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Resumen

El virus SARS-CoV-2 responsable de la pandemia COVID-19 generd un gran
interés por sus novedosos mecanismos de infeccion, asi como por el tipo de factores
riesgo asociados, esto Ultimo es relevante en su control y propagacion, estableciendo la
necesidad de hallar los tratamientos durante y posinfeccion. Se ha documentado que
algunos nutrientes tales como los &cidos grasos insaturados, ciertos aminodcidos, la
cantidad y tipo de hidratos de carbono y algunos micronutrientes, disminuyen la
inflamacion sistémica. En un paciente que cursé con COVID-19, se intentd que la
terapia nutricional coadyuvara con el tratamiento médico y farmacoldgico en la
disminucion de este proceso inflamatorio mediado por citocinas. Se alcanzé una
disminucion de la inflamacion en el paciente, evidenciado por la respuesta clinica y los
estudios bioguimicos. Se puede concluir que en nuestro caso, el tratamiento médico

nutricional coadyuvd en la disminucidn de la inflamacion sistémica.

Palabras clave: tratamiento nutricional, coadyuvante, inflamacion, COVID-19.



Abstract

The SARS-CoV-2 virus responsible for the COVID-19 pandemic generated great
interest due to its novel infection mechanisms, as well as the type of associated risk
factors, the latter being relevant in its control and spread, establishing the need to find
treatments during and after infection. Some nutrients such as unsaturated fatty acids,
certain amino acids, the amount and type of carbohydrates, and some
micronutrients have been documented to decrease systemic inflammation. In a patient
who had COVID-19, nutritional therapy was tried to help with medical and
pharmacological treatment in reducing this cytokine-mediated inflammatory process. A
decrease in inflammation was achieved in the patient, evidenced by the clinical
response and biochemical studies. It can be concluded that in our case, nutritional

medical treatment helped to reduce systemic inflammation.

Keywords: nutritional treatment, adjuvant, inflammation, COVID-19.



l. Introduccion

1. Generalidades de COVID-19

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19)!2 presenta una amplia gama de
manifestaciones clinicas que varian de asintomaticas, de condiciones leves a graves que
incluyen el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) o incluso la muerte*®. En
el grupo de pacientes que desarrollan la enfermedad de manera grave, la activacion
neuroendocrina como respuesta a la lesién y la presencia de los mediadores de la
inflamacion  desencadenan cambios en el metabolismo intermediario®’. El
hipercatabolismo asociado al trauma con respuestas que incrementan el gasto energético
puede llevar al desarrollo de caquexia, esto implica considerar los riesgos nutricionales
y por ende, el tratamiento médico nutricional para proporcionar al organismo la energia
adecuada y los nutrimentos necesarios para reparar los tejidos dafiados y mantener la
funcion inmunitaria®®. Ademas, se ha descrito que los micronutrientes desempefan
funciones clave en muchas vias biologicas relevantes para mitigar el curso del proceso
séptico, incluidas las que conducen a efectos antiinflamatorios y antioxidantes. Las
deficiencias relativas de vitaminas en el plasma son comunes en estos procesos, y la
terapia con vitaminas se ha asociado con mejores resultados®?°.

A continuacién presentamos el caso de un paciente que tuvo el diagndstico de COVID-
19, a quien se realizd una intervencion nutricional. Se prescribieron una serie de
cambios en la dieta con un seguimiento intensivo durante las siguientes dos semanas. El
tratamiento médico y farmacoldgico previamente establecido continué con algunas

modificaciones. Los resultados obtenidos fueron satisfactorios.

1.2. Epidemiologia de COVID-19

La enfermedad infecciosa que ocasiona SARS-CoV2 se convirtié a partir de diciembre
de 2019 y hasta el dia de hoy, en una pandemia que afecta tanto a los sistemas de salud

publica como privada, y a las actividades econémicas y sociales'2,

Al 07 de febrero de 2022, a nivel mundial se han reportado 394,381,395 casos

[1]



confirmados y 5,735,179 defunciones. La letalidad global es de 1.5%".

Una revision de la informacion disponible que incluyé en el estudio un total de 27
articulos que constan de 22753 casos de pacientes de los principales epicentros de
todo el mundo, concluyé que la hipertension arterial seguida de la diabetes y las
enfermedades cardiovasculares fueron la comorbilidad méas comun observada en

pacientes positivos para COVID-19, (Grafica 1)°.
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Gréficas 1. Distribucién de las principales comorbilidades en varios epicentros de COVID-19
alrededordel mundo. Las etiquetas de datos dentro de cada pais coinciden con las comorbilidades en el

orden indicado®.

Otro grupo de pacientes altamente vulnerable a padecer la enfermedad en su forma
critica e incluso mortal, son los adultos mayores en particular, los varones, donde
ademéas se acentla esta susceptibilidad en aquellos pacientes con el habito de
tabaquismo®”.

En México, el 7 de febrero de 2022 se han confirmado 5, 160, 767 casos totales y 309,
752 defunciones por COVID-19. La distribucion por sexo en los casos confirmados
muestra un predomino en mujeres (51.7%). La mediana de edad en general es de 39
afios!®. Las comorbilidades principales reportadas son hipertension arterial 13.11%,
obesidad 11.89%, diabetes mellitus 9.91% y tabaquismo 6.05%?°.

(2]



La gréfica 2, muestra los casos confirmados acumulados por entidad de residencia,
las 10 primeras entidades que acumulan el mayor nimero de casos son: Ciudad de
México, Estado de México, Nuevo LeoOn, Guanajuato, Jalisco, Tabasco, San Luis
Potosi, Puebla, Veracruz y Sonora, que en conjunto conforman el 64% de todos los

casos acumulados registrados en el pais'?.

NUME RO DE CASOS
[ P y

llllllll'lllllllllllll|---....-
INTIDAD Df GESIDENCIA

Gréfica 2. Distribucion de casos confirmados acumulados por entidad de residencia por COVID-19
en México4.

1.3 Etiologia de COVID-19

Los coronavirus son una gran familia de virus que infectan a humanos y animales®!’. En
décadas previas el coronavirus del Sindrome Respiratorio Agudo Severo (SARS-CoV) y
el coronavirus del Sindrome Respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV) fueron
responsables de brotes humanos con infecciones potencialmente mortales-®.

Un nuevo virus ARN, miembro de la familia Coronaviridae definido por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como Sindrome de Respuesta Aguda Severa
Coronavirus 2 (SARS-CoV2), es el agente etioldgico que causa la enfermedad por
coronavirus 2019 (COVID-19)'2,

Los coronavirus son virus con envoltura, que contienen proteinas en forma de corona o

espigas en su superficie. La proteina de espiga, importante factor de patogenicidad del

3]



virus, esta constituida funcionalmente por 2 subunidades, S1 y S2. S1 permite la union
del virus a la membrana de la célula huésped, mientras que S2 favorece la fusion de la
membrana celular y la envoltura del virus!®’, Este proceso requiere la participacion de
una serina proteasa celular 2 (TMPRSS2), que permite la separacién de las proteinas de
espiga, regulando todo el mecanismo®!®, La infectividad del virus depende
principalmente de la afinidad de unién con el receptor de la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA-2)Y. Dentro de la célula del huésped, se libera el &cido
ribonucleico viral (ARN viral) y se traducen las proteinas’’. Una vez que se ha
completado el proceso de sintesis y ensamblaje de los componentes virales, l0s viriones
se liberan de la célula infectada mediante exocitosis y comienza un nuevo ciclo de
replicacion viral'"8,

SARS-CoV-2 es muy resistente en el entorno externo y puede permanecer viable hasta
3dias en superficies de acero Yy plastico, lo que aumenta la probabilidad de infectar a

varias personas de una sola fuente!’18,

1.4 Fisiopatologia de COVID-19

Los coronavirus humanos suelen causar infecciones leves de las vias respiratorias
superiores, gque representan aproximadamente el 30% de los resfriados comunes, no
obstante, se han descrito casos de enfermedad grave en ancianos, nifios y huéspedes
inmunodeprimidos®”’. COVID-19 ocurre por exposicion o contacto cercano del tracto
respiratorio con pacientes enfermos y posiblemente por contacto fecal-oral'®'’. La
entrada del SARS-CoV-2 en una célula huésped esta mediada por la interaccion entre la
proteina viral espiga (S) anclada a la envoltura y el receptor del huésped, la enzima
convertidora de angiotensina 2 (ECA-2)!%18, La ECA-2 se expresa ampliamente en el
epitelio de las vias respiratorias, el parénquima pulmonar, la vasculatura, los rifiones, el
corazén, el tracto gastrointestinal, neuronas, astrocitos y oligodendrocitos y bulbo
olfatorio®1°,

La infeccion por SARS-CoV-2 induce a los macréfagos y células dendriticas a iniciar
una respuesta inflamatoria que origina linfocitosis y liberacion de citocinas®. Esta

respuesta inflamatoria da como resultado la destruccion de linfocitos que intentan

[4]



detener la infeccion, este proceso ocasiona la linfopenia, hallazgo observado
especialmente en pacientes gravemente afectados'’?°. La liberacion de citocinas se
desregula rapidamente generando lo que se define como tormenta de citocinas®®. En
general, este proceso sucede primero a nivel pulmonar donde ocasiona la ruptura de la
barrera epitelial, aumenta el riesgo de permeabilidad vascular y el reclutamiento de
leucocitos lo que conduce al sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)"?°. Esta
afeccion pulmonar potencialmente mortal evita que suficiente oxigeno atraviese los
alveolos hacia la sangre lo que lleva a hipoxemia?!. Ademas, entre los pacientes graves
de COVID-19 se encuentran con frecuencia complicaciones como neumonia, Sepsis,
insuficiencia respiratoria y el anteriormente mencionado SDRA!?, Este dafio puede
extenderse a otros dérganos tales como los rifiones, el corazon, los vasos sanguineos,
tracto gastrointestinal y el cerebro, lo que compromete aun mas al individuo a una falla
multiorganica®®1%20,

Al mismo tiempo, la activacion neuroendocrina como respuesta a la lesion y la
presenciade los mediadores de la inflamacion desencadenan cambios en el que se ve
implicado todo el metabolismo intermediario con hipermetabolismo, hipercatabolismo,
incremento de la protedlisis, aumento de la sintesis de las proteinas reactantes de la fase
aguda, menor sintesis hepatica de proteinas viscerales, aumento de la gluconeogeénesis,
intolerancia al aporte de glucosa, perturbacion del metabolismo lipidico con
hipocolesterolemia e hipertrigliceridemia®??4, Todas estas respuestas incrementan el
gasto energético y la destruccién metabdlica de proteinas enddgenas estructurales,
viscerales y funcionales, cuyo fin principal parece ser el de proporcionar al organismo la
energia adecuada y los nutrimentos necesarios para reparar los tejidos dafiados y
mantener la funcion inmunitaria, (figura 3)32°. Estos cambios se mantienen en general

durante siete dias, en funcion de la gravedad?®.

[5]
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Figura 1. Fisiopatologia de COVID-19. En la fisiopatologia de la enfermedad, se activa una respuesta al
proceso infeccioso donde participan al mismo tiempo el sistema inmune, el nerviosoy el enddcrino. En
esta respuesta, el sistema nervioso y el eje hipotdlamo-hip6fisis-6rganos blanco y
glucagdn incrementan el gasto energético y la destruccion metabdlica de componentes endégenos
estructurales, viscerales y funcionales, cuyo fin principal parece ser el de proporcionar al organismo la
energia adecuada y los nutrimentos necesarios para reparar los tejidos dafiados y mantener la funcién

inmunitaria. Adaptado de: Bhaskar S et al. Front. Immunol. 2020 (11):1648; Siobhan A. Corbett. Chapter 2. Systemic

Response to Injury and Metabolic Support. Schwartz’s Principles of Surgery. 11a edition. pag 27-82: Ce Yang et al. . Int. J. Biol.
Sci. 2017, Vol. 13 (11): 1409-1419.

La via comun final de la respuesta metabdlica al estrés implica un catabolismo
incontrolado y el desarrollo de resistencia a la insulina para restablecer la jerarquia del
suministro de energia y priorizar los tejidos vitales sobre los 6rganos dependientes de
insulina, principalmente tejido adiposo y muscular?. El estado hipercatabolico asociado
al trauma puede llevar a atrofia muscular y a balance de nitr6geno negativo, la
cetogénesis puede exacerbar la acidemia preestablecida®®. Existe una condicion
inflamatoria, la “caquexia” o “desnutricion inducida por citocinas”?>%, Ademas, este
proceso ocasiona cambios en las concentraciones de proteinas de fase aguda, como la
proteina C reactiva (PCR), el fibrindgeno y la ferritina que estan elevadas, mientras
que proteinas como la transferrina, la prealbdmina y la albumina estan disminuidas por

ser reactantes de fase aguda negativos?®24,

[6]



1.5 Diagnostico Médico en COVID-19

Se han definido cuatro etapas o fases en la historia natural de COVID-19%.

La primera etapa esta relacionada con el inicio de la enfermedad y generalmente se
caracteriza porque la mayoria de los pacientes pueden estar asintomaticos o desarrollar
sintomas similares a los de la gripe de leves a moderados!’. Para el diagnostico de
COVID-19, en esta etapa, el virus puede detectarse a través de un analisis molecular, la
reaccion en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR) que es el
estandar de oro. El fundamento de la prueba es detectar el ARN del virus en muestras
respiratorias como hisopos nasofaringeos, aspirado bronquial o expectoracion!’. Una
limitante de esta prueba son los falsos negativos que se obtienen cuando la cantidad de
genoma viral es insuficiente o si se pierde la ventana de tiempo correcta de replicacion
viral®®.

Los pacientes pueden progresar a una segunda etapa conocida como fase pulmonar’8,
En esta fase es posible detectar sintomas similares a la neumonia. La neumonia por
COVID-19 presenta caracteristicas distintivas que se evidencian como opacidades
pulmonares observadas en la radiografia de térax o como opacidades en vidrio
esmerilado en parches bilaterales multifocales o consolidacion con engrosamiento
vascular y septal interlobulillar en las areas periféricas de los pulmones en la
Tomografia Axial Computarizada (TAC)Y'. Estos hallazgos pueden cambiar a medida
que avanza la enfermedad y estas manifestaciones también pueden ser compatibles con
otras neumonias virales?®. Dependiendo de la gravedad, los pacientes pueden mejorar o
empeorar con la necesidad de intubacion y ventilacion’ 1821,

La fase 3 se caracteriza por hiperinflamacion y sepsis de los pulmones, el paciente a
menudo requiere ingreso a una unidad de cuidados intensivos (UCI) y es entonces
donde adquiere particular relevancia el riesgo nutricional®’.

En un estudio observacional retrospectivo realizado Wuhan, el riesgo nutricional de
cada paciente se evalu6 a su ingreso en la UCI mediante la puntuacion mNUTRIC. Esta
puntuacion (0-9 puntos) se calculé en base a la puntuacion NUTRIC (en inglés,
NUTTrition Risk in the Critically ill) eliminando los valores de IL-6. Constaba de cinco

[7]



variables: edad, puntuacion APACHE Il (en inglés, Acute Physiology and Chronic
Health disease Classification System Il) al ingreso, puntuacion SOFA (en inglés, Sepsis
related Organ Failure Assessment) adentro de las 24 h de su ingreso en la UCI ingreso,
numero de comorbilidades y duracion de la estancia hospitalaria previo ingreso a la
UCI.La mortalidad se calcul6 de acuerdo con los resultados de los pacientes después de
28 dias de hospitalizacion en UCI?’. Una puntuacion > 5 indicé que un paciente tenia un
alto riesgo nutricional.

El riesgo de mortalidad en la UCI a los 28 dias fue significativamente mayor en el
grupo de alto riesgo nutricional y con niveles incrementados de urea; en contraparte,
niveles elevados de la prealbimina result6 ser un factor protector?”.

La fase de recuperacion, en la que ha desaparecido el proceso infeccioso, puede
denominarse fase 4. Se ha observado que la mayoria de los pacientes criticos que logran
superar este proceso infeccioso, las consecuencias de los trastornos permanecen después

de varios meses'®,

1.6 Tratamiento Médico de COVID-19

La pandemia COVID-19, desde sus primeros reportes, ha representado una
emergencia sobre los tratamientos médicos, durante y posinfeccion.

Los agentes farmacoldgicos que se han utilizado para el tratamiento de COVID-19
incluyen los antivirales tales como Remdesivir. En el tratamiento de las complicaciones
inmunoldgicas, incluida la tormenta de citocinas, se han utilizado farmacos
inmunosupresores e inmunomoduladores como Tocilizumab que es un antagonista del
receptor de IL-62%%. La administracion de corticosteroides también es muy comun.
Ademaés de las implicaciones inflamatorias, muchos pacientes con COVID-19 en estado
critico, desarrollan coagulopatia. Se ha informado una mayor tasa de mortalidad en
pacientes con trombosis y, también que la anticoagulacién profilactica con heparina no
fraccionada como Enoxaparina que previene las complicaciones tromboticas donde
la tasa de mortalidad hospitalaria disminuy6 en el subgrupo de pacientes anticoagulados

con ventilacion mecanica?®3’. La ventilacion mecanica dependera de la situacion
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clinica, la disponibilidad de opciones en cada centro y las conversaciones sobre los
objetivos de la atencion, deben guiar la seleccion para el uso de canula nasal de flujo
alto, la ventilacionno invasiva con presion positiva (BIPAP o CPAP), la intubacion o

con un enfoque en medidas de comodidad y paliativas®.

1.7 Inflamacién sistémica en COVID-19

Durante la evolucion, los organismos multicelulares tuvieron que desarrollar
mecanismos para defenderse de las infecciones microbianas y para eliminar las células
dafiadas y necréticas®’. La inmunidad innata es el primer paso critico en la defensa del
huésped, es capaz de combatir los microbios inmediatamente después de la
infeccion®-%2, También instruye al sistema inmunitario adaptativo para que responda a
diferentes microbios de manera especifica®*2. Los dos tipos principales de reacciones
del sistema inmunitario innato son la inflamacion y la defensa antiviral®.,

La inflamacién consiste en la acumulacion y activacion de leucocitos y proteinas
plasmaticas en sitios de infeccion o lesion tisular-32, Estas células y proteinas actian en
conjunto para eliminar principalmente los microbios extracelulares y remover los tejidos
dafiados e iniciar la reparacion después del dafio tisular®3?. La defensa inmunitaria
innata contra los virus intracelulares esta mediada por células asesinas naturales (NK),
que destruyen las células infectadas por virus, y por citoquinas llamadas interferones
tipo 1, que bloquean la replicacion viral dentro de las células huésped®!.

El inicio de la respuesta a la agresion se caracteriza por ser una inflamacion localizada o
una respuesta fisioldgica de proteccion estrechamente controlada por el organismo en el
lugar de la lesion?. La pérdida de este control local o la presencia de una respuesta mas
activa, condiciona una respuesta sistémica, clinicamente denominada sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (en inglés, Systemic Inflammatory Response
Syndrome, SIRS) que es una reaccion proinflamatoria anormal y generalizada que se
presenta en Organos distantes de la agresion inicial?®. En la respuesta sistémica
descontrolada, los niveles de citocinas de respuesta aguda como el factor de necrosis

tumoral (TNF) e interleucina 1-p (IL-1B) y las citocinas quimiotécticas tales como la
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interleucina 8 (IL-8) y la proteina-1 quimioatrayente de monocitos (MCP-1), aumentan
en etapas iniciales en la tormenta de citocinas, lo que facilita un aumento de interleucina
6 (IL-6)'"8, La IL-6 se une a su receptor en la membrana de la célula diana, formando
un complejo que acttia sobre la glucoproteina 130 (gp130) donde regula los niveles de
IL-6, de la MCP-1 a través de la via del transductor de sefial de la quinasa Janus y el
activador de la transcripcion (complejo JAK-STAT) vy, por lo tanto, perpetia los
procesos inflamatorios!”?. La IL-6, junto con otras citocinas pleiotropicas, impulsa una
respuesta de fase aguda que eleva la ferritina sérica, el complemento, la proteina C
reactiva (PCR), la velocidad de sedimentacion globular (VSG), el dimero D, el
fibrinbgeno y otras mas, que pueden ser cuantificadas mediante estudios de

laboratoriol”19%,

1.8 Marcadores Bioquimicos de Inflamacion para COVID-19

La respuesta inflamatoria desregulada se caracteriza por la sobreproduccion y liberacién
citocinas inflamatorias y mediadores quimicos que, ademéas de ser marcadores de
inflamacion, son utilizados para monitoreo de la evolucion del proceso inflamatorio,
ademas de tener valor prondstico. Algunos de estos marcadores de inflamacion de
utilidad son los siguientes:

1) La IL-6 es una interleucina inflamatoria producida principalmente por macréfagos y
linfocitos T en respuesta a patdgenos y es fundamental para controlar varias infecciones.
Cuando su produccidn es exacerbada, contribuye de manera decisiva a las tormentas de
citocinas. En COVID-19, la IL-6 se ha correlacionado positivamente con las etapas de

laenfermedad y los cambios radioldgicos®.

2) La ferritina es una proteina de almacenamiento de hierro ubicua. La ferritina sérica
puede estar elevada en una variedad de condiciones inflamatorias e infecciosas. Se cree
que la patogenia de la hiperferritinemia esta mediada por citocinas tales como las
interleucinas IL-1a, IL-1pB, IL-6, IL-18, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
interferon gamma (IFN-y) y factor estimulante de colonias de macrofagos (en inglés;
Macrophage Colony Stimulating Factor, M-CSF). Otras afecciones inflamatorias e
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infecciones agudas o crénicas tambiénproduciran elevaciones de ferritina sérica, generalmente
con niveles elevados de proteina C reactiva®.

3) La proteina C reactiva (PCR) es el principal mediador aguas abajo de la respuesta de
fase aguda después de un evento inflamatorio, de una lesion o ante las respuestas del
huésped a la infeccion. La PCR se produce principalmente por biosintesis hepatica
dependiente de I1L-6. Ademas del higado, la PCR también se sintetiza en las células del
masculo liso, los macréfagos, las células endoteliales, los linfocitos y los adipocitos. La
PCR es utilizada como marcador de fase aguda de inflamacion donde su concentracion
aumenta en la circulacion durante los eventos inflamatorios®.

4) Otro de los estudios de laboratorio en los procesos inflamatorios es la velocidad de
sedimentacion globular (VSG) que se define como la distancia que recorren los
eritrocitos al caer en una columna de sangre. La VSG aumenta cuando hay un gran
exceso de proteinas de un proceso inflamatorio sistémico (reactantes de fase aguda)
como son el fibrindgeno, B-2 microglobulinas, a-2 macroglobulinas y y-globulinas, en
infecciones agudas o crénicas, hiperfibrinogenemia, en enfermedades autoinmunes y
neoplasias hematoldgicas. También es un parametro de valor pronéstico y de
seguimiento®:37,

5) El fibrinbgeno es una proteina precursora de la fibrina. Es un reactante de fase
aguda y su concentracion se incrementa en cancer, embarazo e inflamacion®. Los
niveles elevados de fibrindgeno se asocian con la trombosis independientemente de la
fase aguda, contribuye a la viscosidad de la sangre, uno de los elementos de la triada de
Virchow®,

6) El dimero D es el producto de degradacion de la fibrina mediante la plasmina. Los
niveles marcadamente aumentados de dimero D, establecidos arbitrariamente en un
aumento de tres a cuatro veces, son Utiles en la clasificacion y el tratamiento de los
pacientes®®. Los pacientes con niveles tan elevados de dimero D deben ser
hospitalizados, incluso en ausencia de otros sintomas, ya que esto indica un aumento de
la generacion de trombina con un potencial de riesgo de trombosis®.

7) La proporcion de neutréfilos a linfocitos (NLR) es un marcador de inflamacién

establecido que refleja la respuesta inflamatoria sistémica. Es un parametro facilmente
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medible, disponible, rentable y confiable, cuyo seguimiento continuo podria ser Gtil para
el diagnostico, prondstico y tratamiento de COVID-19%.

Una proteina sérica con particular importancia es la albimina. La albdmina es una
proteina de carga negativa con alta solubilidad y estabilidad. Es la proteina maés
abundante en plasma, con una concentracion de 30 a 50 g/L, que corresponde al 50% de
todas las proteinas plasmaéticas. Su vida media es de aproximadamente 17 dias y sélo
dura 16-18 h en circulacion. La albumina se sintetiza predominantemente en el higado.
La tasa de sintesis de aloimina hepatica es de 150 mg/kg/dia, lo que corresponde a 10 a
15 g por dia y 10% de la sintesis de proteinas hepaticas. La sintesis de albumina
hepéticapuede aumentar hasta 4 veces en respuesta a hipoalbuminemia. Las citocinas
proinflamatorias como el TNF-q, la IL-6 y la IL-B inhiben su sintesis de aloimina. En la
poblacién general, los niveles mas bajos de albimina se asocian con un aumento de la
mortalidad general*!. La relacion PCR/alblimina ha surgido como un marcador de mal
pronodstico o mortalidad en varios grupos de pacientes tales como los criticamente
enfermos, a los 28 dias de aquellos que ingresan en UCI, sepsis grave, insuficiencia
cardiaca, enfermedad cerebral y otras enfermedades inflamatorias. El punto de corte de

la relacion PCR/ albimina para la mortalidad se establecié de 34,3,

2. Tratamiento nutricional en COVID-109.

El tratamiento nutricio es fundamental en estas circunstancias considerando que el
sistema inmunitario depende de factores internos y ambientales, entre ellos la
nutricion®®. La respuesta inmune ante infecciones virales difiere segiin los determinantes
metabolicos del huésped, incluidos la edad, el sexo, el estado nutricional, los habitos de
fumar y las comorbilidades*. Una vez presentado el cuadro de infeccion por SARS-
COV-2, es importante considerar que los requerimientos nutricionales se pueden
incrementar y, al no satisfacerlos mediante una apropiada nutricion, podria originar

un agravamiento del cuadro clinico y posible incremento de su letalidad*®.
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2.1 Requerimientos de gasto energeético

Para los céalculos de los requerimientos energéticos se sugiere utilizar el peso real en
pacientes desnutridos y normonutridos. Los requerimientos se pueden calcular
considerando el peso del paciente de 25 - 30 Kcal/kg/dia*. Por su parte, la Declaracion
2, ESPEN vy la Orientaciéon Practica para el Manejo Nutricional de Individuos con
Infeccién SARS-CoV-2, sugieren emplear como alternativa las ecuaciones predictivas o
aquellas basadas en el peso, tales como: 1) 27 Kcal/Kg peso corporal/dia, en paciente
mayores de 65 afios con multimorbilidades; 2) 30 Kcal/Kg peso corporal/dia, en
pacientes con multimorbilidades y con bajo peso severo; 3) 30 Kcal/Kg peso
corporal/dia, en adulto mayor, que debe ser ajustado dependiendo del estado nutricional,
la actividad fisica, el estadio de la enfermedad y la tolerancia nutricional. La indicacion
de 30 Kcal para pacientes malnutridos se debe alcanzar en forma gradual para evitar el

sindrome de realimentacion?®.

2.2 Requerimiento de proteinas

Debido a que estos pacientes se caracterizan por estar en un estado hipermetabdlico,
tener una respuesta catabolica elevada, pierden mas de 20 % de las proteinas en su
mayor parte durante los primeros 10 dias siguientes al dafio. Por lo tanto, la ingesta
proteica debe ser adecuada al grado de catabolismo. Se sugiere que el requerimiento
proteico enel metabolismo normal es de 0.8 a 1 g/kg y en el hipercatabolismo se ve
aumentado hasta de 1.2 a 1.6 o hasta 2 g/kg*. No se recomiendan aportes
excesivamente elevados, porque mientras que el aporte de proteinas en cantidad de 1.5
g/Kg/dia reduce el catabolismo proteico en 70%, su incremento a 2.2 g/Kg/dia produce
un aumento de la degradacion proteica neta y la excrecion de azoados*’. Otras
referencias sugieren un aporte de proteinas de 1.5 - 2 g/Kg de peso. La ingesta de
proteina debe ajustarse periodicamente de acuerdo con la respuesta clinica e indicadores
bioquimicos para promover la retencion de nitrégeno y la sintesis de proteinas

hepaticas*®®. En particular, para ESPEN, los requerimientos proteicos se estiman usando
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férmulas de la siguiente manera: 1) 1 g de proteina/Kg de peso corporal/dia en adultos
mayores, ajustado por necesidades especificas tales como estado nutricional, actividad
fisica, estadio de la enfermedad y tolerancia; 2) > 1 g de proteina/Kg de peso
corporal/dia en pacientes hospitalizados con multimorbilidades con el objeto de prevenir
pérdida de peso, reducir el riesgo de las complicaciones y readmision hospitalaria y
mejorar el resultado funcional®®. Una dieta con adecuado contenido de proteinas de
buena calidad asegura la sintesis de los componentes necesarios para el buen
funcionamiento del sistema inmunitario. Las proteinas estan involucradas en la sintesis
de citoquinas y anticuerpos, que son elementos clave durante y después de las
infecciones virales®.

En el aporte proteico se encuentran aminoacidos que se ha evidenciado su efecto
antiinflamatorio. La arginina es utilizada por los macréfagos que expresan 6xido nitrico
sintasa inducible (iNOS) para producir 6xido nitrico (NO); la sobreproducciéon de NO
induce hiperinflamacion y dafio tisular local. La deplecion de arginina que es
metabolizada por la enzima arginasa 1 (Argl) limita la hiperinflamacion y la
disponibilidad de Arg para la replicacion viral®®. En el caso del tritofano (Trp), la
enzima indolamina-2,3-dioxigenasa 1 (IDO1) provoca la privacion de Trp en el
microambiente y genera quinurenina que es un metabolito inmunoactivo ya que tiene
efectos reguladores inmunosupresores que inhiben la respuesta inmune a corto plazo y
participan para prevenir la hiperinflamacion dafiina. Por su parte, la glutamina (GIn) es
esencial para la proliferacion de células, incluidos linfocitos, timocitos y colonocitos,
donde se utiliza activamente en varios procesos metabdlicos importantes. La Gln es el
precursor de nucledtidos y aminoaztcares®. Por otra parte, las células T dependen de la
serina (Ser) para su activacion y diferenciacion. La disponibilidad de cisteina (Cys) es
critica para lasfunciones de las celulas T porque carecen de la enzima que convierte
metionina (Met) en cisteina. .Ademas, la restriccion de la disponibilidad de Met inhibe

la replicacion viral*®.
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2.3 Requerimiento de lipidos

La administracion de lipidos segura y bien tolerada debe ser de 0.7 a 1.5 g/kg/dia. Los
lipidos son esenciales para prevenir la deficiencia de acidos grasos (al menos 2% de las
calorias lipidicas deben ser de &cido linoleico y 0.5% de acido linolénico)*’. De
acuerdoa las declaraciones de ESPEN, los requerimientos de carbohidratos y grasas se
estiman dependiendo de las necesidades individuales considerando una relacion entre
30:70 (en pacientes sin deficiencia respiratoria) a 50:50%.

Se ha informado que los sujetos alimentados con una dieta rica en aceite de oliva, un
acido graso monoinsturado, durante un periodo de 3 semanas a 2 afios muestran niveles
mas bajos de células mononucleares circulantes (células monaociticas involucradas en la
respuesta inflamatoria). Ademas, sus niveles de citocinas proinflamatorias plasmaticas
taeles como TNF-a, MCP-1, IFN-y, PCR, IL-18 e IL-6, son mas bajos en
comparaciéon con los sujetos con una dieta occidental durante el mismo periodo de
tiempo. Los &cidos grasos monoinsaturados pueden inhibir la activacion de NF-xB y
NLRP3, respectivamente, a través de la unién directa a GPR120 (receptor acoplado a
proteina G 120) o PPAR (receptores activados por proliferadores de peroxisomas) y a
través de la fosforilacion de AMPK (proteina quinasa activada por AMP). Al inhibir la
polarizacion de macréfagos M1 de los macréfagos, los acidos grasos monoinsaturados
potencian la polarizacion de macréfagos M2. Por su parte, los acidos grasos saturados
activan al receptor Toll tipo 4 para inducir al factor nuclear (NF-xB)®".

Los &cidos grasos mas estudiados en la respuesta inflamatoria son los acidos grasos
poliinsaturados (omega-3 y omega-6). Los &cidos grasos omega 3 y omega 6 son
componentes de la bicapa lipidica de la membrana celular, potencian la actividad de las
células que participan en la respuesta inmune, regulan la produccion de citoquinas y
actlan como antioxidantes. En particular, los omega-3, atentan la inflamacién causada
por ciertos virus*®. Los &cidos grasos poliinsaturados acido graso eicosaepentanoico
(EPA) y el é&cido graso docosaehexanoico (DHA), ejercen diversos efectos
antiinflamatorios mediante la disminucion de la liberacion de acido araquidonico (AA)

de las membranas, inhibiendo la accién de las enzimas ciclooxigenasa (COX) y
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lipooxigenasa (LOX) en AA, y compitiendo con AA por el metabolismo de las enzimas
COX y LOX. El incremento en el contenido del acido graso poliinsaturado omega-3
esta vinculado con la disminucion de los niveles de otros marcadores inflamatorios,
incluidas varias citocinas y quimiocinas, proteinas de fase aguda y moléculas de
adhesion. EPA y el DHA también pueden actuar directamente sobre las células
inflamatorias a través de receptores de membrana GPR120 que puede unirse a acidos
grasos de cadena larga, especialmente DHA. GPR120 muestra una alta expresion en
adipocitos y macréfagos. La activacion de GPR120 por DHA reduce la activacion de
factor nuclear kappa beta (NFxB) en macrofagos y disminuye la produccion de citocinas
inflamatorias®2.

Por otra parte, los hidratos de carbono ademas de proporcionar energia inmediata
paralas células del sistema inmunitario, algunos de ellos proveen de fibra dietética
quefacilita el crecimiento de bacterias benéficas que liberan componentes tales como los
acidos grasos de cadena corta (en inglés, Short Chain Fatty Acids, SCFA) que parece

que podrian mejorar la respuesta del sistema inmunitario frente a ciertas infecciones.

2.4 Requerimientos de hidratos de carbono

Como se mencion6 anteriormente, de acuerdo a las declaraciones de ESPEN para
pacientes con COVID-19, los requerimientos de carbohidratos y grasas se estiman
dependiendo de las necesidades individuales considerando una relacion entre 30:70 (en
pacientes sin deficiencia respiratoria) a 50:50°.

La hiperglucemia de estrés es comdn en los pacientes criticamente enfermos y se
presenta como un marcador de gravedad, se observa no solo asociada a pacientes con
diabetes, sino también en pacientes que previamente no se conocia que tuvieran algun
trastorno de la glucosa®. La hiperglucemia en el paciente critico sugiere en forma
inmediata la alteracion del metabolismo de la insulina y su relacion directa con el
proceso inflamatorio al cual esta expuesto el paciente?**®. La hiperglucemia y la RI
conducen a disfuncion endotelial al reducir la produccion de 6xido nitrico y promover la
vasoconstriccion y la hipoxia tisular®®. Ademas, el incremento de especies reactivas de

oxigeno (ROS) al unirse al oOxido nitrico forma peroxinitrito, que promueve la
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agregacion plaquetaria y el desarrollo de un estado protrombotico. La hiperglucemia
incrementa la sensibilidad a la endotoxina y a su vez una mayor expresion del factor
tisular y generacion secundaria de trombina, mientras que la hiperinsulinemia
incrementa los niveles del inhibidor 1 del activador de la plasmina (PAI-1), el principal
inhibidor del sistema fibrinolitico endégeno®:. La hiperglucemia también promueve la
formacion de productos avanzados de la glicacion (AGE), los cuales inducen la
formacion de ROS e incremento en la oxidacion con mayores efectos deletéreos en la
funcion endotelial®*. En las células endoteliales, el glucocaliz modula las interacciones
entre los leucocitos y el endotelio, la formacion de trombos y otros procesos que
conducen a la disfuncion microcirculatoria y a la lesion de 6rganos criticos en la sepsis.
También acttia como regulador de la permeabilidad vascular®.

Algunos estudios sugieren que es necesario tener como meta niveles de glucosa
menores de 110 mg/dL para prevenir la presencia de comorbilidades como bacteremia,
anemia e insuficiencia renal aguda*’. En el contexto de COVID-19, no solo entre los
pacientes con DM conocida, sino también en todos los pacientes hospitalizados, una
glucosa plasmatica en ayunas > 126 mg/dL fue un factor de riesgo independiente de
mortalidad. En particular, en pacientes sin antecedentes de DM, la tasa de muerte se

elevo significativamente en respuesta a la hiperglucemia®®.

2.5 Requerimiento de micronutrientes

Los micronutrientes participan en esta respuesta inmune desde la interaccién inicial
virus-huésped y la activacion del sistema inmune*3, Las defensas de primera linea
contra el virus son las barreras fisicas y biogquimicas del tracto respiratorio, cuya
diferenciacion, crecimiento epitelial normal requieren hierro (Fe) y vitamina A*. Las
vitaminas A, C, D y el zinc (Zn) regulan la fluidez, la integridad y la reparacion de la
membrana celular*. La vitamina E mitiga la peroxidacion lipidica de la membrana de
las especies reactivas de oxigeno (en inglés, Reactive Oxygen Species, ROS)*344%3 | as
vitaminas A, D, C y los oligoelementos Zn, Fe, cobre (Cu) y selenio (Se) regulan las

actividades de los péptidos antimicrobianos delimitados por la membrana y la
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microbiota asociada a las mucosas*’. La migracion de la mucosa y la regulacion de
las funciones de las células inmunes también se sincronizan con las vias integradas de
las vitaminas B6, B12 y folato**3, La sintesis de interferon (IFN) un grupo de citocinas
antivirales clave en la respuesta inmune, es regulada por las vitaminas A, C, D, C y los
oligoelementos Zn, Fe, Cu y Se*. Asi mismo, las vitaminas A, C, D, E, B6, B12 y
folato, y los oligoelementos Zn, Fe, Cu, Se, asi como el mineral magnesio (Mg),
participan en la regulacion del nimero y la funcidn de las células inmunitarias innatas y
en las respuestas de la inmunidad adaptativa**®3. Aln se desconocen las necesidades
exactas de los micronutrientes especificos en la respuesta inmune. Se asume que
vitaminas y minerales deben administrarse, al menos, en las cantidades de lasingestas
diarias recomendadas (IDR) mas la deplecion de depdsitos, segun el sexo y la edad del
paciente. La ingesta de vitaminas y minerales necesarios para el anabolismo, la
cicatrizacion de heridas y la inmunidad, y la de aquellos con funciones antioxidantes,
quizés precise ser mayor. Los minerales que sirven de electrolitos deben ser seguidos de
cerca, especialmente por desequilibrios de liquidos y la presencia de acidosis o alcalosis
respiratoria. Como efecto secundario de los farmacos, se puede perder potasio (K),

calcio (Ca) y Mg por la orina®,

2.6 Requerimiento de liquidos

Los requerimientos medios de liquido oscilan entre 30-35 mL por kilogramo de peso
pordia, o bien de 1.0 - 1.5 mL por cada kilocaloria ingerida en la dieta. Esto implica que
una persona mayor, con un peso entre 55 - 70 Kg, requerira en condiciones normales
aproximadamente entre 2.0 a 2.5 litros de liquidos al dia (8 - 12 vasos de agua)®. Sin
embargo, en casos de enfermedad, las necesidades de agua deben individualizarse en
funcién del método de aporte de oxigeno y factores ambientales, junto con el

conocimiento de las enfermedades subyacentes y los farmacos prescritos.
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3. Justificacion

En los Gltimos dos afios, la pandemia causada por SARS-CoV2 ha ocasionado millones
de decesos a nivel mundial. Esta pandemia afecto a los sistemas de salud publica y a las
actividades economicas y sociales.

Las comorbilidades preexistentes agravan de manera mas importante la evolucion, la
propagacion, control y tratamiento de la enfermedad.

Se tienen limitaciones sobre los tratamientos y se requiere de alternativas desde el punto
de vista nutricional que coadyuven al tratamiento farmacolégico. La informacion y los

resultados obtenidos en este estudio pueden contribuir en estas alternativas.
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4. Planteamiento del problema y pregunta de investigacion.

En pacientes criticos de SARS-CoV2, la respuesta inflamatoria sistémica desregulada
contribuye a la fisiopatologia de la enfermedad ocasionando una serie de diversos
trastornos tales como el catabolismo incrementado, el riesgo de desnutricion severa, la
caquexia, la necesidad de ventilacion mecanica, que pueden evolucionar a una falla
multiorganica o la muerte. Se ha observado que la mayoria de los pacientes criticos que
logran superar este proceso infeccioso, las consecuencias de los trastornos permanecen
después de varios meses.

De acuerdo con la problematica analizada surge la siguiente pregunta de investigacion:
¢Es posible que el tratamiento nutricional sea un coadyuvante en la disminucion de la

inflamacién sistémica en un paciente de COVID-19?
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5. Hipotesis

El tratamiento nutricional es un coadyuvante en la disminucion de inflamacion
sistémicaen un paciente de COVID-19.
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6. Objetivos

6.1 Objetivo general

Analizar el tratamiento nutricional como coadyuvante en la disminucién de

inflamacidnsistémica en un paciente de COVID-19.

6.2 Objetivos especificos
1. Seleccionar al paciente de estudio y obtener su consentimiento informado
2. Elaborar historia clinica
3. Desarrollar metodologia de Proceso de Cuidado Nutricio
4. Obtener y analizar los resultados de laboratorio de cada dia de intervencion.

5. Correlacionar los resultados analizados con la disminucién de inflamacién

sistémicadel paciente.
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I1. Métodos y técnicas

1. Tipo de estudio.

Estudio: Cuasi experimental, Analitico, Prospectivo y Longitudinal.

1.2 Universo de trabajo.
Paciente con diagndéstico de COVID-19.

En la tabla | se muestran las caracteristicas del estudio.

Tabla I. Caracteristicas del estudio

Imposicion de una maniobra

Busqueda de asociacién entre variables Comparativo.
Seguimiento Longitudinal.
Cronologia de los hechos Prospectivo.

Direccionalidad en la obtencién de la informacion | Prolectivo.

Medicion de la frecuencia del desenlace Incidencia.
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1.3 Operacionalizacion de las variables

1.4 Definicion conceptual
Inflamacion: respuesta del sistema inmunitario para proteger a organismo de la
infeccion y la lesion.
Edad: tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo contando desde su nacimiento.
Género: atributos sociales y las oportunidades asociadas a ser hombre o muijer.
Ferritina: proteina de almacenamiento de hierro. Es un reactante de fase aguda.
Proteina C reactiva: proteina utilizada como marcador de fase aguda de inflamacion.

Velocidad de sedimentacion globular: distancia que recorren los eritrocitos al caer

enuna columna de sangre. Es un marcador de proceso inflamatorio.

Albumina: proteina mas abundante en el plasma, es un marcador de flexibilidad

metabdlica.
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Tabla 1. Operacionalizacién de variables

Variable Tipo de | Definicién Escala de | Tipo de| Indicadores
variable operacional medicién variable
(definicion (Definicion (dependencia)
conceptual) operacional)
Inflamacién | Cualitativa Determinacion por | Ordinal Dependiente Niveles
ordinal métodos séricos de
serolégicos de proteinas de
laboratorio. fase aguda
Edad Cuantitativa Referido por el| Razbn Independiente Afios
continua sujeto en afos
cumplidos en el
momento de la
medicién
Género Cualitativa Observado por el Nominal Independiente Masculino o
nominal investigador Femenino
Ferritina Cuantitativa Determinacion Razén Independiente | ng/mL
continua por metodo de
ELISA
PCR Cuantitativa Determinacion por | Razon Independiente mg/L
continua método de ELISA
VSG Cuantitativa Medicion con tubo | Razon Independiente mm/hora
continua Wintrobe
AlbUimina Cuantitativa Determinacion por | Razon Independiente g/dL

continua

espectrofotémetro
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1.5 Definicion de la exposicion y procedimientos, recoleccion de la informacion

El tratamiento nutricional estd fundamentado en el MODELO DEL PROCESO
DE CUIDADO NUTRICIO.

El proceso de cuidado nutricio consta de cuatro pasos fundamentales: evaluacion,

diagnostico, intervencion y seguimiento nutricional.

Procedimiento:

La recoleccion de la informacion se realizO mediante entrevistas personales,
observacion, recopilacion de estudios de laboratorio, determinacion antropométrica.

El estudio analizé los resultados en la disminucion de la inflamacion sistémica en un
paciente con diagnostico de COVID-19.

El estudio se efectuo en la vivienda del paciente. Los datos del paciente se obtuvieron
de su historia clinica tras contraer la infeccion por SARS-CoV-2. Esto permitio observar
la evolucion del paciente a lo largo de los dias.

La recogida de la informacion se hizo de manera retrospectiva para los antecedentes
médicos. Todos los datos fueron recogidos dependiendo de los pardmetros que en cada
momento fueron susceptibles de estudio.

La muestra se compuso de un total de 10 dias de intervencion (6 dias de evaluacion no
consecutivos) en etapa critica y 18 dias mas de seguimiento.

Se elabord una carpeta para la recogida de las variables a estudiar de cada una de las
determinaciones de laboratorio.

Se escogieron los resultados del paciente y se ordenaron cronologicamente.

Una vez terminado el proceso de recopilacién de los datos, se llevé cabo el analisis de

los mismos para obtener las conclusiones.
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1.6 Recursos humanos, materiales y financieros

Humanos: participantes: enfermera, dos médicos tratantes, pasante de nutricion clinica,
laboratorio donde se realizaron los andlisis clinicos, persona encargada de dar los

alimentos al paciente.

Materiales: estadimetro, bascula de bioimpedancia (Omrom), carpeta de resultados,

calculadora

Financieros: el estudio es financiado con los recursos del investigador.

1.7 Consideraciones éticas.

Este estudio se apeg6 a lo sefialado por el Codigo de Nuremberg, la Declaracién de
Helsinki y el Informe Belmont, y lo dispuesto en Reglamento de la Ley General de
Salud en materia de investigacion para la salud, Norma Oficial Mexicana NOMO012-
SSA3-2012, Que establece los criterios para la ejecucion de proyectos de investigacion
para la salud en seres humanos. Se recabd el consentimiento informado y se protegera la
confidencialidad de la informacion (ANEXO A)

La investigacion clinica en seres humanos tiene entre sus principales consideraciones

el de procurar el bienestar del paciente, el respetar sus derechos y su voluntad®"°,
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Figura 2. Diagrama de actividades.
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I11. Resultados
1. Caso clinico
Paciente masculino de 73 afios edad; solicité atencion nutricional por pérdida progresiva de peso corporal durante la
Gltimasemana. En la tabla 111 se describe la historia clinica.

Tabla I11. Historia clinica.

Ficha de identificacién

Nombre: APG
Género: masculino; edad: 73 afios; estado civil: casado; ocupacion: pensionado; escolaridad:
secundaria;religion: catolico

Antecedentes

heredo-familiares

-Negados

Antecedentes  personales | -Paciente originario y residente del estado de Puebla.
no patolégicos -Habita en casa r_en_tada sin otra per§ona mas.

-Cuenta con servicio de luz y drenaje.

-Bafo: diario; cambio de ropa: diario.

-Vacunas: tétanos e Influenza
Antecedentes  personales | -Sin antecedentes médico quirdrgicos de interés.
patolégicos -Sin alergias medicamentosas conocidas hasta la fecha.

-Son negados la dependencia del tabaco, del alcohol y de otras sustancias psicoactivas.

Interrogatorio por aparatos

y sistemas

-Aparato respiratorio: rinorrea, tos, disnea, dolor toracico.Aparato digestivo: trastornos de la deglucion.
-Sistema endocrino y metabolismo: pérdida de peso, adinamia.

-Sistema nervioso: mareos Vvértigo y trastornos del equilibrio

-Sistema musculo- esquelético: hipotonia, disminucién del volumen muscular
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-Organos de los sentidos: alteraciones de la vision, del olfato, del gusto.

Padecimiento actual

El paciente inicia el padecimiento con fiebre, diarrea, anorexia, malestar general y rinorrea.

Recibe tratamiento el dia de inicio de sintomas

Tres dias después de inicio del cuadro clinico, el paciente es intubado para recibir oxigeno (ventilacion no
invasiva).

Signos vitales

-Temperatura 37°C

-Presion arterial 130/80 mm Hg
-Frecuencia cardiaca 78 Ipm
-Frecuencia respiratoria 18 rpm,

Exdmenes de laboratorio

y gabinete

-Quimica sanguinea

-Citometria hemética

-Proteina C reactiva

-Ferritina sérica

-Tomografia axial computarizada de pulmones
Interpretacion:

Hiperglucemia

VSG incrementado

PCR incrementado

Ferritina incrementado

indice neutrdfilos/linfocitos: inflamacion grave.
TAC: parénquima pulmonar con cambios que sugieren proceso infeccioso y neumonia por SARS-COV-2
(CO-RADS-5: hallazgos tipicos).

Tratamiento actual

-Dexametasona (8 mg/2mL/dia, solucion inyectable)

-Baricitinib (2 mg/dia, tableta)

-Enoxoparina (4.000 Ul 0 40 mg/0,4 mL/dia en solucién inyectable).
-Vitamina D

-Ventilacion mecénica (no invasiva, canula nasal).

(30]




La siguiente tabla muestra el tratamiento integral.

Tabla IV. Cronograma de tratamiento integral.

Intervencion Dia 1 Dia 2 Dia3 Dia 4 Dia 5 Dia 6
Enero10 |Enero16 |Enero17 |Enero18 |Enero21 Enero26 | Enero30 | Febrero 6 |Febrero 13

Inicio Sintomas

Tx farmacologico

(azitromicina, ivermectina,
dexametasona, vitamina D)

Modificacion

Tx farmacologico

(dexametasona, bariticinib,

enoxoparina, vitamina D)

Laboratorio ylo gabinete | Laboratorio: | Laboratorio
Positivo

Tx nutricional
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2. Evaluacioén nutricional

Datos objetivos.

Antropometricos:
Estatura 1.66 m, peso habitual 68 Kg (hace un mes), peso actual 63 Kg,
IMC: 24.7Kg/m? (habitual).

IMC: 22.8 Kg/m? (actual) ®°.
% Peso Habitual = 92.6 % (rango normal)®:6L,

% de cambio de peso = 7.35 % (pérdida de peso potencialmente significativo)®6L,

Bioquimicos:
Eritrocitos 4.8 x 106/uL, Hemoglobina 15.1 g/dL, Hematocrito 44.6 %, VCM

929 fL, HCM 314 pg CMHC 33.8 g/dL, ADE 132.2, VSG 37 mm/hora,
Leucocitos 8 x 103/uL, Linfocitos 3.4%, Monocitos 7 % Neutrdfilos 89.6 %,
plaquetas 248 x 103/uL

Glucosa 149 mg/dL, BUN 15.1 mg/dL Urea 44.6 mg/dL, Creatinina 0.90 mg/dL,
Acidourico 4.1 mg/dL Colesterol total 194 mg/dL, Triglicéridos 110 mg/dL
PCR: 192 mg/L Ferritina: 3004 ng/mL (222-274)

Clinicos:

Signos vitales: temperatura 37°C, tension arterial 130/80 mm Hg, frecuencia
cardiaca 78 Ipm, frecuencia respiratoria 18 rpm, deplecién muscular (probable
deficiencia de proteina).

Datos clinicos: anorexia, disnea, hipotonia, tos seca, leve trabajo respiratorio,
parestesias (probable deficiencia de vitamina B1, B6, B12, B9), ataxia (probable
deficiencia de vitamina B12), debilidad muscular (probable deficiencia de

vitamina D, E),
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Dietéticos:

Recordatorio de 24 horas: Ingesta de energia: 1580 kcal (79% de adecuacion),
ingesta deproteina: 81 gramos (75% de adecuacion), ingesta de lipidos: 84 gramos
(48% de adecuacion), ingesta de hidratos de carbono: 125 gramos (156% de
adecuacion), ingesta de liquidos: 2200 mL (86% de adecuacion).

Se obtiene un recuento total de 1250 Kcal; y predominio en consumo de cereales
sin azucar (7 eq) y azucares simples (4 eq), eligiendo alimentos hipercaléricos y
una pobre ingesta de proteina. Ingesta de liquidos por debajo de los

requerimientos (86%), (Anexo B).

3. Diagnostico nutricio del caso

DIAGNOSTICO NUTRICIONAL:

e Resistencia a la insulina que se manifiesta como hiperglucemia con
concentraciones de glucosa en ayunas de 149 mg/dL.

e Desnutricion proteico energética, insuficiente ingesta proteica (75% de la
ingesta) y energética (79% de la ingesta) con pérdida de peso de 5 Kg
(7.3%) en7 dias.

e Ingesta oral inadecuada de alimentos y bebidas (que precisa otra forma de
administracién de nutrientes o liquidos)

4. Tratamiento nutricio

Objetivos nutricionales:
e En el corto plazo:

Corregir la hiperglucemia

Evitar la pérdida de masa muscular
Prevenir sindrome de realimentacion
Promover la nutricion 6rgano dependiente

Favorecer y modular la respuesta inmune
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e A medianoy largo plazo:
Corregir la desnutricion

Corregir la deficiencia nutricional (sintomas o signos carenciales)

5. Recomendaciones nutricionales:

Tomar 1200 mL agua.

Comer hidratos de carbono complejos y moderar el consumo de hidratos
de carbonosimple.

Consumir alimentos ricos en fibra soluble.

Comer alimentos de origen animal de bajo y muy bajo aporte de grasa y no
exceder elconsumo de alimentos de origen animal con moderado aporte de
grasa.

Evitar los alimentos ricos en grasa saturada.

Consumir alimentos con grasa monoinsaturada y consumir alimentos con
grasapoliinsaturada.

Evitar los alimentos ricos en azucar simple.

Moderar el consumo de sodio.

Aumentar el consumo de calcio, de potasio, de zinc, de selenio y moderar el
consumode fosforo.

Aumentar el consumo de vitaminas A, C, D, E, del complejo B.

Continuar suplemento con vitamina D.
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6. Regimen de alimentacion:
1) Dieta de 1580 kcal por via oral:
1) Proteina: 1.3 g/kg; 82 gramos, 66 gramos alto valor biol6gico (20 % del GET).

2) Lipidos: 1.33 g/kg; 84 gramos, 66 gramos de acidos grasos insaturados (48 %
del GET)

3) Hidratos de carbono: 2.0g/kg, 125 gramos, 106 gramos de HCO
complejos (32 % del GET)

4) Liquidos: 30 mL/Kg de peso actual o ImL/Kcal, 1580-1800 mililitros al dia.
5) Suplemento de vitamina D al dia.

6) Ingesta diaria recomendada de las demés vitaminas y minerales.

7. Disefio de menu y calculo dietético.
Plan de alimentacion.

Dia 1 de intervencion.

Peso del paciente 63 kg

1580 kcal, 25 Kcal/kg

Proteinas 1.3 g/kg, 82 g, 20%

KNP 60% lipidos, 84 g; 40% HCO 125 g
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Tabla V. Célculo dietético.

Grupo de Subgrupo Equivalente
alimento
Verdura | 3
Fruta | 1
Cereales y tubérculos 4
Leguminosa
Muy bajo | 3
Producto
deorigenanimal Bajo | 1
Moderado | 2
Alto
Leche | 1
Sin
i 8
Aceites y proteina
grasas
Oleaginosa
Pulmocare * 1

Referencia 52 * Anexo C
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Tabla VI. Disefio del menu

Tiempo de Platillo Ingredientes Cantidad
comida
Desayuno Huevo con ejotes Huevo 2 piezas
Ejotes Y5 taza
Aceite vegetal 1
Tortilla cdita
1 pieza
Colacion Licuado Leche descremada 1 taza
Fruta picada Y2 taza
Coco rallado 3
. cditas
Galletas maria 5 piezas
Comida Filete empapelado Filete de pescado 120 g
Calabaza Y2 taza
Aceite de oliva 2 cdita (utilizar
crudocomo aderezo)
Colacion Quesadilla Tortilla 1 pieza
Queso panela 409
Champifiones Y2taza
Aceite de oliva 1 cdita (aderezar
crudo)
Aguacate 2/3 pieza
Ensalada Manzana picada Y taza
Zanahoria rallada Yataza
Granola baja en | 3cdas
grasa
Cena 1 bote pulmocare

Referencia ©2
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Tabla VI1I. Estrategia nutricional

Energia por peso (Kcal/kg) Energia al dia (Kcal/dia)
25 1580
PROTEINAS
Gramos por peso Gramos al dia Kilocalorias Porcentaje del GET
Al dia Tipo
1.3 82  Valor bioldgico Porcentaje Gramos 328 20
Alto 79 65.8
Bajo 21 16.2
LIPIDOS
Gramos por peso Gramos al dia Kilocalorias Porcentaje del GET
Al dia Tipo 756 48
1.33 84 Valor biolégico Porcentaje Gramos
Saturados 214 18
Monoinsaturados 55.9 47
Polinsaturados 22.6 19

HIDRATOS DE CARBONO

Gramos por peso Gramos al dia Kilocalorias Porcentaje del GET
Al dia Tipo 500 32
2.0 125  Valor bioldgico Porcentaje Gramos
Complejos 84.8 106
Simples 15.2 19
LIQUIDOS
Mililitros por peso (mL/Kg)| Mililitros por Kilocaloria (mL/Kcal) Muililitros al dia (mL/dia)
25 1.0 Al dia De ladieta |Deagua
1600 430 1170

[38]



Tabla VIII. Aporte de vitaminas en la dieta

Vitaminas Ingesta

recomendada

Diaria Sugerida | Obtenida
Vit Aug RE 500 3000 2246
Vit D pg 5(10/15) 200 40.6
Vit E mg oTE 12 12 85.3
Vitamina K pg 90 45 346.4
Vitamina C mg 75 110 175
Tiamina mg 11 11 3.0
Riboflavina mg 11 15 45
Niacina NE d mg 14 11 394
Vitamina B6 mg 1.3 (1.5) 15 4.8
Folato FE mg 400 300 1210
VitaminaB12mg | 2.4 24 15.8
Biotina mg 30 50 150
A Pantoténicomg | 5 20.2
Colinamg 425 150

Tabla IX. Aporte de minerales en la dieta

Minerales Ingesta

recomendada

Diaria Sugerida | Obtenida
Sodio g 15 0.815
Potasio g 4.7 1.29
Calcio mg 1000 (1200) 1595
Fésforo mg 700 250
Magnesio mg 400 100
Hierro mg 8 9 35.7
Selenio pg 55 1 ng/Kg 100
Cobre mg 0.9 2 05
Cromo pg 35(30) 65 30
Cloruro g 2,3(2/1,8) 0.4
Zinc mg 11 12 25
Yodo pg 150 150 30
Manganeso mg 2.3 2 13
Molibdeno pg 45 30 38
Fluoruro mg 4 25

Referenciabt?
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8. Seguimiento y evolucion del caso.
Proxima visita: en 3 dias.

 Se solicita: quimica sanguinea, citometria hematica, proteica C reactiva,

ferritina,albumina, proteinas totales.
La estrategia nutricional total se resume en las tablas IX y X.

Tabla X. Estrategia nutricional total.

Dia de | Plan de alimentacion
intervencion

Peso del paciente 60 kg

2,3 1620 kcal, 27 kcal/kg

Proteinas 1.5 g/kg, 90 g

KNP 50% lipidos, 70 g; 50% HCO 157 g

Peso del paciente 60 kg

4 1620 Kcal, 27 Kcal/kg

Proteinas 1.4 g/kg, 84 g, 20%

KNP 50% lipidos, 72 g; 50% HCO 161 g

Peso del paciente 60 kg

5 1750 Kcal, 29 Kcal/kg

Proteinas 1.6 g/kg, 96 g, 20%

KNP 50% lipidos, 76 g; 50% HCO 170 g
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Tabla XI. Frecuencia de consumo de los grupos de alimentos

durante eltratamiento

Alimentos

Q cotagge

Frijoles
Chayoye

Pan integral
Galletas maria
Arroz
Verdura coc
Jicama

Nuez
Pechuga pollo
Granola
Zanahoria
Aguacate
Tortilla

L. descremada
Champifones
Q panela
Acoliva
Calabaza
Pescado
Cocorallado
Fruta

Ac vegetal
Ejote

Huevo

o
N

4 6

Frecuencia de consumo

10
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Suplementacion: continuar con Pulmocare.

En el seguimiento de pacientes post-COVID-19, hay que centrarse en la evaluacion
nutricional, con el fin de disefiar la prescripcion nutricional. Se debe solicitar pruebas
diagndsticas iniciales y de seguimiento. Realizar estudios complementarios segun lo

amerite el caso®,

La terapia nutricional debe ser manejada como un proceso dindmico, donde de ser
posible evaluar al principio dos veces por mes para conocer la evolucion del
paciente. De acuerdo con la condicion del mismo, adaptar la terapia nutricional a los
distintos cambios que se presenten®®. Debe realizarse un examen fisico diario y revisar
los cambios en los pardmetros fisiologicos y bioquimicos que puedan indicar la
presencia decomplicaciones o intolerancia a la terapia nutricional. También debe haber
un monitoreo diario de signos vitales: pulso, temperatura, tension arterial, peso (si es
posible) yfrecuencia respiratoria. Ademas, deben revisarse las evoluciones médicas y
de enfermeria en busca de fiebre, taquicardia u otro signo de infeccion, asi como
loscontroles de liquidos administrados, diuresis, movimientos intestinales, cantidad de
nutricion administrada y soporte inotropico entre otros®®. Es muy importante un estricto
control de glucemia. Los niveles de glucemia deben mantenerse por debajo de 100
mg/dL. Se debe hacer una vigilancia estricta de la glucemia durante la fase de
estabilizacion, cuando se inicia o se realizan cambios en la nutricién, en presencia de
complicaciones infecciosas. Los exadmenes para evaluar la funcion hepaética
(bilirrubinas, transaminasas, fosfatasa alcalina y pruebas de coagulacién) deben
realizarse al menos una vez por mes, si no hay otra patologia subyacente que obligue a
realizar valoraciones mas frecuentes, y si bien no son especificos para alertar de
colestasis o esteatosis hepatica, si sirven para adecuar la administracion de proteinas,
carbohidratos, lipidos y oligoelementos, en especial el cobre, en casos de compromiso
de la funcion hepatica. Tampoco debe olvidarse el revisar inicialmente los estudios
radioldgicos del paciente como Rayos X de térax y/o tomografia computarizada (TC)®%.
En lo referente a la adherencia al tratamiento, el paciente ha seguido las indicaciones de

manera disciplinada.
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9. Resultados de laboratorio

Los parametros con mayor variacion de la quimica sanguinea se presentan en las
siguientes graficas.

* Los dias 1 a 6 de intervencién no corresponden a dias consecutivos.

En la grafica 3 se muestra la tendencia de las concentraciones de glucosa. La
concentracion de glucosa (149 mg/dL) del dia 1 de intervencidn que se obtuvo dos dias
previos al inicio del tratamiento nutricional, es el punto de referencia para el calculo de
hidratos de carbono. El aporte de hidratos de carbono no fue el mismo durante todo el
tiempo de intervencion, se modificé de acuerdo a las concentraciones de glucosa

reportadas por el laboratorio.

Glucosa
200 149

- 150 110 110 110
3 9% 90
o 100
€
2 50
S

O T T T T T T 1

0 1 2 3 4 5 6 7
Tiempo (dias)

Gréafica 3. Tendencia de las concentraciones de glucosa en el transcurso del tiempo.

En la grafica 4 se muestra la variacion de las concentraciones de urea durante el
tratamiento nutricio. Se obtuvo un incremento cercano a 50% del dia 1 de intervencion
respecto del dia 2; las concentraciones fueron disminuyendo como se observa en la

grafica.
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Gréfica 4. Tendencia de las concentraciones de urea en el transcurso del tiempo.

En la grafica 5 se observa que los valores de las proteinas totales no presentan una

variacion significativa. La grafica muestra el incremento de las proteinas totales a partir

del dia 3 de intervencion.
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Gréfica 5. Tendencia de las concentraciones de proteinas totales en el transcurso del tiempo.

Los resultados obtenidos de la quimica sanguinea como la creatinina, el acido urico, las
bilirrubinas (total y directa), las transaminasas, la gamma glutamil transferasa, la
fosfatasa alcalina, permanecieron dentro de los limites de referencia y sin variacién

significativa durante el desarrollo del estudio.
En el examen general de orina no se encontraron manifestaciones de dafo.
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Los parametros de hemoglobina, plaquetas, leucocitos y el porcentaje de leucocitos
(diferencial de leucocitos) de la citometria hematica se presentan en las siguientes
gréficas.

Las graficas 6 y 7 muestran la tendencia de las concentraciones de hemoglobina y
plaquetas, respectivamente, que presentan un comportamiento similar. Se observa la
disminucion de los valores a partir del dia 2 de intervencion, el valor minimo se tiene en

el dia 5. En el dia 6 se inicia un aumento de la concentracion de hemoglobina y el
numero de plaquetas.
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Gréfica 6 Tendencia de las concentraciones de hemoglobina en el transcurso del tiempo.
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Grafica 7. Tendencia del nimero de plaquetas en el transcurso del tiempo.
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Como se observa en la grafica 8, el niumero de leucocitos disminuy6 durante el
tiempode realizacion del estudio.
Los valores en el nimero de leucocitos en ningun momento de las cuantificaciones de

los mismos, estuvo fuera de limites de referencia.
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Gréfica 8. Tendencia de nimero de leucocitos durante el tiempo de intervencion.

La gréfica 9 muestra el porcentaje o diferencial de leucocitos durante el tiempo del
estudio. Se observa que el nimero de neutréfilos va disminuyendo manteniéndose
dentro de los limites de referencia. Por su parte los linfocitos muestran una tendencia de
ascenso hasta alcanzar los limites de referencia. En el caso de los monocitos muestran

mas variabilidad en su porcentaje.

La grafica 10 muestra el comportamiento de un diferencial de leucocitos dentro de

limites de referencia.
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Gréfica 9. Tendencia del porcentaje de leucocitos en el transcurso del tiempo
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Gréfica 10. Comportamiento del porcentaje de leucocitos sin enfermedad.
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Las siguientes graficas (11, 12 y 13) describen la tendencia a la baja de las

concentraciones de los biomarcadores inflamatorios utilizados.

La grafica 11 muestra la disminucion en las concentraciones de proteina C reactiva
(PCR) durante el tiempo de estudio. Como se observa en la gréfica la diminucién méas
relevante con este reactante de fase aguda es en la segunda determinacion de la
concentracion. En el dia 3 de medicion los valores estan en el punto de corte de los

limites de referencia. En dia 5, la concentracion de la PCR se encuentra dentro de los

limites de referencia.
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Gréfica 11. Tendencia de las concentraciones de proteina C reactiva (PCR) en el
transcurso deltiempo.

La grafica 12 muestra la disminucion en las concentraciones de ferritina durante el
tiempo de estudio. Como se observa en la grafica, de manera similar a la PCR, la
diminucion mas relevante con este reactante de fase aguda es en la segunda

determinacion de la concentracion. La disminucion de la ferritina no fue tan acentuada y

requirié de mas tiempo.
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Gréafica 12. Tendencia de las concentraciones de la ferritina en el transcurso del tiempo.

Como se muestra la grafica 13, la velocidad de sedimentacion globular disminuy6 de
manera gradual en el transcurso de los dias de estudio.
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Gréfica 13. Tendencia de la velocidad de sedimentacion globular (VSG)
en eltranscurso del tiempo.

La grafica 14 muestra el incremento de las concentraciones de albumina en el tiempo
durante la intervencién. Se observa un aumento de la albumina a medida que
disminuyen los biomarcadores de inflamacion.
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Gréfica 14. Tendencia de las concentraciones de la albimina en el transcurso del tiempo.

Cuando los biomarcadores de inflamacion disminuyeron, el dimero D se evalud por tres
dias con valores de 1.05 mg/L FEU (dia 4 de intervencién) y 0.80 mg/L FEU (dia 6 de
intervencion) y 0,40 mg/L FEU (dia 27 de febrero), respectivamente, (grafica 15).
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Gréfica 15. Tendencia de las concentraciones de dimero D en el transcurso del tiempo.

El fibrinogeno (220 mg/dL), el tiempo de protrombina (14 segundos), el tiempo de

tromboplastina parcial activada (35 segundos), solo se realizaron en una ocasién (dia

4de intervencion) con resultados dentro de los limites de referencia.
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V. Discusién

Se tiene conocimiento que ante una infeccion como en el caso expuesto, se genera una
respuesta inflamatoria sistémica que involucra diversos elementos que afectan el
metabolismo, la composicién corporal y la funcion de érganos que, condicionan la
evolucion clinica y determina la necesidad de una terapia nutricional. Ademas, las
deficiencias en casi todos los nutrientes puede disminuir la capacidad adaptativa y
defensiva del huésped?>23,

La terapia nutricional en este caso clinico se fundamenté en el Método de Cuidado
Nutricio. El diagnostico nutricional fue resistencia a insulina que se evidenci6 a través
de la hiperglucemia en ayunas, desnutricion proteico energética e ingesta oral
inadecuada de alimentos y liquidos. EIl siguiente paso del cuidado nutricio es el
tratamiento nutricional que incluydé como objetivos inmediatos corregir la
hiperglucemia, una mayor pérdida de masa muscular, prevenir el sindrome de
realimentacion, promover la nutricion érgano dependiente y favorecer y modular la
respuesta inmune. Se elabor6 el régimen de alimentacién con la finalidad de cumplir
conlos objetivos planteados. Este régimen de alimentacion se caracterizé por una dieta
oral con proteinas de alto valor biol6gico, con un porcentaje cercano a 70% de &cidos
grasos insaturados, hidratos de carbono complejos de mas del 80% vy el aporte de
micronutrientes de la dieta mas un suplemento.

En la evaluacion de los resultados de laboratorio obtenidos durante el tratamiento
nutricional se estabilizan las concentraciones de glucosa, hay un incremento de los
valores de urea debido posiblemente por el tratamiento de antiinflamatorios o el cambio
en el aporte de proteinas. En la citometria hematica se observa disminucion de
hemoglobina y conteo plaquetario en el dia 5 de intervencion, estos valores pueden estar
relacionados con el uso de inhibidores de la via JAK-STAT-3 en el tratamiento
farmacoldgico®. La grafica de diferencial de leucocitos muestra la evolucion del
proceso inflamatorio. La relacion neutrdfilos/linfocitos (NRL) se ha utilizado para
determinar el grado de inflamacion en COVID-19*. En los resultados de los

marcadores de inflamacion se confirma una disminucion. Este hecho se pone de
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manifiesto en las concentraciones séricas de la proteina C reactiva, la ferritina, la
velocidad de sedimentacion globular, donde al mismo tiempo, se observa el
incrementado gradual de la concentracion de albumina sérica, que en este contexto, es
otro marcador de disminucion del estimulo inflamatorio. Una limitante de nuestro
estudio en ese sentido, es la ausencia en la determinacion de citocinas inflamatorias
frecuentemente utilizadas en la mayoria de las investigaciones tales como la IL-1p, el
TNF-q, la IL-6, IL-8, MCP- 1, IFN-y, el inmunofenotipo de las células sanguineas, entre
otras. Ademas en gran parte de los estudios no contemplan a la velocidad de
sedimentacion globular dentro de sus marcadores de inflamacion®’-2°,

Se requieren méas estudios para demostrar que los resultados de esta intervencion son
reproducibles.

Se recomienda una combinacion de pruebas diagnosticas clinicas, moleculares y
seroldgicas para lograr una sensibilidad y especificidad adecuadas

El caso clinico anteriormente expuesto tiene varias limitaciones metodoldgicas como el
tamafo de la muestra, no cuenta con un control, no es ensayo controlado aleatorizado,
no existe un tratamiento estandarizado para esta enfermedad. Representa por lo tanto, un

hallazgo o una anécdota.
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V. Conclusion

Se encontraron datos que promisoriamente muestran que se puede mejorar el estado
nutricional del paciente y su respuesta ante la inflamacion de SARS-Cov2, concluyendo
que el tratamiento nutricional es un coadyuvante del tratamiento médico y

farmacoldgico.
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VII. Anexos

Anexo A. Consentimiento informado

FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Consentimiento Informado para Participantes de Investigacion

El propésito de esta ficha de consentimiento es proveer a los participantes en esta
investigacion con unaclara explicacion de la naturaleza de la misma, asi como de su rol en
ella como participantes.

La presente investigacion es conducida por , de la Universidad
. La meta de este estudio es

Si usted accede a participar en este estudio, se le pedird responder preguntas en una
entrevista (0 completar una encuesta, o lo que fuera segun el caso). Esto tomara
aproximadamente _ minutos de su tiempo. Lo que conversemos durante estas sesiones se grabara, de
modo que el investigador pueda transcribir después las ideas que usted haya expresado.

La participacion en este estudio es estrictamente voluntaria. La informacion que se recoja sera
confidencial y no se usara para ningun otro proposito fuera de los de esta investigacion. Sus respuestas
al cuestionario y a la entrevista seran codificadas usando un ndmero de identificacion y por lo tanto,
seran anonimas. Una vez transcritas las entrevistas, las grabaciones se destruiran.

Si tiene alguna duda sobre este proyecto, puede hacer preguntas en cualquier momento durante su
participacion en él. Igualmente, puede retirarse del proyecto en cualquier momento sin que eso lo
perjudique en ninguna forma. Si alguna de las preguntas durante la entrevista le parecen incébmodas,
tieneusted el derecho de hacérselo saber al investigador o de no responderlas.

Desde ya le agradecemos su participacion.

Acepto participar voluntariamente en esta investigacion, conducida por
He sido Informado (a) de que la meta de este estudio es

Me han indicado también que tendré que responder cuestionarios y preguntas en una entrevista, lo
cualtomara aproximadamente minutos.

Reconozco que la informacién que yo provea en el curso de esta investigacion es estrictamente
confidencial y no sera usada para ningun otro propdsito fuera de los de este estudio sin mi
consentimiento. He sido informado de que puedo hacer preguntas sobre el proyecto en cualquier
momento y que puedo retirarme del mismo cuando asi lo decida, sin que esto acarree perjuicio alguno
para mi persona. De tener

preguntas sobre mi participacion en este estudio, puedo contactar a al teléfono

Entiendo que una copia de esta ficha de consentimiento me sera entregada, y que puedo
pedir informacion sobre los resultados de este estudio cuando este haya concluido. Para
esto, puedo contactara al teléfono anteriormente mencionado.

Nombre del Participante Firma del Participante Fecha
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Anexo B. Recordatorio de 24 horas.

Recordatorio 24 horas:

9:00 a.m. Desayuno: 1 taza de atole de maicena, 2 rebanadas de pan tostado, 1
taza de fruta picada, 1 gelatina.1 vaso de agua natural

03:00 p.m. Comida: 1 taza de sopa de pasta, 1 taza de caldo de pollo cocido (una
pieza) sin piel y con verduras, 2 tortillas, 2 vasos de agua natural.

08:30 p.m. Cena: 1 rebanada de pan tostado, 1 taza de yogurt con fruta picada, 1
gelatina, 1 vaso de agua natural.

1250 Kcal, proteinas 61 gramos, hidratos de carbono 195 gramos, lipidos 40
gramos, liquidos 1900 mL

Micronutrientes: calcio: 342 mg, hierro 3.3 mg, sodio 282 mg, potasio 503 mg,
vitamina A 158 pugRE, vitamina C 76 mg, acido folico 35ug, selenio 27 ug.
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Anexo C. Componentes de Suplemento (Pulmocare).

Nutrimentos

Contenido
energético
Agua
Hidratos de
carbono
Lipidos
Proteinas
L-carnitina
Taurina

Colina
Vitamina C (&cido
ascorbico)

Vitamina E
(equivalentes de
tocoferoles)

Niacina
Acido pantoténico
Vitamina
Bs (piridoxina)

Vitamina
B2 (riboflavina)

Vitamina
B1 (tiamina)

Vitamina A (eq. de
retinol) de los
cuales

Beta-caroteno
(equivalentes de
retinol)

Acido félico
Biotina
Vitamina K
Vitamina
B12 (cobalamina)

Vitamina
D3 (colecalciferol)

Unidades

KJ
keal
g

g

g
g

mg
mg
mg
mg

mg

mg
mg

mg

mg

mg

Mg

ug

ug
Hg
Hg

Mg

Mg

Por
porcioén

de 237

mi

1,516.4

358
186

25.0

221
14.8
36
36

Vitaminas

150

75

13.4

10
5.0

1.0

0.85

0.75

534

159

200
150
20

3.0
2.5

Distribucion
energeética %

279

55.6
16.5

Por
porcién
de 237

ml

Distribucion
energética
%

Nutrimentos  Unidades

Minerales
Potasio mg 465
Cloruro mg 400
Sodio mg 310
Calcio mg 250
Fdsforo mg 250
Magnesio mg 100
Zinc mg 5.7
Hierro mg 4.5
Manganeso mg 1.3
Cobre mg 0.50
Molibdeno g 38
Yodo Hg 38
Cromo ug 30
Selenio Hg 18

Estd disefiado especialmente para reducir la
produccién de COz y el cociente respiratorio en
pacientes con insuficiencia respiratoria.

Satisface  las  necesidades  nutrimentales  sin
comprometer la funcion respiratoria.

Tiene un alto aporte de lipidos, la mezcla provee
triglicéridos de cadena media para optimizar la
absorcion de grasas, es alta en &cidos grasos
monoinsaturados y provee ®-6 y ®-3 en una relacion
de 4:1.

El nivel moderado de proteinas promueve el
anabolismo al mantener la masa magra, sin estimular
excesivamente el manejo ventilatorio.

En 1420 calorias (947 mL, 4 latas) se cubre o excede
100% de las IDR de vitaminas y minerales.

Estd adicionado con antioxidantes: vitamina E, b-
caroteno y vitamina C, que previenen el dafio
potencialde los radicales libres.
Aporta carnitina y  taurina,
condicionalmente esenciales.

Tiene una densidad energética 1.5 Kcal/mL.
Osmolalidad 475 mOsm/Kg H20 osmolaridad 373
mOsm/L.

Carga renal de solutos 505.7 mOsm/L.

Relacion Kcal no proteicas: N de 125:1, Relacion
Kcal:N de 150:1.

nutrimentos
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Anexo D. Hoja de Captura de Resultados de laboratorio

Quimica sanguinea

Dia de | Glucosa Urea Creatinina | A.  arico | Colesterol | Triglicéridos
intervencion | mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL
1 149 36.1 0.90 411 194 109
2 110 53.3 0.94 5.0 197 140
8 90 52.5 0.90 7.0 148 182
4 90 49.7 0.84 6.3 181 115
5 110 47.8 0.86 4.5 220 125
6 110 45.2 0.84 6.8 234 141
Pruebas de funcion hepatica
Dia de | Albimina | Proteinas | AST | ALT | GGT | Fosfatasa | B. B.
intervencion | mg/dL totales U/L uU/L uU/L alcalina Total Directa
mg/dL U/L mg/dL | mg/dL
1
2 2.9 6.1
3 3.4 6.0 24 30 26 158 0.87 0.22
4 3.6 6.1
5 4.2 6.3
6 4.6 6.5
Citometria hemética
Dia de | Eritrocitos | Hb | Hto | Leucocitos | Linf | Neutrof | Monoc | Plag VSG
intervencion | millones/uL | g/dL | % | X10°/uL % % % X10%pL | mm/h
1 4.8 151 | 446 | 8.0 3.4 89.6 7 248 37
2 4.9 153 | 46.2 | 7.0 14.4 | 815 472 22
3 4.6 145 | 436 | 5.6 34 55 11 426 16
4 4.35 13.6 | 409 | 5.3 25 70 5 257 12
4.46 13.0 | 418 | 5.1 33 58 9 132
4.47 142 | 424 | 4.8 39 48 13 247
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