el aporte recomendado pero para peso ideal. Con respecto al aporte proteico, adectan el objetivo a peso ideal (2-
2.5 g/kg/dia segun la magnitud de obesidad). Desde el punto de vista nutricional en nifios ain no existe consenso, y el uso de
distintos calculos de peso aun no se ha definido. El peso real o peso corporal total incluye tejidos metab6licamente activos y
no activos y refleja la masa corporal actual del nifio, mientras que el peso ideal representa la masa magra y el peso para la
edad acorde a una composicién corporal normal. '** Los obesos tienen aumento de masa grasa por definicién pero también
aumento de masa magra, por lo que algunos autores sugieren el peso ajustado con un factor de correccion de 25-50% sobre
la diferencia entre peso ideal y real. *? Existe riesgo de sobrestimar el requerimiento energético en ausencia de CI asi como
de aporte proteico si no se realiza determinacion de urea y BN semanal. 1** Ward en 2018 ** describi6 distintos métodos para
calcular el peso ideal en paciente obeso pediatrico (NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS NCHS, McLaren, Moore y
Pc 50 de IMCl/edad y talla) y determinar su nivel de concordancia e impacto en el volumen corriente prescripto en pacientes
ventilados. Se encontré que hay diferencias sustanciales segtin qué calculo se utilice, en especial en adolescentes, pero hasta
que se defina el gold standardrecomiendan el método MclLaren, que es el peso tedrico para la talla utilizado
tradicionalmente en la valoracion clinica pediatrica y que consta en buscar en la tabla el Pc 50 de peso para la talla del
paciente. 1 Sugerimos su uso porque es practico y sencillo. Luego de proponer objetivos energético y proteico se recomienda
monitoreo semanal del impacto en el estado nutricional para su ajuste (prealbimina, PCR, balance nitrogenado, urea, PB).

6d. PANCREATITIS AGUDA (PA)

La PA es la activacion local y prematura de enzimas que producen inflamacién y hasta un cuadro inflamatorio sistémico
severo que lleva a lesién de tejido y falla organica temprana (24-72 hs.) y tardia (hasta 2 semanas). La temprana es estéril,
secundaria a secrecion de factores inflamatorios desde intestino y tejido adiposo provocando inestabilidad hemodinamica,
aumento de la permeabilidad capilar y coagulopatia, mientras que la tardia es secundaria a infecciones y sepsis por invasion
del tejido necrético pancreatico o peripancreatico. La PA leve no cursa con fallo de 6rgano ni complicaciones locales ni
sistémicas; la PA moderada y severa desarrollan falla organica o multiorganica transitoria o persistente y/o

complicaciones locales (pseudoquiste, necrosis o absceso) o sistémicas con mortalidad de 8% y 50% respectivamente.

Un principio del tratamiento tradicional ha sido el ayuno con o sin NP, con el objetivo de suprimir la secrecién de enzimas
pancredticas y obtener reposo digestivo. Pero estudios recientes han mostrado que esto aumenta las complicaciones infecciosas
por sobrecrecimiento y traslocacion bacteriana resultando en mayor morbimortalidad. La indicacion actual basada en estudios
en adultos es iniciar el soporte nutricional luego de la resucitacién y al alcanzar la estabilidad hemodinamica. **® Las PA

requieren tratamiento segun severidad y el especifico de su etiologia (litiasis biliar, hipercalcemia, hipertrigliceridemia).

Respecto al momento de inicio de NE, un MA de NE temprana (dentro de 24 hs. de la admisién) versus NE tardia o NP
encontré menor riesgo de fallo multiorgénico con NE en PA severa '®, y otro MA constaté menor mortalidad, falla
multiorganica, necesidad de cirugia e infecciones locales y sistémicas con inicio de NE antes de 48 hs. en PA severa,
asumiendo que incluso un aporte minimo tiene accion sobre la funcién de barrera intestinal. **” Una cohorte prospectiva de
104 pacientes con PA moderada y severa sin contraindicaciones de inicio de NE establecié con curva ROC un momento

6ptimo para el inicio de NE hasta el 3° dfa, con menos infecciones pancreaticas y extra-pancreéticas y necesidad de cirugia. 1%
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1% para pancreatitis necrotizante resalta que el aumento de la

Una reciente revision y recomendacion de expertos
permeabilidad intestinal y la disminucién de la motilidad aumentan la translocacién bacteriana con mayor riesgo de infeccion
del sitio necrético que puede ser mitigado por la alimentacion; en pacientes con necrosis pancreatica proponen un inicio
temprano de NE probando tolerancia oral si no hay contraindicacion (ileo, obstruccion intestinal, etc.). Si la via oral no fuera

factible, iniciar NE por SNG o STP lo antes posible, indicando NP sélo en caso de intolerancia enteral.

Respecto a la via de administracion del soporte nutricional en PA severas, 2 MA valoraron seguridad y eficacia de NE vs.
NP: Li % encontré menos mortalidad (7% vs. 20%), infecciones pancreéticas, complicaciones, falla orgénica y necesidad de

201

cirugias con el soporte NE; Wu “* menos mortalidad, infecciones, dias de internacién y necesidad de cirugia con NE.

La SoclEDAD NORTEAMERICANA DE GASTROENTEROLOGIA, HEPATOLOGIA Y NUTRICION PEDIATRICA (NASPGHAN) vy la
SOCIEDAD EUROPEA DE GASTROENTEROLOGIA, HEPATOLOGIA Y NUTRICION PEDIATRICA (ESPGHAN) recomiendan en PA
leves iniciar dieta general antes de las 48 hs. y avanzar segun tolerancia, alimentacion TP solo si no fueran posibles la VO ni
la NG, y sin diferencias entre formulas a administrar. Asimismo proponen combinar con NP si no se alcanzara el objetivo
energético dentro de la semana, aunque no hay estudios de NE vs. NP en Pediatria. En PA moderadas/severas se recomienda
iniciar la VO, NG o TP al alcanzar estabilidad hemodinamica, idealmente dentro de las 72 hs. Tanto la VO como la NG serian
seguras, pero no hay estudios en Pediatria. Ante intolerancia se sugiere alimentacion TP, sin diferencias entre formulas. Las
guias de paciente critico adulto de ASPEN aclaran que en caso de intolerancia se recomienda rotar a formula hidrolizada,
0% grasa o colocacion de sonda mas distal. La NP se reserva para intolerancia a distintas estrategias de soporte enteral (en
adultos se espera 1 semana). Como en otras patologias, el SRA se ha analizado como causa de mortalidad en PA; un estudio
encontré que en 20% de los pacientes fallecidos dentro de las 72 hs. de la admision el deceso habia ocurrido inmediatamente
después de iniciar NP, por lo que se recomienda iniciarla con criterios acordes a evitar el SRA. 2% La diferencias con las guias
ESPEN 2020 2 son que en PA leve sugieren iniciar VO segtn criterio clinico, independientemente del nivel de lipasa y con
dieta blanda y reducida en grasa, 0 NE con férmula polimérica en caso de incapacidad dentro de 24-72 hs., reservando la TP a
la intolerancia a alimentacién NG; en PA severas segun la presion intraabdominal (P1A) ya que la NE puede aumentarla:
con PI1A <20 mmHg sugieren iniciar alimentacion TP con monitoreo de la PIA, y con PIA >20 mmHg o contraindicacion
de NE (ileo, sindrome compartimental abdominal, isquemia mesentérica) iniciar NP. Si posteriormente al inicio de NE
hubiera intolerancia o no se lograra alcanzar el objetivo energético, iniciar NP. También sugieren el uso de glutamina a 0.2
g/kg/dia en NP. No se recomiendan probidticos, y enzimas pancreaticas s6lo si se desarrollara insuficiencia exocrina. Este
nuevo enfoque nutricional podria tener gran impacto en la evolucion de pacientes con PA. Permitir que el paciente decida
sobre el avance del plan alimentario reduce los dias de internacidn, comparado con seguir un protocolo estricto en base a dolor
y monitoreo de enzimas. En PA severas el inicio de NE temprana y la utilizacion de formulas con proteina entera

favorecen la entrega de nutrientes a nivel del tracto gastrointestinal distal hacia el area donde ocurre la carga microbiana. 2%

6e. ENFERMEDAD ONCOLOGICA (EO)

Durante la EO se deteriora el estado nutricional. La caquexia es secundaria a: cambios metabolicos (secrecion de citoquinas
proinflamatorias que aumentan el catabolismo proteico y lipidico y disminuyen la sintesis proteica muscular); factores
resultantes del tratamiento (anorexia, mucositis, vomitos, diarrea, alteraciones del gusto); alteracion del metabolismo
hidrocarbonado (multifactorial, inducida por las células tumorales; aumentan la resistencia insulinica, sintesis de glucosa y
utilizacion del ciclo de Cori que recicla el lactato proveniente del metabolismo aerébico de la glucosa, fuente principal de
energia de las células cancerigenas que excede el de células sanas, con altos niveles de acido lactico); hipertrigliceridemia
(por aumento de lipdlisis) y medicaciones que potencian el riesgo de hiperglucemia y dislipidemia (corticoides, ciclosporina,

L-asparaginasa). Feng 2 evidencié por PB que el 34% de los nifios oncolégicos estaba desnutrido al ingreso a UCI.
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La TMB se encontré normal, reducida o aumentada comparada con sujetos sanos, segn el tipo de cancer y estadio. 2 Un
estudio en 27 nifios con EO %7 constaté que la media de TMB medida por CI no difirié de la calculada por formula de

Schofield y otras formulas predictivas, aunque la concordancia fue sdlo del 78%, por lo que es conveniente medir con CI.

El requerimiento proteico estd aumentado incluso fuera de la etapa critica. Chang 2° constaté que la administracion
glutamina EV antes de cada ciclo de metrotexate a altas dosis redujo la incidencia y severidad de la mucositis oral en nifios
con LLA (3.8% vs. 17.6%; p=0.004). Pero una RS Cochrane de 2015 de soporte nutricional en nifios en tratamiento
quimioterapico 2% no encontré eficacia de la glutamina para la mucositis e incluso describe un caso de hiperamoniemia;

sefiala que existe limitada evidencia de mayor eficacia de NP en nifios eutréficos, y propone como método de eleccion la NE.

En décadas recientes se han desarrollado férmulas elementales que modificaron el manejo nutricional. En modelos animales
durante la mucositis la glucosa y los aa son absorbidos si se administran en goteo continuo, no asi la lactosa y los TCL. El uso
de férmula elemental sin lactosa y con menos TCL puede optimizar la tolerancia. >° Es preciso cubrir los requerimientos de
vitaminas y oligoelementos a dosis habituales. ! De no ser posible el soporte via enteral, la NP se podria iniciar entre los
dias 3-5 o antes en nifios desnutridos. Existe especial riesgo de SRA. Por su rdpido crecimiento los tumores consumen tiamina
y por su relativa isquemia aumentan el metabolismo anaerébico. La acidosis lactica en nifios y adultos oncolégicos tiene alta
mortalidad. Sospechar ante acidosis lactica persistente severa durante shock séptico a pesar de resolucion de la hipoxia, y tratar
empiricamente con tiamina EV. (Ver Tiamina-B1 Formulario Farmacoterapéutico, Farmacia Hospital Garrahan). 132137212

El alotrasplante de células hematopoyéticas (SCT) requiere un intenso soporte nutricional. A lo ya referido se suman
complicaciones que aumentan las demandas metabdlicas como infeccion y enfermedad injerto versus huésped (GVH). El
GVH intestinal (GVHI) compromete el ileon terminal y colon, empeorando el BN por enteropatia perdedora de proteinas e
insuficiencia pancreatica exdcrina. Tradicionalmente se ha utilizado NP como primera linea de soporte nutricional, pero en los
Gltimos afios se ha propuesto la via enteral como estrategia inicial. *** Gonzalez ?* en una evaluacién retrospectiva de 97
pares de pacientes con SCT con soporte NE versus NP asignado segun cada centro, mostré que el grupo NE tuvo mayor
sobrevida al dia 100 (99% vs 86%; p=0.013), menor incidencia de GVH severo y de GVHI (6% vs 39%), menos tiempo
de recuperacion de plaquetas (23 vs. 29 dias; p=0.02) y dias de internacion. Pacientes con GVH frecuentemente requieren
suplementacion con vitamina D y calcio, micronutrientes segin RDA sin aporte de Fe por riesgo de sobrecarga, y zinc con
dosis similares a heridas. 2*° Existen resultados contradictorios en adultos con SCT sobre el uso de glutamina; hay estudios
con reduccién del grado de mucositis y estancia hospitalaria 2® y otros sin diferencias entre NP estandar y suplementada con

glutamina. 2" Actualmente no hay evidencia suficiente para la adicién de glutamina en pacientes pediétricos.

6f. SOsPECHA DE ERROR CONGENITO DEL METABOLISMO (ECM)

Ante un paciente critico secundario a un deterioro agudo de causa desconocida (y habiendo descartado las causas mas
frecuentes) o una reagudizacién en un paciente cronico con signos de evolutividad (pérdida sucesiva de pautas madurativas) es
necesario sospechar un ECM como posible causa, considerar y evaluar otros signos y sintomas de sospecha. 22 Si la sospecha
se consolida luego de esta evaluacion, es imprescindible suspender el aporte de cualquier nutriente potencialmente téxico
(galactosa, fructosa, proteinas, lipidos) e indicar flujo de glucosa elevado (>7 mg/kg/minuto). 2 Este tratamiento se utiliza
por un maximo de 48 a 72 hs. hasta tener los resultados especificos del laboratorio de sospecha de ECM 28, ya que
prolongarlo por mas tiempo puede llevar al paciente al catabolismo y a empeorar su situacion clinica. EI aumento del aporte de
macronutrientes puede realizarse en forma escalonada, con control clinico y bioquimico; esta situacion es de riesgo en
pacientes con aporte por SNG, donde la voluntad no limita el aporte y eventualmente el estado neuroldgico del paciente
impide conocer si ocurre mayor deterioro 0 no, en caso de estar con sensorio alterado tanto espontdneo como inducido. Se

recomienda no indicar NP hasta valoracion por especialista en ECM.
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