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NUTRICION EN PACIENTE CRITICO. SUPLEMENTO CON GLUTAMINA

INTRODUCCION

En el pasado, los principales
esfuerzos nutricionales estaban dirigidos a
la introduccién de medidas terapéuticas
para mejorar la carga de nitrégeno en
presencia de enfermedades, malnutricidon o
disfuncion  organica, en lugar de
proporcionar nutrientes especificos para
drganos o tejidos individuales.

En contraste con ello, |las
investigaciones actuales consideran que los
sustratos individuales, como nutrientes
singulares, especificos de tejidos o de
drganos, son una alternativa y
probablemente, también una mejor
estrategia. Ciertas enfermedades que se
acompafian de deficiencias, antagonismos
o desequilibrios en un compartimento
concreto o en varios tejidos organicos
podrian requerir de forma selectiva uno o
mas nutrientes adecuados para emplear en
la ayuda al 6rgano y/o tejido afectado.”

La farmaconutricién es un nuevo
abordaje y una prometedora herramienta
en la nutricion clinica. Con tal abordaje,
podria ser factible tratar de forma
adecuada a los pacientes en estado critico,
neonatos prematuros o a término y
pacientes con insuficiencia hepatica o
renal. Podria ser un valioso tratamiento
para mejorar la inmunidad, reduciendo la
frecuencia de la inflamacién, regulando la
hidratacion celular y mejorando la funcion
de la barrera intestinal.

La administracion de algunos
nutrientes, incluido el aporte adecuado de
proteinas o una  preparacién de
aminodcidos adecuados con los sustratos
necesarios, puede facilitar notablemente
una respuesta anabdlica a una enfermedad
potencialmente mortal. No obstante, este
enfoque no siempre es factible en la
practica clinica, ya que la limitada
solubilidad y la inestabilidad impiden la
inclusion de glutamina, tirosina y cisteina

en las preparaciones de aminoacidos
disponibles en la actualidad.

Recientes observaciones sobre la
utilizacidn eficaz de dipéptidos
administrados por via intravenosa han
hecho posible sustituir las soluciones de
aminoacidos disponibles por dipéptidos de
glutamina estables y muy solubles. @)

Hoy, los dipéptidos de glutamina
son parte integral de la prdctica clinica
rutinaria.

La glutamina es el aminoacido
proteico mas abundante en el organismo
humano, tiene un papel especial en el
metabolismo y la nutricion y es
considerado no esencial en personas sanas.
Presenta un peso molecular de 146 dalton
y posee la mayor concentracion de
cualguier aminodcido en el plasma, 0.5-0.8
mmol/L, lo que supone un 20-40% del total
del contenido de los aminoacidos en el
plasma. En liquido extracelular, Ia
glutamina constituye aproximadamente el
25% y en musculo esquéletico mas del 60%
del reservorio de aminoacidos libres en el
tejido. En consecuencia, el gradiente
transmembranal de las células musculares
es elevado, aproximadamente 34:1
(intra:extracelular).”
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Las concentraciones de glutamina
libre difieren en gran medida en varios
reservorios tisulares, existiendo
considerables diferencias entre especies en
las concentraciones de glutamina libre en
los tejidos. Es importante el hecho de que
el plasma sdélo contiene una proporcion
muy pequeia del reservorio de glutamina
libre. Por tanto, las concentraciones
plasmaticas no reflejean necesariamente
las conecntracioens intracelulares y no son
representativas de posibles cambios
producidos en el reservorio de
aminodcidos libres en conjunto.

El musculo representa el mayor
reservorio de proteinas del cuerpo y como
tal constituye la principal fuente enddgena
de glutamina. Considerando el contenido
aparente de glutamina en la proteina del
musculo y suponiendo que el 40% del peso
corporal es tejido muscular (compuesto
por un 20% de proteinas), el reserforio de
glutamina muscular corresponde a unos
240 gr.

La glutamina tiene un esqueleto
con cinco atomos de carbono, alfa-
cetoglutarato y dos grupos amino: un
grupo amida (0=C.BH2) y uno alfa-amonio
(NH2), lo que contribuye a su papel
importante como transportador de grupos
amino o amonio, llevandolo entre los
tejidos y los érganos esplacnicos. ©

FISIOLOGIA DE LA GLUTAMINA

La glutamina no sélo actia como
precursor de la sintesis de proteinas, sino
que también es un intermediario
importante en un gran nuimero de rutas
metabdlicas.

Participa en numerosos procesos
bioquimicos, entre ellos la regulacién del
equilibrio acido-base, ya que es el
substrato mas importante para |la
amoniogénesis  renal:  excrecion de
hidrégeno y amonio en el rifidn; es
también el substrato energético principal
para el enterocito asi como para las células

inmunocompetentes, tales como los
linfocitos y macrdfagos; es precursor del
alfa-ceto-glutarato y de la produccion de
energia en las células que contienen
mitocondrias; es un precursor de la sintesis
de d4cidos nucleicos y del glutation via el
glutamato. Este dltimo es un tripéptido de
glutamato, cisteina y glicina y es un
antioxidante importante que protege a los
tejidos del dafio de los radicales libres. Es,
ademas, un precursor del glutamato, que
es un neurotransmisor excitador en el
cerebro, y una via para el transporte del
glutamato fuera del cerebro.®

En el higado puede servir como
substrato para la neoglucogénesis y tiene,
ademds, un papel regulador, puesto que
aumenta la sintesis de proteinas vy
disminuye el catabolismo en el musculo
esquelético.  Finalmente, mejora la
sensibilidad a la insulina.

Debido a su participaciéon en las
diversas reacciones de transaminacion, la
glutamina se puede considerar como un
auténtico regulador de la homeostasis de
los aminoacidos.'®

La glutamina como precursor del
glutation. El tripéptido glutation estd
compuesto por los aminodacidos cisteina,
acido glutdmico y glicina. Una de las
funciones importantes de la glutamina es la
de precursor indirecto de la sintesis del
glutation. Este polipéptido se considera el
principal antioxidante intracelular y su
disminucion esta asociada a sintomas
clinicos graves. El papel de la glutamina en
la sintesis del glutation se debe al hecho de
que el &acido glutdmico, molécula muy
cargada y uno de los precursores directos
del glutation, no puede atravesar |Ia
membrana celular sola. Sin embargo, las
células captan la glutamina con rapidez y la
desaminan. Por tanto, se puede considerar
un precursor indirecto del acido glutamico.

Existen datos clinicos en que se
observa que la suplementacion con
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glutamina conserva los depdsitos hepaticos
e intestinales del glutation. Asimismo, los
traumatismos quirurgicos y enfermedades
graves se asocian con una gran reduccién
de glutation y glutamina. En este contexto,
es importante mencionar que el aporte del
dipéptido de glutamina atentda |la
reduccion postraumatica de glutation en el
musculo humano.”

La_glutamina en la hidratacion
celular. Se ha subrayado la esencial
importancia del estado de hidratacion
celular como determinante del catabolismo
proteico en un estado saludable y durante
episodios catabdlicos. Se ha postulado que
un incremento de la hidratacion celular
(turgencia) actia como seial proliferativa
anabdlica, mientras que el encogimiento
de la célula es catabdlico vy
antiproliferativo. Se ha demostrado que el
contenido en agua de las células
musculares y el balance del nitrégeno en
todo el cuerpo presentan una relacion
inversa en pacientes con diversas
afecciones.

La captacién concentrada de la
glutamina hacia las células musculares vy
hepaticas, aumenta la hidratacién celular,
descadenando una sefial anabdlica de las
proteinas. @

La glutamina en la hiperglucemia.
Niveles de glucosa en sangre en torno a
110 mg/dl o inferiores reducen
significativamente la morbimortalidad. A
este respecto, es muy interesante el hecho
que estudios experimentales sugieran que
la disponibilidad de glutamian es un factor
esencial en los procesos de intolerancia a la
glucosa. Durante al euglucemia
hiperinsulinémica, el incremento de Ia
disponibilidad de glutamina reduce la
accion de la insulina sobre la produccién de
glucosa y potencia la utilizacion de glucosa
mediada por insulina. Por tanto, la
glutamina parece ser beneficiosa como
nutriente adyuvante durante las
situaciones clinicas asociadas a la

resistencia a la insulina, tales como DM,
sepsis, traumatismos,...(g)

En un estudio multicéntrico de
Coeffier et al., pacientes criticos que
reciben suplementos con dipéptido Ala-GIn
presentan menos hiperglucemia que los
pacientes control con nutricién parenteral
total convencional. Una dosis convencional
de glutamina potencia la eliminacién de
glucosa mediada por la insulina en
pacientes  politraumatizado. Sin el
suplemento, la disponibilidad de glucosa y
la resistencia a la insulina empeoran.®

La glutamina en la conservacion de
la_energia celular. EI mecanismo a través
del cual la glutamina ejerce sus efectos
beneficiosos puede implicar el
mantenimiento de los fosfatos de alta
energia en el miocardio y la prevencion de
la acumulacién de lactato en elmiocardio.
La implicacidn clinica de estos resultados
podria incluir el uso de la glutamina para
ayudar al corazén durante la reperfusion
iniciada en procesos de trombolisis o
angioplastia.

METABOLISMO

La via del metabolismo de la
glutamina en las células, incluye la relacién
entre la glutamina con el glutamato y el
alfa-cetoglutarato en la que estan
involucradoas las enzimas glutamino-
sintetasa, glutaminasa, glutamato
dehidrogenasas y transaminasas. Estas tres
sustancias se sintetizan una a partir de las
otras al afadir o quitar grupos aminos.

El metabolismo de la glutamina se
basa en dos sistemas enzimaticos: la
glutamino-sintetasa citosodlica que cataliza
la sintesis de glutamina a partir de amonio
y glutamato y la glutaminasa mitocondrial
qgue cataliza la hidrdlisis de glutamina a
glutamato y a a amonio. En la mayoria de
los tejidos predomina la actividad de una u
otra enzima y esto caracteriza al érgano
como donante o consumidor de glutamina.
Asi, el musculo esquelético, que es el tejido
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que produce la mayor parte de la
glutamina sintetizada en el organismo, y el
pulmdn, donde también se sintetiza, tienen
una actividad alta de glutamino-sintetasa.
En cambio, el yeyuno que es un gran
consumidor de glutamina tiene una
actividad alta de glutaminasa. El higado, sin

embargo, segun las necesidades
fisioldgicas puede pasar de donante a
consumidor aungque es,
fundamentalmente, consumidor de

glutamina.

La glutamina es metabolizada en el
enterocito: dos tercios de los atomos de
carbono son oxidados a CO2 en el Ciclo de
Krebs con produccién de ATP y los atomos
de nitrégeno se liberan a la porta como
amoniaco, citrulina, alanina y prolina. El
amoniaco y la alanina los extraen
principalmente el higado y la citrulina es
utilizada por los rifiones para la sintesis de
arginina. ()

ELIMINACION

Estudios realizados con voluntarios
sanos demuestran que los dipéptidos Ala-
GIn (semivida de eliminacion 2,4 minutos) y
Gly-GIn (semivida de eliminacion 8,6
minutos) se hidrolizan con facilidad tras su
inyeccion en bolo. En condiciones
patoldgicas, tales como insuficiencia renal
o hepatica, la semivida de eliminacién de
Ala-GIn permanecié muy baja 4,2 y 2,9
minutos respectivamente. En el caso de la
Gly-GIn, las semividas de eliminacion
aumentaron sin consecuencias hasta los
25,6 y 11,4 minutos respectivamente. *?

La perfusion continua en sujetos
sanos de una solucidn de aminoacidos
suplementada con Ala-GIn o Gly-Gln no
produjo ningun efecto secundario. La
infusion de soluciones enriquecidas con
dipéptidos tuvo como resultado un rapido
incremento de las concentraciones de
alanina, glutamina y glicina. Durante todo
el periodo de infusion, sélo se observaron
pequefias cantidades de los dipéptidos en

plasma. Las pérdidas en orina de los
dipéptidos  constituyeron  Unicamente
alrededor del 1% de la dosis administrada.

Estos resultados indican una
hidrélisis casi cuantitativa de los dipéptidos
infundidos con la posterior utilizacion de
los aminodacidos libres constituyentes.
Lochs et al. estudiaron el aclaramiento
organico tras la absorcién de los dipéptidos
gque contienen glutamina en seres
humanos privados de comida. El
aclaramiento renal de Ala-GIn y Gly-GIn fue
superior que el medido en el bazo o
musculo esquelético. **

Los resultados globales indican que
el aporte de dipéptidos de glutamina es
igual al observado para la glutamina libre,
ya que la rapida hidrélisis del dipéptido
produce de forma instantanea la liberacion
de glutamina.

El primer estudio disponible,
Weingartmann et al.,, realizado para la
busqueda de dosis en pacientes con
politraumatismos, comunicé un efecto
sostenido sobre la concentracion de
glutamina en plasma con una
suplementacion de dipéptido de glutamina.
No se observé acumulacién de glicina o del
dipéptido. ¥

En un estudio de Tjader et al. se
pudo demostrar que las concentraciones
de glutamina en plasma eran dosis
dependientes, mientras que no se observé
ningun efecto sobre las concentraciones de
glutamina en musculo.'™

CONCEPTO DE DIPETIDO DE GLUTAMINA

Estudios  experimentales  han
demostrado que la glutamina intravenosa
evita la deplecidn tisular de glutamina. El
aporte suplementario intravenoso de
glutamina se recomienda y esta
considerado como un cuidado estandar en
pacientes criticos con nutricién parenteral.
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Las propiedades guimicas
desfavorables de la glutamina libre
dificultan su uso como sustrato nutritivo en
la practica habitual. Entre los principales
problemas se encuentran la inestabilidad,
en especial durante los procedimientos de
esterilizacidn térmica y el almacenamiento
prolongado, y la limitada solubilidad (36g/!
a 20°C). la tasa de degradacion de la
glutamina libre en soluciones acuosas
depende de la temperatura, el pH y la
concentracién de aniones. La
descomposicion de la glutamina libre
genera el producto ciclico, 4cido
piroglutdmico y amoniaco.

Varios estudios han demostrado
gue la glutamina libre puede
proporcionarse mediante la adicion de
aminodcidos cristalinos a una solucién de
aminodcidos comercial antes de |Ia
administracion. No obstante, la
preparacion adecuada de esta solucidon
requiere una preparacion diaria a +4°C, en
condiciones estrictamente asépticas en la
farmacia del centro, seguida por una
esterilizacidon laboriosa mediante filtracion
en membrana. Ademads, para reducir el
riesgo de precipitacidn, las concentraciones
de glutamina en tales soluciones no deben
exceder el 1-2%. Actualmente el uso de la
glutamina libre queda restringido a la
investigacion clinica.

La glutamina es inestable y poco
soluble en solucién acuosa por lo que no se
podia incluir en las soluciones de
aminodcidos cristalinos para uso por via
parenteral hasta que, en los afios noventa,
se introdujeron los dipéptidos sintéticos de
glutamina de mayor estabilidad quimica y
mayor solubilidad, la L-alanil-L-glutamina y
la L-glicil-L-glutamina en la practica clinica.
Los dipéptidos con un residuo de glutamina
en la posicion C terminal presentan una
elevada solubilidad en agua. Se mantienen
suficientemente  estables durante Ia
esterilizacidn térmica y el almacenamiento
prolongado.

La administracion de dipéptidos de
glutamina permite que el organismo
disponga rapidamente de la glutamina
recibida, normalizando sus niveles
plasmaticos, ya que se hidrolizan
rapidamente debido a las peptidasas del
endotelio vascular. La glutamina
administrada por via intravenosa se
distribuye  posteriormente  por los
diferentes tejidos del organismo. (16)

SUPLEMENTACION _ CON DIPEPTIDO
ALANIL-GLUTAMINA POR ViA
PARENTERAL. BENEFICIOS CLINICOS.

Diversos estudios han demostrado
claramente que la suplementacién con
dipéptido de alanil-glutamina en las
soluciones de nutricion parenteral mejora
el balance nitrogenado, aumenta la sintesis
proteica, favorece la funcidon inmune vy
mantiene la  permeabilidad de Ia
membrana intestinal.

Mas aun, esta suplementacion
mejora los resultados en términos de
reducir la  morbilidad, Ila estancia
hospitalaria y la mortalidad, en pacientes
criticamente enfermos

Estos efectos beneficiosos se
pueden explicar porque la glutamina
restaura los niveles intracelulares de
glutation generando un efecto sistémico
antioxidante e induciendo la expresion
tisular y sérica de las proteinas “heat
shock: HSP” en estos enfermos. En este
contexto, es importante subrayar que la
glutamina parece inducir la sintesis de la
proteina de shock térmico 70 (HSP 70) y la
transcripcién de su ARN en las células
epiteliales. Esto significaria que durante las
enfermedades graves la glutamina protege
la mucosa intestinal contra agresiones
exdgenas (quimioterapia, radioterapia) o
enddgenas (radicales libres de oxigeno,
endotoxemia). Asimismo, potencia la
expresion de la HSP72 y mantiene los
niveles de fosfatos de alta energia en el
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tejido pulmonar tras una endotoxemia.™®

17)

Ademds, en un estudio
experimental se ha observado que la
glutamina puede modificar la oxidacion de
los acidos grasos y atenuar la
hiperglucemia al mejorar la resistencia a la
insulina. &2

En  pacientes con  nutricion
parenteral total se necesitan cuatro dias de
suplementacién con glutamina, a dosis de
0,3 g/kg/dia, para observar cambios
significativos  en la concentracion
plasmatica de glutamina, sintesis proteica
muscular y balance nitrogenado. Sin
embargo, los resultados clinicos mas
significativos se han obtenido con una
dosis de 0,5 g/kg/dia (que corresponden a
0.33 g de glutamina/kg/dia) administrados
de cinco a diez dias.

Esta dosis ha demostrado una
disminucién en la incidencia de infecciones
nosocomiales en pacientes criticos,
quirurgicos, quemados, con pancreatitis y
politraumatizados. Previene, ademds, la
hiperglucemia disminuyendo la necesidad
de aporte de insulina exdgena en pacientes
criticos. Asi la disponibilidad de glutamina
por via parenteral se ha asociado por
Heyland et al., tras analizar 17 estudios, a
una menor mortalidad, a una reduccién de
las complicaciones infecciosas y a una
menor estancia hospitalaria, ademas del
mencionado control de la glucemia. ®

En enfermos con pancreatitis
aguda grave que reciben nutricidn
parenteral, se recomienda el aporte de
glutamina por su efecto de estimulacidn
inmunitaria (Linfocitos T). Los beneficios se
concretan en una reduccidn de las
complicaciones por fallo multiorganico
(cardiaco, respiratorio, renal y hepatico) y
Ulceras de estrés, una disminucion
significativa de las infecciones pancreaticas
secundarias, enteroparalisis y traslocacién
intestinal, lo que conlleva a una menor

mortalidad, una reduccion de los dias de
nutricion parenteral y de estancia
hospitalaria. Adem3s, reduce la
intolerancia a la glucosa en los pacientes
criticos. Por todo ellos e considera que el
suplemento con dipéptido de glutamina
(0,3-0,5 g/kg/dia) durante al menos 5 dias
puede ser beneficioso en pacientes criticos.

El mecanismo por el cual el aporte
de glutamina en la solucién de nutricidn
parenteral total reduce el riesgo de
complicaciones sépticas en pacientes
sometidos a cirugia no se conoce del todo
bien. Algunos estudios han demostrado
que el aporte del aminodcido mejora la
inmunosupresion y disminuye la
permeabilidad intestinal asociada a Ia
cirugia. La reduccién de las complicaciones
postoperatorias, especialmente la
infeccion, se relaciona con menor estancia
hospitalaria y coste sanitario por enfermo.
Martes et al. Y Klek et al. seiialan que la
administracion de glutamina es coste-
eficaz después de la cirugia, ya que a pesar
de aumentar el precio de cada preparado
de nutricidon parenteral total, disminuy el
riesgo de infeccibn y la estancia
hospitalaria.

En el metaanalisis de Novak et al.,
se demostrd que, en los pacientes criticos,
el mayor beneficio sobre morbimortalidad
se observd al suplementar a los pacientes
con glutamina a dosis altas y por via
parenteral®®. Estos datos apoyan el uso de
0.5 g/kg/dia del dipéptido de Alanil-
Glutamina y corroboran la hipdtesis de que
dosis altas de glutamina tienen efectos
beneficiosos en la reduccion de
complicaciones infecciosas nuevas en
poblaciones heterogéneas de pacientes
criticos, hallazgo confirmado
posteriormente por Déchelotte et al. Y
Grau et al.

Para establecer la administracion
de glutamina se podria utilizar la medida
de la concentracion plasmadtica, ya que si
tuviera baja, seria una indicacién para
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empezar el tratamiento y por tanto, seria
util para monitorizar la dosis adecuada. A
la mayoria de los pacientes se les
normalizaria a concentracion plasmatica de
glutamina aportandoles de 20 a 25 gramos
por dia.

CONSECUENCIAS DE LA REDUCCION DE LA
GLUTAMINA

En condiciones de estrés catabdlico
la captacién de glutamina por el intestino
delgado y por las células
inmunolégicamente activas intestinales
suele exceder la sintesis y liberacion de la
misma por el musculo esquelético pasando
a ser la glutamina, en esa situacion, un
aminodacido condicionalmente esencial. La
disminucién de sus niveles plasmaticos se
considera “per se” un factor independiente
de mal pronéstico. En estas situaciones,
donde los depdsitos corporales son
sumamente labiles, la glutamina es
necesario aportarla mediante soporte
nutricional para que, eventualmente,

reviertan los niveles plasmaticos
previamente disminuidos del
aminoacido.”

La produccién de glutamina
endogena es de 50-80 gramos por dia. La
mayor parte se sintetiza en el musculo
esquelético y en menor cantidad en el
pulmén y en cerebro. La sintesis enddgena
de glutamina es muy similar en individuos
sanos y en el paciente critico. En ambos
casos en situacion de ayuno, la sintesis
disminuye pero la concentracién
plasmatica no se modifica. En individuos
sanos, el contenido muscular del
aminoacido se normaliza en varios dias
después de iniciada la nutricion. Durante
una situacién de estrés metabdlico muy
catabdlico, hay una demanda excesiva de
glutamina por los drganos vy tejidos
corporales y la produccidon enddgena de
glutamina suele ser insuficiente para
satisfacer este incremento de las
necesidades de su consumo.

Los pacientes de larga estancia en
las Unidades de Cuidados Intensivos y muy
catabdlicos pierden rapidamente
demasiada masa muscular lo que,
eventualmente, les hace incapaces de
mantener los niveles adecuados de
glutamina. Su déficit, se manifiesta como
un descenso en su concentracion
plasmatica y, como es un precursor de la
sintesis de nucleédtidos, las células que se
dividen rdpidamente, de alto “turn-over”,
son las que mads van a afectar.

Ademas, la glutamina contribuiria a
impedir el aumento de la permeabilidad
intestinal y la hipotrofia de las vellosidades
intestinales, ayudando asi a evitar que se
produzcan episodios de traslocacion
bacteriana. Por ello, la mucosa intestinal
debe recibir glutamina, que es un
farmaconutrientre clave, cuando el aporte
oral de nutrientes es imposible durante un
espacio prolongado de tiempo en
pacientes criticos.

GLUTAMINA
MECANISMOS

PARENTERAL. OTROS

El mecanismo subyacente a los
suplementos con glutamina a la hora de
lograr la remisidn de las enfermedades
graves podria deberse a la mejora de la
mucosa, el sistema inmunitario y, como ya
se ha mencionado, a la biosintesis hepatica
de glutation.

Respuesta inflamatoria. Segin una
hipdtesis, la glutamina desempefia un
papel regulador mas global al modificar las
respuestas inflamatorias enddgenas. Estos
mecanismos podrian deberse a Ia
atenuacién de la  producciéon  de
mediadores  proinflamatorios y/o al
aumento de factores antiinflamatorios. Por
tanto, su presencia disminuye la liberacién
de citocinas proinflamatorias (IL-8, TNF-a)
por los leucocitos polimorfonucleares,
mientras que aumenta la capacidad para
expresar IL-10 antiinflamatoria, lo que
sugiere que la glutamina influye de forma
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selectiva sobre la generacién de
mediadores lipidicos y ciertas citocinas. *¥

En el estudio de Coeffier et al., se
demuestra que la glutamina reduce la
produccién de citocinas proinflamatorias
por la mucosa intestinal humana,
probablemente mediante un factor
postranscripcional. En este contexto, es
interesante destacar que, obviamente, la
glutamina posee un efecto inhibidor
especifico sobre la IL-8 y la IL-6, pero no
sobre el oxido nitrico ni la PG-E2 en el
intestino humano en estudios in vitro. %

Respuesta _inmunitaria. Muchos
datos subrayan el papel
inmunoestimulador de los dipéptidos de
glutamina. Tras la administracién de
nutricion suplementada con glutamina o
dipéptidos de glutamina a pacientes
estresados se ha observado un aumento de
los linfocitos totales circulantes y un
incremento de la sintesis de linfocitos.

Ademsds, llama la atencién la
influencia que ejerce la glutamina sobre el
metabolismo del cisteinil-leucotrieno. Las
moléculas de Cys-LT son potentes
mediadores lipidicos. Existe una
disminucién de la liberacion de estos
mediadores que se acompafia de una
atenuacion de la defensa enddgena del
huésped. Tras la cirugia, la baja
concentracién de Cys-LT en leucocitos
polimorfonucleares aislados se restablecié
por completo con la suplementacion con
dipéptidos, mientras que con |la
administracion de NP  convencional
permanecié baja.

En un estudio publicado por
Morlion, se observd que los pacientes en
estado critico que no sobrevivieron (SIRS,
sepsis, shock séptico) mostraron una baja
generacion de LTC4 (leucotrieno (4,
mediador lipidico proinflamatorio),
mientras que en los pacientes que
sobrevivieron, la generacion de LTC4 se
normalizé a posteriori. En estos pacientes,

los LTC4 se correlacionaron con la
gravedad de la sepsis; mientras que en los
pacientes que no sobrevivieron, la elevada
gravedad de la sepsis no mostré ninguna
relacién con la generacion de LTC4. ®

La reduccidn al generar estos
linfocitos en los enfermos en estado critico
podria deberse al estado anérgico causado
por la enfemedad subyacente y/o la
ausencia de un precursor de acidos grasos
disponible en la membrana. No obstante,
la explciacibn mas probable es una
disminucién de la capacidad antioxidante
durante el estado critico. Debe recordarse
que las reservas intracelulares de glutation
y glutamina se reducen en estas
situaciones.

Por tanto, queda en duda si las
deficiencias combinadas estdn
intrinsecamente relacionadas con la
capacidad de sintesis de LTC4 por las céluas
alteradas. En consecuencia, los autores
proponen que la capacidad de generacion
de cisteinil-leucotrieno podria ser un
biomarcador de superviviencia en los
enfermos en estado critico y que el sistema
relacionado con el LTC4 y el glutation
podria normalizarse con aportes de
glutamina.

Respuesta endocrina. Es conocido que la
suplementacion con glutamina estimula la
sintesis de la hormona de crecimiento y
que esta hormona puede activar a su vez el
sistema inmunitario. Para potenciar la
absorcion de nutrientes desde el intestino
tras una reseccidn intestinal masiva, se
propuso la administracién combinada de
hormonas de crecimiento y glutamina vy
una dieta modificada. La administracién de
hormona de crecimiento tras la cirugia
abdominal disminuyé la liberaciéon de
glutamina del antebrazo en pacientes
alimentados por nutricidon parenteral total.

Es obvio que la glutamina es
esencial para la proliferacién de las células
intestinales estimulada por el factor de
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crecimiento epidérmico y que la infusion
simultanea de hormona de crecimiento y
factor de crecimiento epidérmico acelera la
adaptacion del intestino tras una
enterectomia masiva de forma
incremental, dependiente de nutrientes y
especifica de sitio.

Diversos datos clinicos y meta-
andlisis indican la existencia de beneficios
significativos y, por tanto, sugieren que
existen mecanismos subyacentes viables a
través de los cuales la glutamina puede
actuar sobre los érganos principales con el
fin de mejorar el resultado clinico.

EFECTOS ADVERSOS

Afortunadamente, no se han
descrito efectos adversos o negativos
atribuibles a la suplementacion con
glutamina y no existen contraindicaciones
absolutas para el uso de glutamina en la
practica clinica.

Sin embargo, los pacientes con
insuficiencia hepdtica presentan niveles
elevados de amonio y este es un
metabolito de la glutamina. Por ello, la
administracién parenteral de glutamina
podria empeorar una situacién de
encefalopatia hepatica. Estos pacientes no
necesitan dosis exdgenas adicionales y no
se recomienda en ellos el uso de
dipéptidos de glutamina. Se recomienda, al
administrar glutamina por via parenteral,
monitorizar test de funcidn hepadtica y
utilizarla con precaucién en pacientes en
insuficiencia hepatica o en fallo hepatico
en estado terminal.

INMUNONUTRICION __EN
CRITICOS

PACIENTES

La disminucién en el recuento total
de linfocitos (< 1.500), el indice de
CD3/CD4 (< 50) y la ausencia en la
respuesta de inmunidad celular retardada
se han relacionado con la malnutricidn. En
el paciente critico, tanto los recuentos
linfocitarios como los test de funcidn

inmunitaria pueden estar alterados por un
gran numero de situaciones clinicas o por
la administracién de medicamentos. Estos
pardmetros pueden tener algun valor en el
seguimiento evolutivo de enfermos criticos
que muestran déficit en la inmunidad al
ingreso. La actividad del complejo |
mitocondrial en células mononucleares de
sangre periférica decrece con la
desnutricién y aumenta de forma rdpida
tras la realimentacién, pudiendo ser asi un
buen marcador del estado nutricional (l1b).

No hay evidencias de su utilidad en
pacientes criticos ni del estudio de sus
posibles factores de confusion en este tipo
de pacientes. La medicion de la tasa de
apoptosis del epitelio oral puede ser otra
técnica no invasiva para determinar la
evaluacion nutricional, aunque esta técnica

requiera mas estudios para su validacion
(“I) (27-28)

SITUACIONES ESPECIALES

PANCREATITIS AGUDA GRAVE

La pancreatitis aguda (PA ) es una
de las enfermedades mds comunes del
pancreas, con una incidencia de entre 5-
80/1.000 habitantes/afio. Los pacientes
gue ingresan en UCI son los que presentan
las formas graves, que representan un 15-
20% y que cursan tanto con complicaciones
locales (necrosis pancreatica, infeccion de
la necrosis, absceso pancredtico o
seudoquiste) como complicaciones
sistémicas (fracaso multiorgdnico) con una
alta morbilidad y mortalidad (superior al
50% en algunas series).

Es fundamental establecer el
diagndstico y estratificar la gravedad en las
primeras 48 h, para conocer su prondstico
e instaurar el tratamiento de forma precoz,
en el que es fundamental el soporte
nutricional (SN). Siguiendo los pasos de la
Conferencia de Atlanta, se define PA grave
(PAG) por la presencia de una serie de
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signos y sintomas, habiéndose incorporado
escalas de gravedad basadas en signos
biolégicos o tomograficos. Sin embargo,
esta clasificacion no contempla Ia
existencia o no de fallos organicos,
acompanantes de complicaciones, bien
generales o locales, gue  serdn
determinantes en la evolucién de los
pacientes con PA G %30,

La PAG produce una respuesta
inflamatoria sistémica que conduce a una
situacion de estrés altamente catabdlica,
hipermetabdlica e hiperdinamica. El estado
nutricional previo del paciente va a ser
determinante en su evolucion; asi, la
ingesta cronica de alcohol y la obesidad
son factores independientes de gravedad.
El tratamiento cldsico de la PAG era el
reposo intestinal y la nutricién parenteral
(NP). En la ultima década, diversos estudios
han demostrado que este enfoque
tradicional se asocia con una mayor
morbilidad y un mayor riesgo de
mortalidad. #3%

Un estudio reciente de varios
marcadores de funcionalismo intestinal
concluye que la disfuncién de la barrera
intestinal es un hecho precoz en el curso
de la PAG y que se relaciona con la
infeccion de la necrosis pancreatica,
aparicion de fracaso multiorganico vy
gravedad de la pancreatitis con un
aumento de la mortalidad.®® Por todo ello,
el concepto de SN clasico, limitado a
revertir la situacion catabdlica, esta
cambiando. Los datos emergentes sugieren
que la ruta, tiempo, cantidad y
composicion de la nutricidn artificial tienen
como objetivo disminuir la secrecion
pancredtica, tratar y/o prevenir la
malnutricidn asociada en una situacién de
estrés metabdlico-catabdlico grave,
modular la respuesta inflamatoria y
prevenir el desarrollo
de infecciones locales y sistémicas. El
apoyo nutricional puede ser una
intervencién muy importante en el manejo
de los pacientes con PA G.5>3¢)

En la PA G existe indicacién de
nutricién especializada desde el ingreso,
dado que son enfermos que no van a
reanudar la ingesta en los siguientes 5-7
dias y el grado de hipercatabolismo es
maximo (IV). La necesidad de cirugia o el
desarrollo de complicaciones
locales relacionadas con la pancreatitis no
modifica la indicacién del SN, que debe
seguir basada en el nivel de gravedad y en
la eficacia de la ingesta para alcanzar los
requerimientos nutricionales calculados.
En los dUltimos afios se han realizado
numerosos trabajos referentes a la
administraciéon de dietas de
farmaconutricidon en todo tipo de pacientes
graves con la finalidad de objetivar
cambios en su evolucién. Sin embargo, hay
pocas recomendaciones claras en cuanto a
los  beneficios prondsticos de |la
administraciéon de dietas enriquecidas en
farmaconutrientes especificamente en
pacientes con PAG.

Si hablamos de farmaconutricién
por via enteral en la PAG, la evidencia
cientifica es escasa y las recomendaciones
al respecto, ambiguas. En los estudios
publicados, los beneficios con significacion
cientifica hacen referencia a mejoras en
marcadores bioquimicos de inflamacién y
sugieren beneficios prondsticos en los
enfermos con PAG a los que se administra
la nutricion enriquecida en
farmaconutrientes, aunque por el disefio
de estos estudios no se considera que haya
suficiente evidencia para su
recomendacién (Ib). >3

Los estudios con administracion de
suplementos de glutamina por Vvia
parenteral, en pacientes con PAG que
reciben NP, han objetivado beneficios
prondsticos con reduccidon de la estancia
hospitalaria, de las complicaciones
infecciosas y de Ila necesidad de
intervenciones quirdrgicas, asi como un
mejor control glucémico y una mejora mas
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rapida de los marcadores bioquimicos de
inflamacidn (Ib)."***"

Por lo que respecta a |la
administracién de probidticos y prebidticos
en pacientes con PAG, actualmente, vy
analizando los datos obtenidos de los
estudios realizados(Ib), no se pueden hacer
recomendaciones para su uso debido a que
la evidencia en la bibliografia es muy
dispar, no siempre se han utilizando los
mismos microorganismos y las dosis
utilizadas han sido también diferentes. Hay
pocos estudios acerca de la administracion
de oligoelementos y micronutrientes con
accion antioxidante por via parenteral o
enteral en pacientes con PAG!“24)

CIRUGIA DEL APARATO DIGESTIVO

La cirugia constituye el origen de
una serie de cambios inflamatorios y
metabdlicos profundos que tienen como
objetivo primordial garantizar la adecuada
defensa del organismo y priorizar las vias
metabdlicas hacia productos de utilidad en
la fase aguda de la enfermedad.

La desnutricion se asocia con
cambios en la composicidon corporal, asi
como retardo en la cicatrizacién de
heridas, disminucion de la capacidad
funcional, deterioro de la funcion
inmunolégica y cambios en los diversos
sistemas organicos. Debido a esto, los
pacientes malnutridos se encuentran en
riesgo de presentar complicaciones
infecciosas y cardiorrespiratorias, que
conllevan una mayor morbimortalidad vy
prolongacion de la estancia hospitalaria. La
presencia de ileo postoperatorio y Ia
integridad de la nueva anastomosis han
llevado a mantener un ayuno con
administracién de liquidos parenterales
hasta que el paciente comience con ruidos
intestinales o elimine gases.

Sin embargo, se ha visto que la
nutricion postoperatoria enteral precoz es

efectiva y bien tolerada. La alimentacion
enteral se asocia también con beneficios
clinicos, como la reduccién en la incidencia
de complicaciones infecciosas
postoperatorias y una mejoria en la
cicatrizacion de los tejidos5. De todo ello se
deduce la importancia de la intervencidn
nutricional como parte del tratamiento de
los pacientes posquirurgicos
gastrointestinales, inclusive aquellos con
buen estado nutricional previo, ya que la
alteracion de la situacién nutricional por el
estrés quirargico y la enfermedad critica
serd un condicionante de la mala evolucidn
posterior. (“44)

Los pacientes con indicacién de
cirugia abdominal electiva presentan cierto
grado de malnutricion y déficit de
glutamina circulante por diferentes causas,
la mayoria asociadas a la patologia de base
(anorexia, obstruccidn intestinal, pérdidas
sanguineas, etc.). Esta situacion se agrava
en el postoperatorio, dado que las
demandas de glutamina aumentan en
respuesta a la agresién, habiéndose
demostrado que los valores de glutamina
circulantes vy liberados por el musculo son
insuficientes con respecto al estrés de la
cirugia. Diversos trabajos han estudiado el
papel de la suplementacién con glutamina
en el paciente postoperado de cirugia
abdominal. **9

Un metaandlisis que incluye 9
ensayos clinicos aleatorizados y
controlados, con un total de 373 enfermos
sometidos a cirugia abdominal, concluye
gue la administraciéon de NP suplementada
con glutamina (20-40 g/dia) tiene un efecto
beneficioso sobre el balance nitrogenado,
disminuye la estancia hospitalaria y las
complicaciones infecciosas (la). Dechelotte
realiza un estudio multicéntrico, doble
ciego, controlado y aleatorizado, con
administracién de NP suplementada con
glutamina frente a NP sin glutamina,
concluyendo que en el grupo de glutamina
se reducen las complicaciones infecciosas y
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se produce un mejor control glucémico
(1b).

Estivariz realiza un ensayo clinico
similar incluyendo pacientes quirurgicos de
etiologias diversas, entre ellos de cirugia
pancredtica y de colon, y concluye que en
el grupo de NP con glutamina disminuyen
las complicaciones infecciosas en el
subgrupo de cirugia de colon pero no en la
cirugia de la necrosis pancreética (Ib). “”

Oguz realiza un estudio en
pacientes  postoperados de cancer
colorrectal, donde se administra nutricion
enteral (NE) frente a NE suplementada con
glutamina parenteral, en un total de 109
enfermos, concluyendo que la
suplementacion con glutamina disminuye
el numero de complicaciones
postoperatorias y la estancia hospitalaria
(Ib). 8

Kumar compara en pacientes con
peritonitis y traumatismo abdominal Ia
administracion de glutamina enteral (45
g/dia) frente a NE convencional sin
encontrar beneficios en el grupo de
glutamina (Ib). ¥

La suplementacion con arginina es
recomendable debido a su efecto
beneficioso sobre las células T y su funcidn
como precursor del dxido nitrico. Diversos
estudios en pacientes criticos muestran
que cuando la arginina se administra con
otros farmaconutrientes se reducen las
infecciones y la estancia hospitalaria. Estos
efectos son mas evidentes en los pacientes
neoplasicos que van a ser sometidos a
cirugia electiva abdominal (la), sobre todo
cuando también han recibido este tipo de
nutricién en el periodo preoperatorio. !

También parece demostrado el
efecto beneficioso de la farmaconutricion
en la cicatrizacion de las heridas y en una
disminucién en la tasa de dehiscencia de
suturas en estos enfermos (Ib). (50.52)

Por lo anteriormente expuesto, se
recomienda la utilizacién de dietas
enriquecidas con arginina, acidos grasos w-
3 y RNA en el postoperatorio de cirugia
abdominal. No hay estudios para
recomendar el uso Unico de arginina de
forma sistemdtica en NE o NP en pacientes
quirurgicos (IV).

DIABETES MELLITUS E HIPERGLUCEMIA

En los pacientes criticos es comun
el desarrollo de hiperglucemia secundaria
al estrés de la lesidn aguda, incluso en los
no diabéticos. La hiperglucemia y las
consecuencias metabdlicas de la
resistencia a la insulina aumentan la
morbimortalidad en los pacientes criticos,
pues favorecen la aparicién de infecciones
y de disfuncién multiorganica, debido
principalmente a los efectos
proinflamatorios y a la toxicidad celular per
se de los valores elevados de glucemia.

Diferentes estudios han
demostrado que la hiperglucemia es un
factor de riesgo independiente para una
peor evolucion de los pacientes criticos.
Los resultados de un estudio con poblaciéon
de pacientes criticos quirdrgicos en donde
se mantenia un control estricto de
glucemia entre 80 y 110 mg/dl mediante
perfusion continua de insulina y que
demostré una disminucion del 3,4% del
riesgo de muerte en UCI, no se han logrado
reproducir en estudios posteriores. Incluso
ulteriores publicaciones objetivan un
aumento de mortalidad en el grupo de
pacientes en los que se mantiene un valor
estricto de glucemia (80-110 mg/dl),
mortalidad que se ha relacionado con la

alta incidencia de hipoglucemia severa (Ib).
(21)

El mayor estudio multicéntrico
realizado hasta el momento (NICESUGAR)
incluyé 6.104 pacientes de UCI mixtas y
compard 2 rangos de glucemia: 80-108
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mg/dl (estricto) frente a < 180 mg/dl
(convencional). La incidencia de
hipoglucemia grave fue mayor en el grupo
de control estricto (el 6,8 frente al 0,5%; p
< 0,001) y la mortalidad a los 90 dias en el
grupo de control estricto fue
significativamente mayor (27,5%) que en el
grupo convencional (24,9%) (IC 95%, 1,02-
1,28; p = 0,02) (Ib). La glucemia media que
se alcanzd en el grupo de control estricto
fue 114 mg/dl y en el grupo convencional
144 mg/dl. ¥

En dos recientes metaanalisis se
observa que en el conjunto de pacientes
criticos, el control estricto de glucemia (80-
110 mg/dl) aumenta de forma significativa
la hipoglucemia severa, sin mejoria en la
supervivencia respecto al grupo de control
convencional (la).

Se ha constatado que |la
variabilidad de las cifras de glucemia a lo
largo de la evolucién del paciente puede
tener un impacto en la mortalidad, incluso
si ocurre entre limites de glucemia
considerados como apropiados. En la
cohorte de 66.184 pacientes estudiados
por la ANZICS (Sociedad Australiana de
Medicina Intensiva), la variabilidad de la
glucemia en los primeros dias de evolucidn
se asocié a mayor mortalidad ajustada
cuando se compard con la aparicion de
hipoglucemia (111). #>>®

La administracién de glutamina por
via parenteral se ha asociado con un mejor
control de la glucemia a través de varios
mecanismos  posibles: a) por el
metabolismo de la glutamina a glucosa en
el ciclo glucosa-glutamina; b) aumentando
la secrecién de insulina; ¢) mejorando la
sensibilidad a la insulina del musculo
estriado; d) aumentando la oxidacion de
los acidos grasos libres, y e) disminuyendo
la respuesta inflamatoria. Estd demostrado
que la glutamina mejora la sensibilidad a la
insulina en los enfermos graves, y dos
estudios  clinicos  multicéntricos  han

demostrado que los enfermos que reciben
NP total enriquecida con glutamina tienen
menos complicaciones infecciosas y mejor
tolerancia metabodlica (Ib).°*%%?

PACIENTE ONCOHEMATOLOGICO

Los pacientes oncoldgicos
portadores de tumores sdlidos pueden
ingresar en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) como consecuencia de
determinados tratamientos quirlrgicos,
debiéndose aplicar en estos casos las
mismas recomendaciones que en cualquier
paciente quirdrgico en UCl. Los pacientes
sometidos a trasplante de progenitores
hematopoyéticos pueden precisar ingreso
en UCI por complicaciones graves del
propio tratamiento: enfermedad del injerto
contra el huésped, enfermedad
venooclusiva hepatica, complicaciones
infecciosas y mucositis.

La desnutricion afecta a gran
numero de los pacientes con tumores
solidos, pudiéndose presentar a lo largo del
curso evolutivo de la enfermedad. La
caquexia estd presente en mds de dos
terceras partes de pacientes que mueren
de céncer avanzado y puede ser la causa
directa de la cuarta parte de las muertes.
La patogenia de la caquexia incluye la
anorexia y los cambios metabdlicos
asociados a la enfermedad neoplasica. La
anorexia es consecuencia de la hipofagia,
mucositis, replecidn gastrica, nduseas,
diarreas, estrefiimiento, obstruccion
mecdnica y malabsorcion. Los cambios
metabdlicos estdn mediados por citocinas
proinflamatorias que conducen a cambios
en el gasto energético y del metabolismo
de los macronutrientes. En el céncer, el
gasto energético de reposo (GER) puede
estar normal, aumentado o disminuido. El
tipo de tumor y su estadio desempefiaran
un importante papel en este
comportamiento.
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A su vez, el metabolismo de los
macronutrientes estd alterado en los
pacientes con neoplasia, lo que conduce a
un metabolismo anaerdbico de la glucosa,
siendo la glucdlisis un método ineficaz de
produccién de energia, lo que comporta
qgue el tumor consuma grandes cantidades
de glucosa a elevado precio metabdlico. En
cuanto a los lipidos hay un aumento de la
lipdlisis frente a la lipogénesis. Ademas, los
tumores producen factores, como el factor
movilizador de lipidos, que inducen la
degradaciéon del tejido adiposo con
produccién de acidos grasos. Por ultimo,
hay una progresiva reducciéon de la masa
muscular  esquelética, con relativa
preservacion de la masa proteica visceral e
incremento de la masa proteica hepatica
(sintesis de proteinas de fase aguda). Las
bajas concentraciones plasmadticas de
insulina (o su resistencia) y la actuacién de
diferentes mediadores (citocinas,
neuropéptidos) activan las vias
proteoliticas."””*"

Los resultados beneficiosos
obtenidos por algunos autores en
pacientes sometidos a trasplante autélogo
de progenitores hematopoyéticos al
suplementar la NE con glutamina, con
disminucién de la gravedad y duracidn de
la mucositis (Ib), no se han podido
confirmar por otros autores. La NP con
glutamina, a dosis de 0,5 g/kg/dia, puede
tener efectos beneficiosos al disminuir los
efectos nocivos locales intestinales
(atrofia), asi como el dafio hepatico de la
quimioterapia y la radioterapia (lb).
Ademas, se han descrito mejorias en el
balance nitrogenado en la funcién inmune,
en el riesgo de infeccion, en las estancias
hospitalarias y en los costes sanitarios (Ib).
(61-64)

Los efectos sobre la mortalidad han
sido contradictorios (lla). Es mas, en un
estudio aleatorizado y doble ciego sobre
trasplante autdlogo de médula OJsea,
elevadas dosis de dipéptido de glutamina

comportaron mayor numero de recaidas,
de mortalidad y de coste.®

PACIENTE QUEMADO CRITICO

Las lesiones térmicas varian desde
la relativamente trivial a la mas grave y
devastadora lesién que se puede producir
en humanos. Una vez que la lesidn supera
el 15-20% de la superficie corporal provoca
un gran numero de alteraciones sistémicas,
entre las que se incluyen la respuesta
metabdlica a la agresion, la alteracidn de la
inmunidad y la pérdidamaldistribucion
hidrica. Las citocinas proinflamatorias (IL-
6, TNF), los mediadores hormonales, la
pérdida hidrica por evaporacion y el escape
de las bacterias o sus bioproductos (herida-
intestino) juegan un importante papel en el
hipermetabolismo y en el aumento del
recambio proteico. El paciente quemado
critico presenta particularidades
fisiopatoldgicas, que se caracterizan por
una lesién tisular especial y por un shock
hipovolémico secundario a la pérdida de
fluidos. La importantisima alteracién de la
permeabilidad estd provocada por
diferentes mediadores (histamina,
serotonina, quininas, radicales libres y
productos de la cascada del acido
araquidonico). La hipovolemia, junto con la
estimulacion  simpatica, provoca la
liberacion de catecolaminas, vasopresina,
angiotensina-Il y neuropeptidos “Y”, que
producen vasoconstriccidon y aumento de
las resistencias vasculares sistémicas. El
aumento inicial de las
resistencias se debe, en parte, al aumento
de viscosidad sanguinea secundario a la
hemoconcentracion por la pérdida de
fluidos (lo que contrasta con otras formas
de trauma donde predomina la hemorragia
con pérdida de hematies).

La vasoconstriccion en el curso de
una insuficiente resucitacion produce
isquemia en los drganos mas sensibles, que
son los riflones y el tracto gastrointestinal.
También hay un aumento en la excrecién
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de mioglobina debida a la rabdomidlisis,
gue puede contribuir al dafio renal. Cuando
se asocia inhalacion de humo pueden
afiadirse lesiones térmicas en la via aérea
superior (que pueden provocar
obstruccion), lesiones quimicas de la via
aérea inferior e intoxicaciones por
monoxido de carbono y cianidas (que
alteran el transporte de 02). Las
guemaduras eléctricas son mas profundas,
tienen mayor morbilidad y pueden
acompafarse de otras lesiones por caidas,
lanzamiento contra objetos o
contracciones musculares tetanicas.

Sustancialmente, la respuesta
metabdlica a la quemadura (que debe ser
considerada un modelo de trauma:
térmico, eléctrico) no es diferente a la
respuesta a un traumatismo de otro
origenl (IV); quizds los puntos de
diferenciacidon se encuentran tanto en las
altas y precoces pérdidas cutdneas de
liguidos con proteinas, minerales y
micronutrientes (sindrome de malnutricion
agudo) como en las prolongadas estancias
en UCI. La magnitud de la respuesta
metabdlica es paralela a la extension y
profundidad de la quemadura. En este caso
alcanza un valor que duplica al normal
cuando la quemadura es > 60% de la
superficie corporal total quemada (SCTQ),
persistiendo la situacion de
hipermetabolismo hasta que no se
completa la cobertura y curacién del area
guemada.

Resumiendo, la respuesta
hipermetabdlica que sucede tras agresion
térmica se caracteriza por una progresiva
destruccién de la musculatura esquelética
que supera a la objetivada en las
situaciones de trauma-sepsis. Es aqui
donde el soporte nutricional, supliendo
siempre e intentando modificar Ila
respuesta metabdlico-inflamatoria, tiene
su papel. Por ello,b el soporte
nutrometabdlico forma parte indiscutible
del tratamiento de estos pacientes. Por

otra parte, la concepcién clasica del
paciente quemado joven y sin trastornos
nutricionales previos debe ser modificada
ante el creciente porcentaje de enfermos
con mas edad, y con procesos nutricionales
0 metabdlicos que influyen en el
prondstico y tratamiento.

Todos estos trastornos metabdlicos
son mas evidentes en las 2 primeras
semanas tras la quemadura, aunque
pueden prolongarse en directa relacién con
las complicaciones aparecidas. Aunque la
literatura médica en relacién con estos
procesos es relativamente importante, los
grupos analizados son heterogéneos
(quemadura como lesidn Unica o asociada
a trauma, inhalacidn, etc.), con un numero
de pacientes escaso, y objetivos y variables
contempladas muy dispares (IV).

Siendo un paciente
hipercatabdlico, el enfermo quemado
critico requiere un aporte de proteinas de
al menos un 20-25% del aporte caldrico
total (> 1,5-2,0 g/kg/dia). La relacién kcal
no proteicas/g de nitrégeno se situara
entre 80:1y 120:1.

Establecer el balance nitrogenado
en estos enfermos es complejo, al incluir,
ademas de las entradas por el aporte
nutricional, el aporte de nitrégeno que
representa el catabolismo muscular
esquelético que se da para preservar la
masa proteica visceral y las importantes
pérdidas cutaneas del area quemada, en su
caso.

Se ha comprobado que aportes de
1,5 g de proteinas/kg/dia no son
suficientes para positivizar el balance de
nitrogeno en los primeros dias de la
agresion y, a pesar de que los tratamientos
qgue incluyen aportes proteicos agresivos
parecen influenciar en la supervivencia, la
cantidad 6ptima de proteinas a aportar
permanece en el terreno especulativo.
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Por otra parte, hay diversas
posibilidades de modulacion de Ia
respuesta inflamatoria usando sustratos
proteicos diferentes.

Sobre la calidad de los aminoacidos
se puede afirmar que, a la vista de las
actuales recomendaciones, la glutamina (>
0,3 g/kg/dia) (IV), tanto enteral (IV) como
parenteral (Ib), parece fundamental como
sustrato multiespecifico en la agresién por
guemadura y como generadora de arginina
y glutation. En el dmbito mas especulativo,
el aporte de metionina parece disminuir el
catabolismo y un aporte suplementario de
prolina podria ser conveniente para
conseguir una buena cicatrizacion. ©¢%¢”

POLITRAUMATIZADO

El perfil del paciente traumatico
varia desde el joven varén sano que se
accidenta conduciendo un vehiculo a
motor hasta el hombre algo mas mayor y
con patologia asociada que sufre una
precipitacion o es atropelladol. Los
cambios de comportamiento social estan
determinando el incremento de pacientes
con sobrepeso, cuando no francamente
obesos. Estas circunstancias someten al
traumatizado a un mayor riesgo nutricional
que las derivadas de la agresién traumatica
en un paciente previamente sano vy
condicionan una respuesta mas en la linea
del paciente grave con complicaciones. El
paciente traumatizado presenta cambios
metabdlicos e inmunosupresién, con
aumento del riesgo de infeccién y fallo
orgdnico postraumatico.

La situacion hipermetabdlica
generada debe reconocerse con prontitud
y ser suplida con presteza y durante el
tiempo necesario, puesto que puede durar
semanas. Hay aspectos todavia
controvertidos en la nutricién de estos
pacientes, como el tiempo preciso de
inicio, el reparto calérico de los
macronutrientes, la via de administracion y
la duracién del soporte nutricional.

La glutamina se convierte en
esencial en situaciones de estrés. Su
administracion por via enteral en una serie
de pacientes traumaticos, incluyendo TCE,
ha demostrado reducir significativamente
las infecciones respiratorias, bacteriemias y
sepsis.

Dos revisiones sistematicas
recientes en pacientes criticos
recomiendan su administracion,
preferentemente en forma de dipéptido
por via parenteral, ya que disminuyen las
complicaciones y la mortalidad. También se
incluye la suplementacion de glutamina en
dietas enterales para traumatismo vy
gquemados, con un grado A de
recomendacion.

Aunque la evidencia no es muy
abundante, hay suficiente soporte
cientifico para recomendar la nutricidn
enteral incluso en pacientes con
traumatismo abdominal cerrado o abierto.
Se propone incluso la colocaciéon de una
yeyunostomia directa en el acto quirdrgico.
La colocacion de sondas naso-yeyunales
también puede ser colocadas facilmente
durante la cirugia.®®)

LESIONADO MEDULAR

Los pacientes con lesion medular
se comportan de forma algo diferenciaday,
tras un periodo de letargo metabdlico (IV),
se inicia una fase de intensa protedlisis de
dificil control con el soporte nutricional
(1), ya que su base fisiopatologica estd
mas relacionada con la denervacion/
desuso que con la tormenta
neuroendocrina del paciente agudo grave.
En cualquier caso, en las primeras 4
semanas tras la lesidn cervical espinal, hay
una pérdida de peso que puede estimarse
entre el 10-20% del peso corporal, siendo
cerca del 85% de esta pérdida de masa
magra (ll1).
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En pacientes con lesion cervical no
hay estudios nutricionales amplios y las
posibles evidencias se basan en pequefas
series que no resuelven las preguntas
elementales relacionadas con el soporte
nutricional (via de  administracion,
requerimientos, momento de inicio, tipo
de nutrientes) en estos casos (IV). En
estudios experimentales en ratas, con
lesidon cervical de diferente intensidad, se
han constatado periodos de gastroparesia
diferentes segin la localizacién e
intensidad de la lesién (6 semanas para la
contusion y ausencia de recuperacion de la
motilidad gdstrica tras seccion cervical por
encima de C5) (IV). Hay datos que sugieren
que ni la precocidad del soporte nutricional
ni el buen cumplimiento de los
requerimientos caléricos mejoran los
resultados en la lesién cervical(1V), (lIb).

PACIENTE NEUROCRITICO

El enfermo neurocritico con
traumatismo craneoencefalico (TCE),
accidente cerebrovascular isquémico o
hemorragico, o patologia tumoral, difiere
con frecuencia del enfermo critico en
general en varios aspectos: precisa de
farmacos y técnicas que modifican su
situacion metabdlica: sedantes,
analgésicos, barbituricos, relajacién
muscular y ocasionalmente hipotermia,
durante un periodo minimo de 5 dias, para
inducir una sedacién profunda y un
adecuado control de la hipertensidn
intracraneal.

El TCE tiene una mayor incidencia
en jovenes y la hemorragia subaracnoidea
afecta a enfermos entre la cuarta y sexta
décadas de la vida, con un adecuado
estado nutricional y, generalmente, sin
comorbilidades asociadas. El enfermo
neurocritico con patologia vascular no
subaracnoidea, generalmente tiene una
edad mas avanzada, presenta una elevada
incidencia de alteraciones metabdlicas,
como diabetes e hipertrigliceridemia, y su
grado de recuperacién cerebral es menor,

con el consecuente aumento de su estancia
en UCI.

La lesién cerebral induce Ia
aparicion de complicaciones
gastrointestinales, especialmente el
retraso en el vaciado gastrico, que se
manifiesta como aumento del residuo
gastrico (ARG) en los pacientes que reciben
nutricion enteral (NE). Generalmente, el
periodo de estabilizacion clinica no es
prolongado, si bien el uso de fdrmacos
vasoactivos es frecuente, debido a las
lesiones traumaticas asociadas o por la
necesidad de mantener una presidon de
perfusion cerebral adecuada. Requieren
prolongados periodos de ventilacion
mecdnica en relacidn con su bajo nivel
neurolégico.

El enfermo neurocritico de
etiologia traumatica desarrolla una
respuesta hipermetabdlica e
hipercatabdlica, cuya intensidad no
muestra una correlaciéon clara con los
niveles de gravedad medidos por la escala
de Glasgow (GCS). Asi, los grados mas bajos
de coma (GCS, 4-5) muestran mayor gasto
energético que los mas altos (GCS, 8-11), y
éstos a su vez mayores que los intermedios
(GCS, 6-7). La duracién de la respuesta
metabdlica es prolongada, con un pico de
maxima actividad alrededor de 2 semanas
y una persistencia mas moderada a partir
de la tercera semana.

El soporte nutricional especializado
en el enfermo neurocritico es totalmente
necesario, debido a su hipercatabolismo y
a que generalmente el periodo sin ingesta
oral y de ventilacion mecdnica es superior a
3 dias7 (lb). Su administracion debe
realizarse de forma precoz (Ib), como en el
resto de los pacientes criticos, y su via de
administracion preferente es la enteral (lIb).

Un amplio estudio en pacientes
con TCE demostré que un déficit
energético acumulado en los primeros 5
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dias de evolucién se relaciona con un
incremento en la mortalidad de entre un
30-40% por cada 10 kcals/kg de déficit
acumulado (Ib). Sin embargo, son escasos
los estudios que comparan la NE precoz y
tardia en el enfermo neurocritico. La
posicién semiincorporada, con elevacién
de 30° de la cabeza en el enfermo
neurocritico, mejora la distensibilidad
cerebral, reduce de forma significativa la
presion intracraneal (llb) y el riesgo de
broncoaspiracién (lla). Excepto si hay una
contraindicacién formal o si el volumen
administrado con NE es inferior al 60% del
volumen programado, la via de aporte de
nutrientes recomendada en el enfermo
neurocritico es la enteral. Sin embargo, no
hay suficientes estudios que apoyen las
ventajas de la NE frente a la nutricién
parenteral (NP). El uso de barbituricos para
sedacién  profunda es un factor
determinante de intolerancia a la NE, por
lo que es preferible en esos casos la
utilizacién de NP (lla).

La monitorizacién y evaluacién del
consumo  calérico deben realizarse
mediante calorimetria indirecta, que
permite calcular el gasto energético total
(GET), el cociente respiratorio y el consumo
y utilizacion de los diferentes sustratos (lb).
Cuando no se dispone de calorimetria
indirecta se han propuesto varias formulas
para la estimacion del GET, aplicando un
factor de correccidon que oscila entre 1,2-
1,4 del gasto energético basal. Sin
embargo, en funcion de la gravedad y del
estado evolutivo del paciente, los valores
propuestos para los factores de correccion
pueden infravalorar o sobrevalorar las
necesidades caldricas.

Por tanto, un aporte caldrico
suficiente puede oscilar entre 20-25
kcal/kg/dia en pacientes con relajacion
muscular, y entre 25-30 kcal/kg/dia en
pacientes sedados. Varios factores
aconsejan reducir el aporte caldrico, entre
ellos la sedacién un 20%, la analgesia con

derivados mérficos un 8%, la relajacidn
muscular entre un 12-28%, el tratamiento
con barbitdricos entre un 13-32% vy la
hipotermia o los bloqueadores beta un
5%21 (Il1).

La glutamina, aminoacido esencial
en situaciones de estrés. Su administracion
en forma de dipéptido por via parenteral
en pacientes traumaticos criticos, ha
demostrado una reduccion de las
complicaciones infecciosas y la mortalidad
(1a). Su utilizaciéon en el TCE se ha visto
limitada debido al riesgo tedrico de que
produzca un incremento de los valores
intracerebrales de glutamato, lo que
provocaria un aumento del dafio neuronal,
edema cerebral e incremento de la presion
intracerebral. Dos estudios han concluido
que el uso de glutamina intravenosa
aumenta los valores de glutamato
plasmatico, sin modificacién de los valores
intracelulares de glutamina intracerebral
(Ib).

Un estudio en enfermos
neurocriticos con glutamina por via enteral
(la) demostrd una reduccion en la tasa de
infeccion.

En definitiva, el uso de glutamina
no ha demostrado ser perjudicial en el
enfermo neurocritico. Respecto al uso de
suplementos de cinc y otros
oligoelementos, no hay estudios
concluyentes que demuestren una mejoria
en las variables de evolucién clinica y grado
de recuperacién cerebral en los pacientes
neurocriticos 7%,

SEPSIS

El soporte nutricional en la sepsis
presenta unas importantisimas limitaciones
en sus indicaciones y evaluacién. Por un
lado, la Surviving Sepsis Campaign no
considera la nutricién especializada como
apartado de recomendado cumplimiento
pero, por otro lado, en todas las revisiones
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realizadas por expertos se reclama Ia
necesidad de dicho soporte nutricional.

Ademads, los estudios publicados
referidos al soporte nutricional en
pacientes con sepsis son muy escasos Yy
habitualmente se extrapolan resultados de
otras poblaciones de pacientes criticos o
sometidos a otra  agresién. Las
conclusiones sobre el empleo de soporte
nutricional especializado en la sepsis van
habitualmente dirigidas a una mejoria de la
estancia, de la funcién de drganos y de
otros objetivos subrogados, y solamente se
han publicado 3 trabajos donde se haya
comunicado un descenso de la mortalidad.

Otra dificultad afiadida es que la
mayoria de estudios sobre nutricién y
sepsis se ha realizado con mezclas de
nutrientes, por lo que los resultados son de
dificil adscripcidn a uno u otro sustrato. Por
tanto, nos encontramos en un escenario
donde hay una opinién comun acerca de la
necesidad de nutrir al paciente séptico,
pero donde todavia no se han definido la
calidad, la cantidad, ni la oportunidad en el
tiempo del requerimiento de sustratos.

Sélo se ha publicado un estudio
controlado sobre los efectos de dietas
enriquecidas en farmaconutrientes
“inmunomoduladores”  (arginina, w-3,
nucledtidos, antioxidantes) en pacientes
sépticos en situacién critica. Sus resultados
indican que la utilizacién de una dieta
enriquecida se asocia con menor
mortalidad en comparacion con el uso de
una dieta control (Ib).

En el estudio de Kieft et al, en un
grupo de pacientes criticos de diversa
etiologia no se encontraron diferencias con
respecto a mortalidad, complicaciones
infecciosas, estancia en UCI y dias de
ventilacion mecanica. Al analizar al
subgrupo de pacientes con sepsis, éste era
tan exiguo (30 enfermos) que no se pudo
considerar un estudio de eficacia en él (Ib).

Los metaanalisis que se han
publicado sobre los estudios que comparan
dietas enriquecidas en farmaconutrientes
con dietas no enriquecidas, no contemplan
un anadlisis especifico del grupo de
pacientes sépticos, dada la escasez de
estudios existente. No obstante, es
conocida la controversia en los resultados y
recomendaciones procedentes de los
diferentes metaanalisis.

Heyland et al sugieren que el
empleo de dietas enriquecidas en
farmaconutrientes “inmunomoduladores”
(DIM) puede asociarse con incremento en
la mortalidad. Montejo et al, por el
contrario, concluyen que hay evidencia
suficiente para el empleo de DIM en
pacientes criticos, considerando los efectos
beneficiosos asociados a su utilizacion y la
ausencia de efectos deletéreos. Marik vy
Zaloga, en el dltimo metaanalisis
publicado, llegan a la conclusién de que
solamente en el grupo de pacientes con
sepsis, shock séptico o sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA), el empleo de
DIM se asocidé a un descenso significativo
de la mortalidad, de infecciones
secundarias y de la estancia en UCI, pero
siempre que dicha férmula contuviera
aceite de pescado.

Otras formulaciones enriquecidas
en farmaconutrientes, inicialmente
disefiadas para la lesion pulmonar aguda
(LPA )/SDRA, han sido investigadas en
pacientes sépticos. Un estudio
multicéntrico en pacientes sometidos a
ventilacién mecanica con sepsis grave y
shock séptico (Ib) mostré una disminucién
del 19,4% en el riesgo absoluto de
mortalidad, mejoria de la oxigenacién, mas
dias libres de ventilacion mecanica,
disminucion de la estancia en UCl y menor
desarrollo de nuevas disfunciones
organicas en el grupo que recibid la dieta
estudio. Otro estudio multicéntrico mas
reciente (Ilb) permitié6 apreciar una
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reduccion significativa de la estancia media
en UCI sin afectar a la mortalidad ni a las
complicaciones infecciosas en el andlisis
por intencién de tratar. La controversia
sobre el empleo de dietas enriquecidas en

farmaconutrientes (en las 2 modalidades
de arginina/w-3/antioxidantes o EPA
/GLA/antioxidantes) en los pacientes
sépticos persiste. No obstante, los
resultados existentes no parecen ser
suficientes para contraindicar el empleo de
este tipo de dietas en los pacientes con
sepsis grave. Por el contrario, su
administracién podria ir seguida de efectos
beneficiosos.

Es sabido que la sepsis es un
estado donde se produce un déficit de
arginina y que la arginina se ha asociado a
efectos beneficiosos para la sepsis, como
aumento de los reactantes de fase aguda,
génesis de oOxido nitrico (NO) con
capacidad antibacteriana, accién como
neurotransmisor intestinal 'y como
regulador de la microcirculacion,
produccién de ornitina que favorece el
crecimiento y diferenciacion celulares, vy
actividad en la estimulacion de insulina,
ademads de la modulacién de las sefiales
celulares a partir de su metabolito, la
agmatina. Pero el empleo de la arginina en
la sepsis se encuentra cuestionado en la
actualidad en diferentes guias de practica
clinica, al contrario de lo que sucede en
otros grupos de pacientes criticos.

Ello se debe a los resultados
expresados en el metaanalisis ya citado de
Heyland et al sobre el empleo de
formulaciones farmaconutrientes donde se
incluia la arginina y donde los autores
concluyeron que los resultados
beneficiosos eran dependientes de Ia
cantidad de arginina (un mayor aporte
estaba asociado a una menor mortalidad)
pero también de la poblacién a la que iba
dirigida, y por ello sugirieron que habia una
tendencia a una mayor mortalidad con el
aporte de arginina en los pacientes criticos,

especialmente en los que presentaban
shock séptico(Iv). 7378

Pero para avivar la controversia, en
un metaanalisis posterior los autores llegan
a la conclusion de que la accion de DIM con
arginina sobre la evolucidon de pacientes
con sepsis o sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) no se pudo
evaluar con los estudios revisados en él
(la). Por lo que respecta a los resultados
con empleo de arginina sola en sepsis, el
pequefio nimero de casos estudiados le
confiere un bajo nivel de evidencia. Asi, en
2 estudios del mismo grupo investigador, la
suplementaciéon con arginina intravenosa
(iv.) no presenté efecto adverso
hemodindmico  alguno, pero  esos
resultados no han pasado de
comunicaciones y no han sido nunca
publicados (lIl). Lorente et a, al administrar
un bolo de 200 mg/kg de l-arginina en un
grupo de 7 pacientes con shock séptico,
apreciaron cambios inmediatos
hemodindmicos por vasodilatacién
pulmonar y sistémica, aunque esos
cambios fueron transitorios (Ill). El
aumento de la sintesis de NO en la sepsis
se basa en la constatacion de la elevada
concentracion plasmatica de sus roductos
de degradacién, nitratos y nitritos (NOx).
Pero existen discrepancias sobre las
alteraciones reales in vivo en la génesis de
NO y NOx. Por el momento, solamente hay
un estudio que ha medido la produccién in
vivo de NO en pacientes con sepsis a través
de su tasa de conversion en NOx, y en él se
apreciaron tasas enlentecidas de sintesis
fraccionadas de NOx en los pacientes
sépticos (n = 6), mientras que la tasa
absoluta era igual a la de los controles
sanos (n = 10) (l1b).

Pero dado que la arginina es un
aminodacido que estd disminuido en la
sepsis y que se considera que es necesario
restaurar sus valores, se estan estudiando
nuevas vias para
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restaurar dicho déficit con el aporte de
citrulina.

Aunque no hay estudios en
humanos que evalien el efecto de la
glutamina en los pacientes sépticos que
reciben NP, si hay evidencia suficiente para
el uso rutinario de glutamina en el
conjunto de pacientes criticos que reciben
NP(Ib). Tras la agresién, la glutamina juega
un importante papel en inducir
mecanismos de proteccidn celular a través,
principalmente, del aumento en Ia
produccién de las heat shock proteins, ya
gue su expresion protege frente al dafo
celular y frente a mecanismos de
isquemia/reperfusiéon (lla), lo que le
confiere un papel potencial para evitar la
progresion a fracaso multiorganico.
Respecto a la glutamina por la ruta enteral,
en el momento actual hay datos
insuficientes para recomendarla en
pacientes sépticos asi como para
recomendar su uso i.v., como suplemento,
cuando el paciente esta recibiendo NE.

En un estudio  prospectivo
aleatorizado y controlado que incluyé a 55
pacientes sépticos y donde se comparaba
la administracién de una dieta enteral
enriquecida con glutamina y antioxidantes
con una dieta enteral estandar, el grupo
intervencién presentd mejoria en los
pardmetros de disfuncién multiorgdnica
respecto al grupo control (Ib), aunque
estos resultados son, no obstante,
cuestionables ya que el grupo intervencion
recibioé de forma significativa mayor aporte
proteico, lo que podria haber influido en
los resultados. %"

PACIENTE CARDIACO

La malnutricién esta presente en el
50% de los pacientes con fallo cardiaco
congestivo  crénico. La insuficiencia
cardiaca se acompafa de cambios
neurohormonales e inmunoldgicos que
contribuyen a un estado hipercatabdlico,
con malabsorcion intestinal inducida por

diferentes factores. El paciente con
patologia cardiaca puede presentar 2 tipos
diferentes de desnutricion: la caquexia
cardiaca clasica, que aparece en las
situaciones de insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) crénica, y una forma de
malnutricion secundaria a complicaciones
de la cirugia cardiaca o de cualquier cirugia
mayor realizada en pacientes con
cardiopatia.

La incidencia de caquexia cardiaca
ha sido estimada entre un 12-15% de los
pacientes en insuficiencia cardiaca grados
lI-1ll de la NYHA. Esta incidencia se
incrementa hasta un 10% por afio si el
grado de insuficiencia cardiaca es llI-IV (IV).
En estudios experimentales se ha
demostrado que su administracién, tras
una isquemia miocardica, induce una
recuperacion mas precoz del miocardio,
mejorando el gasto cardiaco y restaurando
la ratio ATP /ADP. Se ha demostrado que la
glutamina aumenta la sintesis de heat
shock protein y que es la mayor fuente de
energia para el miocito, via conversidén a
glutamato, protegiendo ademas a la célula
miocardica de la isquemia en situaciones
criticas (Iv). #53)

INSUFICIENCIA HEPATICA

Los pacientes con insuficiencia
hepatica presentan una elevada
prevalencia de malnutricién. Esta se
encuentra relacionada, entre otros
factores, con las alteraciones del
metabolismo derivadas de la enfermedad
hepatica, la disminucién en la ingesta de
nutrientes y las alteraciones en la funcion
digestiva.

De modo general, en los pacientes
con insuficiencia hepatica, el soporte
metabdlico-nutricional debe tener como
objetivo el aporte adecuado de los
requerimientos contribuyendo, al mismo
tiempo, a la recuperacion de los pacientes
mediante el control o la reversién de las
alteraciones metabdlicas apreciadas. En los
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pacientes criticos que presentan
insuficiencia hepatica, los conocimientos
actuales indican que ésta no parece ser un
factor fundamental a la hora de considerar
la pauta nutricional. Como en otros
pacientes criticos, la via de aporte de
nutrientes debe ser la enteral, siempre que
ello sea posible. La composicién de la
férmula nutricional debe estar adaptada a
la situacién de estrés metabdlico.

A pesar de la base fisiopatoldgica,
clasicamente descrita por algunos autores,
que considera al disbalance de
aminodacidos un factor desencadenante y
mantenedor de la encefalopatia, no hay
datos suficientes para recomendar el
empleo de soluciones “especificas”
(enriquecidas en aminoacidos ramificados
y pobres en aminoacidos aromaticos) como
parte del soporte nutricional en los
pacientes con insuficiencia hepatica aguda.

En los pacientes sometidos a
trasplante  hepatico, el aporte de
nutrientes deberia iniciarse de manera
precoz en el postoperatorio mediante una
via de acceso transpilérica. La prevencion
de las alteraciones hepaticas asociadas al
soporte nutricional debe ser también
considerada en diferentes situaciones
clinicas.

CONCLUSION

Actualmente hay evidencia
suficiente para el wuso rutinario de
glutamina en el paciente critico (IV), (Ib),
(Ib), en el que se comporta como un
aminodcido condicionalmente esencial. En
NP se recomienda 0,3-0,5 g/kg/dia en
forma de dipéptidos de glutamina-alanina,
qgue son mas estables y solubles. Su aporte
en NE también ha demostrado una
reduccion en la morbilidad e incluso en la
mortalidad en pacientes quemados vy
traumatizados (la), aunque no se ha
demostrado todavia en grupos
heterogéneos de pacientes criticos. Se ha
constatado un mejor control en el

metabolismo de la glucemia en los
enfermos que reciben glutamina por via
parenteral, ya que contribuiria a disminuir
la resistencia a la insulina (lla).

Pese a ser aspectos referidos a los
cimientos del soporte nutricional, todavia
no se ha podido responder con grado
maximo de evidencia a la mayoria de las
cuestiones que plantea y, ademas,
probablemente no puedan realizarse
estudios prospectivos y aleatorizados en el
futuro que den respuesta a estas
cuestiones, por invadir aspectos
incompatibles con la buena practica clinica.
Pese a todo ello, hoy dia el soporte
nutricional de los pacientes criticos, con
incapacidad para recibir de forma
voluntaria todos los requerimientos
nutricionales necesarios, es un punto
indiscutible del tratamiento y cuidado que
necesitan los pacientes criticos para
afrontar con éxito la enfermedad.
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