Nutricién Clinica | 0. vii - nimeros 2014 N .
91108 www.nutricionclinicaenmedicina.com
en Medicina | - o' ©Nutricién Clinica en Medicina 2014

[Previsidon]
Proteinas en nutricion artificial

Mar Juan Diaz', Ainhoa Serrano Lizaro?, Alfonso Mesejo Arizmendi?

! Servicio de Medicina Intensiva. Hospital General Universitario de Ciudad Real.
2 Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Palabras >>RESUMEN

clave ) L . .
Las protefnas son componente principal, funcional y estructural de las célu-

proteinas, calidad las. Entre sus funciones, las més importantes son el aporte de nitrégeno (N,)

proteica, soporte y aminoécidos (AA). La sintesis, degradacion proteica y oxidaciéon de los AA

Zgi(ralrca:?nna&trri] éji'gllqaon estdn regulados para preservar la masa magra corporal a través del recambio

parentéral proteico. El1 40% de la proteina corporal, se encuentra en el tejido muscular . La

sintesis proteica diaria en el adulto es 3-4 veces mayor que la ingesta, lo que
indica un reciclaje desde la reserva de AA libres.

La calidad de las proteinas depende del tipo de AA que la componen, puesto que la sintesis proteica
requiere la disponibilidad de todos los AA que la integran. Una proteina de alta calidad tiene todos los
AA en las proporciones adecuadas.

La eficiencia nutricional de una proteina puede ser determinada por la cantidad de nitrégeno proteico que
es absorbido y retenido por el organismo y que es capaz de balancear positivamente sus pérdidas diarias.

Las recomendaciones habituales de ingesta proteica para adultos sanos son entre 0,8-1,1 g/kg/d. En
pacientes catabolicos sin fracaso hepatico o renal entre 1,2-1,5 g/kg/d. La administracion de una canti-
dad adecuada de calorias no proteicas es esencial para permitir que los aminoacidos administrados se
utilicen para la sintesis proteica, minimizando su oxidacién como fuente de energia.

En ciertas patologias como las situaciones de hipercatabolismo de estrés, insuficiencia renal y hepatica,
enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad pulmonar obstructiva crénica o neoplasias, el peso de
la malnutricién proteica es el que marca la evolucion clinica a corto o medio plazo constituyendo un
factor pronéstico. La pérdida de la proteina corporal se asocia con numerosas alteraciones patologicas y
con un aumento de la morbi-mortalidad. Es importante el conocimiento del metabolismo proteico y de
la calidad de las proteinas, asi como de las consecuencias derivadas en el soporte nutricional.

Se debe analizar con cuidado aquellos pacientes que por su patologia de base, puedan estar en riesgo de
malnutricién para establecer programas de soporte nutricional y, seleccionar de forma adecuada tanto la
via de administracién como el tipo de nutrientes a administrar. Puede estar indicada una nutriciéon espe-
cifica, con AA y compuestos nitrogenados, que cambian el concepto simple de soporte nutricional por el
de soporte nutrometabdlico, con especial atencién al aporte proteico, tanto cuantitativo como cualitativo.
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Proteins are a key, functional and structural element of the cells. Nitrogen (N,)
and aminoacids (AA) supply is one of their most relevant functions. Synthesis,
protein degradation, and oxidation of AA are regulated to preserve lean body
mass through out protein replacement. 40% of body proteins are found in the
muscle tissue. Daily protein synthesis in adults is 3-4 times higher than intake,
which means a recycling process from the free AA reserve.

Protein quality depends on the kind of AA they are composed of, given that protein synthesis requires
the availability of every AA integrating it. A high quality protein will have all the AA in the right pro-
portions.

A protein’s nutritional efficiency can be established by the quantity of protein nitrogen absorbed and
retained by the body, when it is able to positively balance its daily losses.

Usual recommendations about protein intake in healthy adults are 0.8-1.1 g/kg/d, and 1.2-1.5 g/kg/d
in catabolic patients without kidney or liver failure. The administration of an adequate quantity of
non-protein calories is essential to allow the aminoacids intake to be used in the protein synthesis, thus
minimizing their oxidation as a source of energy.

In certain conditions such as stress hypercatabolism, kidney failure, inflammatory bowel disease, chro-
nic obstructive pulmonary disease or neoplasia, it is the degree of protein malnutrition which sets up
the clinical development in the short to medium term, and can therefore be considered a prognostic
factor.

Body protein loss is associated with many pathological disturbances and with an increase in the mor-
bi-mortality. It is important to understand the metabolism of proteins and their quality, as well as the
consequences derived from the nutritional support.

Those patients who may be at risk of malnutrition because of their main disease should be carefully as-
sessed so that nutritional support programs can be established, selecting the right administration route
and the best kind of nutrients. A specific nutrition with AA and nitrogen compounds my be recommen-
ded, thus changing the simple concept of nutritional support by that of nutro-metabolic support, with
special attention to the quantity and quality of protein intake.
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>>CONCEPTO, METABOLISMO Y
CALIDAD PROTEICA

Definicion de proteina

Las proteinas son macromoléculas complejas,
componente principal, funcional y estructural
de las células. Cumplen numerosas funciones
en el organismo, siendo las mas importantes el
aporte de nitrégeno (N,) y aminodcidos (AA).
Los aminoacidos son 4acidos organicos que
constituyen la base para la sintesis de protei-
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nasy, a su vez, son el punto final en su degra-
dacién metabdlica para poder ser absorbidas.
El 17% de la masa corporal son proteinas vy,
dentro de la misma, el 25% es proteina estruc-
tural (coldgeno, actina, miosina) y hemoglobi-
na'. El contenido medio de N, de las proteinas
es de un 16%, siendo el elemento que se utiliza
para medir los cambios en la proteina corpo-
ral total. En funcién de la ingesta y la excre-
cién, existe un balance nitrogenado positivo
(anabolismo proteico) o negativo (catabolismo
proteico).
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La mayor parte de la proteina corporal, aproxima-
damente un 40%, se encuentra en el tejido muscu-
lar?. Es la fuente principal de AA en situaciones
de estrés. La proteina visceral representa el 10%
del total y no se moviliza en situaciones de estrés,
ya que deben preservar las funciones vitales.

Los AA pueden clasificarse en funcién de su ac-
tividad bioldgica (tabla I) en:

* Esenciales: el organismo es incapaz de sinteti-
zarlos y deben aportarse con la dieta. Necesa-
rios para mantener sus estructuras.

o Semiesenciales: el organismo los sintetiza en
cantidades suficientes para cubrir requeri-
mientos basicos, pero en circunstancias espe-
ciales, la produccioén es insuficiente y se trans-
forman en esenciales.

e No esenciales: sintetizados en cantidad sufi-
ciente por el organismo.

La pérdida de la proteina corporal se asocia con
numerosas alteraciones patoldgicas y con un au-
mento de la morbi-mortalidad, por lo que es im-
portante el conocimiento del metabolismo protei-
co y de la calidad de las proteinas, asi como de las
consecuencias derivadas en el soporte nutricional.

Metabolismo proteico

Es el conjunto de transformaciones quimicas que
sufren los nutrientes en el organismo, una vez

TABLA |. QL ASACAGON DE AMINOACIDOS
BN FUNOON DE SU ACTIMDAD BICLOGCA
Esenciales Semiesenciales No esenciales
Histidina Arginina Alanina
Isoleucina Glutamina _ Serina
Leucina Cisteina Acido aspartico
Lisina Cistina Acido glutdmico
Metionina Taurina
Fenilalanina Prolina
Treonina Tirosina
Triptéfano
Valina

han tenido lugar los procesos de digestion y ab-
sorcién. Las reacciones que se producen se utili-
zan, sobretodo, para obtener energia (catabolis-
mo) pero también para formar otras moléculas
a partir de esa energia (anabolismo)®. El mante-
nimiento de las reservas de proteina corporal en
un nivel adecuado forma parte de la homeosta-
sis proteica, precisando un equilibrio dindmico
que constituye lo que se conoce como recambio
proteico® (figura 1).

La sintesis proteica diaria en el adulto es 3-4 ve-
ces mayor que la ingesta, lo que indica la existen-
cia de un reciclaje desde la reserva de AA libres*.
Esta reserva puede seguir diferentes caminos:
ser utilizados para la sintesis de nuevas protei-
nas enddgenas y otras sustancias nitrogenadas;
ser oxidados con la produccién de urea, amonio
y CO, o transformarse en otros compuestos a
través de la gluconeogénesis. Cuando se aumen-

Alimentos Proteina endégena
Degradacion Sintesis
Y
Proteina Digestion Reserva de (CEz:i_mb_io' de n?cesidgdgs
Exdgena P > AAlibres > J€ICICIO, entermedad,
8 Absorcion crecimiento)
Y
Eliminacion Transformacién Oxidacién (CO, + H,0)
(Heces, proteina (Neoglucogénesis Excrecion (urea + amonio)
no absorbida) Sintesis de AANE)
AA: Aminoacidos; AANE: Aminodcidos no esenciales.
Figura 1. Mecanismos de recambio proteico.
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ta la ingesta de proteinas no se almacenan en los
tejidos, sino que este excedente de AA es oxida-
do y utilizado como substrato energético.

El higado produce urea, en el denominado ciclo
de la urea, como producto final del metabolismo
de las proteinas, elimindndose por orina en una
relaciéon directa, a mayor aporte proteico mayor
eliminacién de urea’. La urea juega un papel
esencial en el metabolismo de los compuestos
nitrogenados, siendo la sustancia que contiene la
mayor cantidad de nitrégeno (aproximadamente
un 85% del total) en la orina, estando el resto en el
amonio y la creatinina. La sintesis de urea requie-
re energia, aunque se necesita menos del 20% de
la energia derivada del metabolismo de los ami-
noécidos, lo que explica parcialmente el elevado
efecto termogénico de la ingesta proteica®.

Calidad proteica

Es importante tener en cuenta la calidad de la
proteina nutricional, ya que se relaciona con la
capacidad de las diversas fuentes proteicas para
alcanzar todas las funciones asociadas con el
aporte al organismo de nitrégeno y aminodacidos.

Existen diferentes grupos de marcadores para
evaluar la calidad nutricional de las diferentes
proteinas dietéticas’. Un grupo se relaciona con
la retencién y balance nitrogenado: utilizaciéon
proteica neta, eficiencia nitrogenada o concen-
tracion de aminoacidos. Otro grupo se relaciona
con la respuesta funcional y metabdlica a la in-
gesta proteica: analisis del metabolismo especi-
fico de tejidos diana (el musculo o el hueso) o

respuesta especifica de ciertas hormonas como
la insulina.

a) Fuente proteica y aminodcidos indispensables

El valor nutricional de las proteinas dietéticas se
relaciona con su capacidad para proporcionar
los requerimientos de nitrégeno y aminoacidos
indispensables para compensar, en un balance
adecuado, las pérdidas diarias de nitrégeno para
el mantenimiento de los tejidos y para la sintesis
de sustancias nitrogenadas no proteicas. El con-
tenido en nitrégeno de una proteina depende de
su composiciéon en aminodcidos. Para simplificar
el calculo de la proteina bruta, se supone que las
proteinas contienen de media un 16% de nitroge-
no, por lo que la proteina que contiene un alimen-
to se calcula como el nitrégeno total del alimento
dividido por 0.16 (6 multiplicado por 6.25).

Los requerimientos proteicos del adulto se han
definido como la menor ingesta proteica que con-
sigue el equilibrio nitrogenado (balance nitroge-
nado cero)®. Para un adulto, entre 0.66 g/kg/d y
0.85 g/kg/d. Pero las diferentes fuentes proteicas
no solo deben cumplir el aspecto cuantitativo
sino también el cualitativo. El patrén de aminoa-
cidos de referencia (mg/kg proteina) se calcula,
para cada grupo de edad, dividiendo los reque-
rimientos para cada aminoacido (mg/kg/d) por
los requerimientos medios de aporte proteico
(g/kg/d) (tabla II). Este patréon de aminoacidos
indispensables se utiliza en la evaluacién de la
calidad proteica de acuerdo con la propuesta del
Protein Digestibility Corrected Amino Acid Score
(PDCAAS)’. Consecuentemente, la composicion

TABLA |I. REQUERMIENTCS DE AMINOAQDCS (MGG DE PROTEINAS)

Aminoacidos <1ano 1-10 anos 11-18 afios Adulto
Histidina 20 18-16 16 15
Isoleucina 32 31 30 30
Leucina 66 63-61 60 59
Lisina 57 52-48 48-47 45
Metionina+cisteina 28 26-24 23 22
Fenilalanina+Tirosina 52 46-41 41-40 30
Treonina 31 27-25 25-24 23
Triptéfano 8,5 7,4-6,6 6,5-6,3 6
Valina 43 42-40 40 39
Nutr Clin Med
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en aminodcidos indispensables de las diferentes
fuentes proteicas se compara con el patron de re-
ferencia, para cada uno de los aminoécidos, asu-
miendo que éste aporta los requerimientos ajusta-
dos en funcién de la edad. El PDCAAS corrige el
contenido de AA en funcién de la digestibilidad
de la proteina. Si es < 1 indica que es una proteina
limitante y si es > 1 indica que no hay ningtin tipo
limitacién y se trata de una proteina completa.
Las proteinas de origen animal no tienen aminod-
cidos indispensables limitantes, lo que si tienen
las de origen vegetal, en mayor o menor grado.
El valor cualitativo proteico es superior en las de
origen animal frente a las de origen leguminoso y
en estas frente a las de origen cereal’.

b) Fuente proteica y eficiencia en la utilizacion
nitrogenada

La eficiencia nutricional de una proteina puede
ser determinada por la cantidad de nitrégeno
proteico que es absorbido y retenido por el or-
ganismo y que es capaz de balancear positiva-
mente sus pérdidas diarias. La utilizacién pro-
teica neta (UPN) es el porcentaje de nitrogenado
ingerido que es retenido por el organismo.

La medicién directa de las pérdidas intestinales
o urinarias se ha determinado utilizando ami-
nodacidos o proteinas dietéticas marcadas'. En
la fase posprandial, la retencién inmediata del
nitrégeno proteico representa una fidedigna
aproximacion para la evaluacién de la eficiencia
proteica. Un valor medio de UPN del 70% pue-
de considerarse recomendable en sujetos sanos,
pero puede modificarse por diferentes factores
como la propia dieta, condiciones fisioldgicas es-
peciales o la enfermedad. Estos valores se corre-
lacionan directamente con el PDCAAS.

La calidad proteica y su eficiencia afecta a la
distribucioén y a la utilizacion metabdlica de los
aminodcidos en el territorio esplacnico y en los
tejidos periféricos'.

c) Ingesta proteica y respuesta tisular y hormonal

Se requiere un aporte proteico suficiente para el
anabolismo y la sintesis de proteina muscular, su
mantenimiento y la mejoria de su actividad con-
tractil. Los aminoécidos son los componentes
clave para estimular el anabolismo proteico ge-
neral, la masa muscular esquelética y el anabo-
lismo muscular neto'?. No se ha constatado que
aportes proteicos por encima de las recomenda-

ciones habituales de 0,8-1,1 g/kg/d, modulen
a largo plazo la masa muscular esquelética en
adultos sanos no ancianos.

Se ha comprobado que la realizacién de ejerci-
cio aumenta la sintesis proteica muscular por la
estimulacion de la disponibilidad de AA y pro-
teinas. También se acepta que una deficiencia
proteica aumenta el riesgo de fragilidad 6sea y
de fractura y la densidad mineral ésea se corre-
laciona directamente con la ingesta proteica. Sin
embargo, sigue siendo controvertido si un au-
mento de los aportes por encima de las necesi-
dades bésicas, ademas de la calidad de la protei-
na administrada, consigue mejorar la densidad
mineral 6sea’.

Los aportes proteicos y la calidad de la proteina
influyen en la secrecion y sensibilidad a la insu-
lina en el adulto. Las dietas hiperproteicas pue-
den acompanarse de estimulacién pancreatica,
con produccion de glucagén e insulina, elevado
recambio del glucégeno y estimulacion de la glu-
coneogénesis. Se han obtenido resultados contra-
dictorios en cuanto a la sensibilidad periférica a
la insulina, constatandose que con aportes hiper-
proteicos normocaléricos o hipocaléricos, se con-
sigue una mejor respuesta respecto a la sensibili-
dad a la insulina y a la tolerancia glucémica, con
independencia de la posible pérdida de peso®.

APORTES PROTEICOS EN NUTRICION
ARTIFICIAL

El aporte de proteinas en nutricion artificial debe
adecuarse tanto a la situacion clinica del paciente
como a la patologia basal. Por ello, es importante
realizar una correcta valoracion nutricional y de
los requerimientos caldricos para determinar, en
primer lugar, la necesidad de nutricién artificial
y, en segundo lugar, la via de aporte y el tipo de
nutricién que supondra mayor beneficio.

Como se ha comentado previamente, las reco-
mendaciones proteicas habituales en adultos se
sitdan entre 0,8-1,1 g/kg/d mientras que en pa-
cientes catabdlicos sin fracaso hepatico o renal se
encuentran habitualmente entre 1,2-1,5 g/kg/
d'. Se debe tener en cuenta que la administracién
de una cantidad adecuada de calorias no protei-
cas es esencial para permitir que los aminoacidos
administrados se utilicen para la sintesis protei-
ca, minimizando asi su oxidacion como fuente de
energfa (ratios N, /kcal de 1:100-1:130)".

Nutr Clin Med
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Al igual que para los otros macronutrientes, las
proteinas pueden administrarse tanto via paren-
teral como enteral. La composicién cualitativa y
cuantitativa de los diferentes tipos de férmulas
los veremos a continuacion.

a) Nutricién parenteral

Originalmente, para la administracién de protei-
nas endovenosas se emplearon hidrolizados de
proteinas naturales (caseina, fibrina) que, poste-
riormente, fueron reemplazados por soluciones
estériles de AA libres que permiten establecer
la composicién exacta. Los AA empleados son
de tipo levo, que es la forma activa, aunque en
algunos casos se utilizan precursores (tirosina y
cisteina) o dipéptidos (glutamina) para contra-
rrestar los problemas de solubilidad o de oxi-
dacién de algunos AA. Se utilizan dos tipos de
soluciones para adultos: estandar y para pato-
logias especiales (insuficiencia renal o hepatica,
situaciones de estrés, etc...).

Las soluciones estandar se consideran equilibra-
das, ya que se ajustan a los requerimientos nor-
males, tanto para mantener un correcto estado
del compartimento proteico como para replec-
cionarlo en aquellos pacientes que no pueden
utilizar el tracto gastrointestinal. Estdn disefia-
das de forma que siguen el patrén de la proteina
de alto valor biolégico (la proteina de huevo o
de la mezcla de patata-huevo) aunque existen
soluciones que se ajustan a patrones basados en
el metabolismo oral de los AA. Las soluciones
comercializadas contienen AA libres (L-AA) al
5, 5.5, 8.5, 10 y 12.5%. Contienen todos los AA
esenciales y casi todos los AA proteicos en pro-
porciones de: 40% AA esenciales, 18-20% AA de
cadena ramificada (leucina, valina e isoleucina)
y el 8-9% de AA aromaticos (fenilalanina, tirosi-
na y triptéfano) y con una relacion metionina/

cisteina entre 10:1 y 22:1, ya que la cisteina, que
es precursora de la taurina y el glutation, se sin-
tetiza a partir de la metionina’e.

Las soluciones especificas de 6rgano ofrecen la
mezcla de AA que, al menos tedricamente, mejor
se adecta a un estado patoldgico y metabdlico
especial, con el objetivo de corregir los desequi-
librios en el aminograma plasmatico de ciertos
fallos de érgano o para suplementar algunos AA
con efectos terapéuticos en determinadas situa-
ciones (encefalopatia hepatica, insuficiencia re-
nal, situaciones de estrés...).

En lineas generales, la cantidad de proteina o de
nitrégeno dependera de las necesidades de cada
paciente atendiendo al grado de estrés metabo-
lico (tabla III), variando también la relacion kilo-
calorias no proteicas/g de N, (tabla IV).

Nutricion enteral

Las proteinas que forman parte de las formula-
ciones enterales son de alto valor bioldgico ya
que contienen una proporcion adecuada de AA
esenciales. Dichos AA pueden ser de origen ve-
getal (soja) o animal (leche, huevos, carne) y se
obtienen por homogeneizacién o extraccion qui-
mica para disponer de: proteina intacta como la
caseina, proteina de soja, lactoalbtimina; hidro-
lizados de dichas proteinas para pacientes con
capacidad digestiva disminuida; AA libres; ami-
nodacidos especiales como los de cadena ramifi-
cada, AA esenciales, glutamina y arginina.

La clasificacion de las férmulas de nutricién en-
teral se realiza normalmente segtin la compleji-
dad de las proteinas, en segundo lugar depen-
diendo de la cantidad de las mismas y en tercer
lugar dependiendo de la densidad energética,
la osmolaridad y la presencia de fibra. De este

TaBLA 11]. O ASIHCACION DEL GRADO DE ESTRES METABALICO
Grado de estrés 0 1 2 3
Situacién clinica No estrés Cirugia Trauma Sepsis
N, ureico (g/dia) 5 5-10 10-15 15-20
Glucemia (mg/dl) 100+20 150+25 200+25 250+50
Indice VO,(ml/min/m?) 90+10 130+10 140+10 160+10
Resistencia insulina No No No/Si Si
N, nitrogeno, g: gramos; VO,: consumo de oxigeno.
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TABLA IV, RAAGON KCAL NOPROTECAS G N,

SEAUN GRADO DE ESTRES
e Angngaia Nndtn el
0 1-1,2 150:1
1 1,3-1,5 130:1
2 1,6-1,8 110:1
3 >19 110:1

kcal: kilocalorias, g: gramos; N2: nitrégeno;
AA: aminoéacidos.

modo se obtienen férmulas poliméricas, oli-
goméricas, pediatricas y especificas, ademas de
suplementos y médulos nutricionales.

Tanto las férmulas poliméricas como las oli-
gomeérica pueden ser normo e hiperproteicas.
Las normoproteicas contienen un 15-16% de
proteinas con una relacién kilocalorias no pro-
teicas/g de N, entre 120 y 150. Las férmulas hi-
perproteicas poseen una cantidad de proteinas
superior al 18% y la relacién de kilocalorias no
proteicas/g de N, se sitta entre 75 y 120,

Uno de los aspectos més importantes, antes del
inicio de soporte nutricional en cualquier pa-
ciente, es hacer una correcta valoracion del esta-
do nutricional para realizar un correcto calculo
de los requerimientos caléricos adaptando dicho
soporte a la patologia y a la situacion clinica.

Siempre que exista indicacién de soporte nutri-
cional se seleccionard, como norma general, en
primer lugar, la nutricién enteral (via oral o a
través de sondas) y s6lo cuando ésta esté contra-
indicada o el tracto gastrointestinal se encuentre
disfuncionante, serd de eleccion la nutricioén pa-
renteral.

SITUACIONES CLINICAS

El soporte nutricional en el paciente hospita-
lizado no es uniforme ya que, en funcién de la
patologia de base o de las complicaciones anadi-
das, puede estar indicada una nutricién especi-
fica, como por ejemplo la farmaconutricién, con
AA 'y compuestos nitrogenados que cambian el
concepto simple de soporte nutricional por el de
soporte nutrometabdlico, con especial atencion

al aporte proteico, no solo cuantitativo sino tam-
bién cualitativo. Por eso, resulta de interés repa-
sar las especificaciones de soporte nutricional en
las patologias mas habituales del paciente hos-
pitalizado.

Politrauma/sepsis/quemado

Mediante técnicas isotépicas, se ha comprobado
un descenso de la masa proteica corporal total en
los pacientes graves con estrés metabdlico’. En
situaciones de estrés como el trauma grave y la
sepsis, la pérdida proteica se produce a expensas
de la masa magra esquelética en un 65%-70% en
los primeros 10-15 dias, afectandose posterior-
mente la proteina visceral. En estas situaciones
de agresion, la excrecién nitrogenada urinaria
aumenta desde los 18-20 g/d en la sepsis hasta
los 30-50 g/d en el trauma grave o el quemado.
Durante la enfermedad grave, hay un aumento
del catabolismo proteico entre el 25%-125% y un
aumento en la sintesis proteica entre el 16%-47%,
lo que conduce a un balance nitrogenado nega-
tivo y a una inhibicién de la captacion de ami-
noacidos por el musculo, junto con un aumento
en el flujo de aminoécidos desde la periferia al
higado. En la agresion, el 50% del nitrégeno de
los AA liberados por el misculo es suministrado
por la glutamina y la alanina, con participacion
de los aminoacidos ramificados (AARR)Y. La
acelerada pérdida proteica resultante se asocia
con una compleja interacciéon neuronal, inflama-
toria y hormonal, principalmente en el musculo
esquelético’.

En la mayoria de los estudios se prioriza el balan-
ce energético sobre el impacto del aporte protei-
co en la proteina corporal total. Clasicamente se
ha constatado que, a igualdad de administracién
caldrica, los aportes de cuantias progresivamente
crecientes de proteinas no consiguen un beneficio
lineal en la eficiencia nitrogenada, consiguiéndo-
se el efecto 6ptimo con aportes de 1,5 g/kg/dia®.
Al contrario de lo que sucede en el individuo
sano, la infusién de aminoécidos a dosis de 0,2 g
de N,/kg/d (1,25 g de proteinas/kg/d) en el pa-
ciente grave, no incrementa las concentraciones
arteriales y revierte el flujo de aminoécidos desde
el musculo esquelético al higado®. El aporte de
elevadas cantidades de proteinas, por encima de
2,5 g/kg/dia, conduce a un aumento en la oxida-
cién de los aminodacidos y la formacién de urea, lo
que resulta contraproducente para mantener una
adecuada funcién renal en el paciente grave sin
hemofiltracién veno-venosa continua.
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El papel principal del soporte nutricional en la
enfermedad grave o critica es proteger el vo-
lumen y la funcién de la masa magra corporal,
mejorar la evolucién y la estancia, y proporcio-
nar nutrientes adecuados que prevengan de la
desnutricién calérico-proteica’. Se establece que
en lineas generales el aporte proteico en el pa-
ciente grave debe estar entre 1,2-1,5 g/kg/d, con
un aporte caldrico total de 20-25 kcal/kg/d que
en la fase de estabilizacién (a partir del 5°-7° dia)
puede aumentarse a 25-30 kcal/kg/d*??*, tanto
con nutricién enteral (NE) como con nutricion
parenteral (NP).

La glutamina ha sido estudiada ampliamente en
el paciente grave o critico® ya que, en estas situa-
ciones, se convierte en un aminoacido condicio-
nalmente esencial. En NP se utiliza en forma de
dipéptidos. Con la administracién intravenosa,
la distribucién es uniforme por todo el organis-
mo, aumentando los niveles plasmaticos de for-
ma inmediata, mientras que por via enteral, se
absorbe de forma casi inmediata en la parte su-
perior del intestino delgado y alrededor del 50%
de la cantidad administrada sera utilizada por el
sistema esplacnico, incluyendo al intestino y al
higado. En el paciente grave/critico general y en
el politraumatizado en particular, la dosis paren-
teral recomendada se encuentra entre 0,3-0,5 g/
kg/dia o 30-40 g/dia*****, al menos, cinco dias.
Asimismo, se recomienda su utilizacién precoz
y dosis mayores cuando se administra via ente-
ral (0,4-0,6 g/kg/dia).

Debido a las multiples funciones de la arginina
(produccién de 6xido nitrico, cicatrizaciéon de
heridas, mejoria de la respuesta inmunolégica,
etc.), esta indicada en pacientes criticos con sep-
sis leve 0o moderada®* y politraumatizados>?~.

En este grupo de pacientes se ha observado que
la deplecién de taurina persiste mas que ningu-
na otra hipoaminoacidemia debido a una dis-
minucién en la reabsorcién tubular renal. En el
paciente critico con ventilacién mecéanica y nu-
tricion parenteral, el descenso de taurina se ha
correlacionado con un aumento de las resisten-
cias vasculares pulmonares y un deterioro de la
funcién pulmonar®.

Los nucleétidos, mejoran el balance nitrogenado
y modulan la respuesta inmunoldgica. Se han
incorporado a férmulas enterales junto con la
arginina y los acidos grasos -3, con las mismas
indicaciones que para la arginina.
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La cisteina parece que podria ser beneficiosa en
situaciones con un importante trastorno antioxi-
dante (sepsis, trauma, cirugia mayor, grandes
quemados). Aun asi, son necesarios estudios
que permitan determinar su verdadera aplica-
cién clinica.

a) Politraumatismo y traumatismo craneal

En el paciente politraumatizado, la presencia de
traumatismo craneoencefalico (TCE) es lo que
modula la intensidad de la respuesta sistémica,
condicionando un mayor gasto energético, glu-
cemia mas elevada, mayor eliminacién urinaria
de nitrégeno, hipoglutaminemia, etc. En el TCE
grave existe una disminucién de aminodcidos
plasmaéticos libres (glutamina, arginina, aminoa-
cidos de cadena ramificada...) de hasta el 46%,
mientras que en el politraumatizado grave la
disminucioén es de un 24%.

En ausencia de calorimetria indirecta, las necesi-
dades caldricas se estimaran en un 120-140% del
gasto energético en reposo (GER) calculado (Ha-
rris-Benedict x 1,2-1,4) 0 25-30 kcal /kg peso/dia,
y en el caso de pacientes relajados, hipotérmicos,
en coma barbittirico o con lesién medular, un 85-
100% del GER calculado o 20-22 kcal/kg/dia.

El objetivo del soporte nutro-metabdlico no es
conseguir un balance positivo de nitrégeno, sino
intentar evitar el deterioro progresivo y la pér-
dida de masa muscular. Uno de los indicadores
del estado hipercatabdlico serfa la medida del
flujo arterio-venoso de aminoacidos, ya que los
pacientes con mayor flujo de alanina y glutami-
na suelen tener un mayor consumo de oxigeno
y mayor excrecién urinaria de nitrégeno. Se re-
comienda aportar 1,5 g de proteina/kg/dia (15-
20% del aporte caldrico global) con una relaciéon
calorfas/g de N, entre 80-130:1 dependiendo del
grado de agresion. En relaciéon con los cambios
del aminograma plasmatico, los aminoacidos de
cadena ramificada parecerian un mejor sustrato
en esta patologia, pero no hay la misma eviden-
cia clinica que en los pacientes sépticos®.

En el TCE grave existe una disminucién de la
glutaminemia por disminuciéon de liberacion
de glutamina cerebral a la circulacién sistémica,
siendo la principal preocupacién la posible ele-
vacion del glutamato cerebral (neurotransmisor
excitador). Sin embargo, existen estudios en los
que se pone en evidencia que la elevacién de los
niveles plasmaticos de glutamina, derivados de
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una aportacion exdgena, no estan asociados a un
aumento de la concentracion intersticial de glu-
tamato, por lo que no se debe considerar como
una contraindicacién para su uso en este tipo
de pacientes. Con la administraciéon enteral se
ha observado una reduccién significativa de las
complicaciones infecciosas, neumonia, bacterie-
mia y sepsis. Y con la administraciéon parenteral
se ha mostrado un mejor control glucémico por
disminucién de la resistencia a la insulina®. Por
todo ello, la suplementacién con glutamina esta
indicada en el paciente politraumatizado por via
enteral o parenteral®?.

b) Paciente séptico

En el paciente séptico, por lo que respecta al
enfoque nutricional, hay que considerar los si-
guientes factores®: situacion de hipermetabolis-
mo que evoluciona a fracaso metabdlico; estado
de inmunocompetencia alterado; tracto digesti-
vo total o parcialmente incompetente; alta posi-
bilidad de trastornos de la conducta que pueden
afectar a la ingesta y ser consecuencia de una
encefalopatia por desequilibrio de aminodacidos;
anomalias de la coagulacion que dificultan un
acceso venoso central o un soporte enteral si se
presentan hemorragias digestivas. Por lo tanto,
se debe establecer una nutriciéon adecuada al
fracaso de los distintos érganos para evitar una
desnutriciéon energético-proteica y un déficit de
proteinas, que se asocian a un mal prondstico.

La captacion de AA por el musculo queda inhibi-
da y se incrementa la hepética para la gluconeo-
génesis, produccion de reactantes de fase aguda
y reparacion de heridas. Los suministradores de
AA son los musculos pero también el tejido co-
nectivo y el intestino. El 50% del N, de los AA
liberados por el musculo estd suministrado por
glutamina y alanina. Para soportar las necesida-
des elevadas de glutamina, se precisa la parti-
cipacién de AA de cadena ramificada (AACR),
que se convierten en glutamina. La glutamina
constituye un importante sustrato para las célu-
las del intestino delgado y grueso, preservando
la integridad de la pared y evitando la trasloca-
cién bacteriana, siendo fundamental en la sepsis
para el funcionamiento de las células del sistema
inmune y las implicadas en la reparacion de te-
jidos®.

Se ha constatado que el aporte de proteinas en
NP en cuantia de 1,5 g/kg/dia reduce el cata-
bolismo proteico en un 70%. Sin embargo, si se

incrementa por encima de 2,2 g/kg/dia se pro-
duce un aumento de la degradacién proteica
neta.

Un AA de extraordinario interés en la sepsis es
la arginina, aunque ha habido discrepancias en
su utilizacién, ya que se ha asociado con un in-
cremento del riesgo de mortalidad en pacientes
criticos®. Estudios recientes contradicen estos
resultados, ya que no confirman la influencia
en la inestabilidad hemodindmica con la admi-
nistracién de arginina intravenosa y, ademads, se
ha observado una reduccién significativa de la
mortalidad, de las complicaciones infecciosas y
de las complicaciones no infecciosas**?2. Por
todo ello, las guias de nutricién en el paciente
critico més recientes* concluyen que el uso de
la arginina es segura en pacientes criticos con
sepsis leve y moderada pero que en situaciones
de sepsis grave la utilizacién debe hacerse con
precaucion.

El otro AA de interés en este grupo de pacientes
es la glutamina. En enfermos criticos, se ha aso-
ciado con una reduccién de las complicaciones
infecciosas, principalmente de neumonia noso-
comial, con un mejor control glucémico®**** y
con una disminucién en la mortalidad®. Aunque
los mayores beneficios se obtienen en los pacien-
tes que reciben altas dosis por via parenteral (30
o mas g/dia)*, en la administracién enteral tam-
bién se observa una reduccién en la tasa de in-
feccién nosocomial, especialmente neumonia®,
asi como una reduccién en los costes.

¢) Quemado critico

La respuesta hipermetabdlica que sucede tras
agresion térmica se caracteriza por fiebre, pérdi-
da de peso y una destruccion de la musculatura
esquelética que supera a la objetivada en las si-
tuaciones de trauma y sepsis. Metabdlicamente
se caracteriza por un aumento de la protedlisis
muscular, lipdlisis y gluconeogénesis. La mag-
nitud de la respuesta es paralela a la extensién
de la quemadura. El calculo de los requerimien-
tos caldrico-proteicos se puede hacer mediante
la féormula de HB en funcién de la superficie
corporal quemada (SCQ) (tabla V).

El aporte proteico se realiza partiendo de rela-
ciones kcal no proteicas/g de N, de 100-150:1.
A pesar de que los tratamientos que incluyen
aportes proteicos agresivos parecen influir en la
supervivencia, la cantidad éptima de proteinas
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TaBLA V. CALOULO DE REQUERMIENTOS EN FUNOION DE SUPERACIE CORPCRAL QUEMIADA

Extension quemadura Calorias totales Proteinas kcal no proteicas/g
(kcal/dia) (g/kg/dia) deN,

Sano HB 1,0 150:1

SCQ 15-30% 14 x HB 1,5 100-120:1

SCQ 31-49% 1,5-1,8 x HB 1,5-2 100:1

SCQ > 50% 1,8-2,1 x HB 2-2,3 100:1

N,: Nitrégeno; SQC: superficie corporal quemada; HB: ecuacién de Harris-Benedict.

a aportar todavia no esté establecida. En general
se requieren de 20-25 g de N, /dia (2-2,5 g de pro-
teinas/kg/dia) durante las 2 primeras semanas
posquemadura®.

La suplementacioén con glutamina estd indicada
tanto por via enteral como parenteral, debido a
su efecto beneficioso en la mejoria del estado nu-
tricional, la reduccion de la respuesta inflamato-
ria y de la incidencia de bacteriemia por bacilos
gramnegativos®. Con la administracion enteral,
también se ha observado una disminucién en la
estancia hospitalaria, en los costes y en las bac-
teriemias, especialmente por P. aeruginosa®. El
aporte de metionina parece disminuir el cata-
bolismo, y un aporte suplementario de prolina
consigue una buena cicatrizacion.

El paciente quemado critico, debido a sus altos
requerimientos caléricos y proteicos, es un ejem-
plo de soporte nutricional mixto, parenteral y
enteral.

Fracaso renal
a) Insuficiencia renal crénica (IRC)

Se dan una serie de circunstancias a tener en
cuenta desde el punto de vista nutricional. En
el rifén se libera menos tirosina y serina (que
puede convertirse en esencial) y se utiliza me-
nos prolina y citrulina; en el musculo hay mayor
liberacién de AA no esenciales y relativamente
menor de esenciales; en el higado estd disminui-
do el transporte de alanina, serina, glicina, pro-
lina y treonina al hepatocito; en el cerebro hay
reduccion del paso de glutamina e isoleucina. La
consecuencia es un deterioro de la estructura y
de la funcién de los 6rganos, con un aumento
de la morbilidad por disminucién de la inmu-
nidad y por la afectacién de los érganos vitales,
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que ocasiona una minusvalia orgédnica con atro-
fia muscular®.

En predidlisis, el grado de insuficiencia renal (IR)
impone a la dieta una serie de peculiaridades,
sobre todo respecto a la restriccién proteica:

— Funcién renal superior a 50% (Cr < 2 mg/dl):
No hay restriccién. Aporte 0,8-1 g/kg/dia de
proteinas de alto valor bioldgico.

— Funcién renal 20-50% (Cr 2-5 mg/dl): 0,6 g/
kg/dia. E1 60% de alto valor biolégico.

— Funcién renal inferior al 20% (Cr > 8 mg/dl):
0,30 g/kg/dia.

— Funcién renal inferior: puede ser tributario de
depuracién extrarrenal.

En todos los casos se requiere un alto apor-
te energético para mejor aprovechamiento de
las proteinas, unas 30-35 kcal/kg/dia, y hasta
40 kcal/kg/dia si se sigue una dieta hipopro-
teica estricta, con un 50-60% del valor calérico
total en forma de hidratos de carbono. En esta
fase de la IRC, se pueden recomendar con un
grado de evidencia A las dietas hipoproteicas y
restrictivas en fosfato. Ningun trabajo especifica
la ingesta proteica 6ptima que debe recomen-
darse, pero la mayoria emplea dietas con un
contenido que oscila entre 0,6-0,8 g/kg/dia®.
Una ingesta caldrica adecuada (35 kcal/kg/dia)
ayuda a mantener el balance nitrogenado y evi-
ta el deterioro de parametros nutricionales. Al
menos el 50% de las proteinas deben ser de alto
valor biolégico para asegurar una ingesta sufi-
ciente de aminoacidos esenciales®. En la uremia
estan conservados los mecanismos que mantie-
nen el equilibrio nitrogenado y se produce una
disminucién del catabolismo de AA esenciales
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y proteinas proporcional a la disminucién en la
ingesta proteica, siempre que no exista infeccion,
inflamacién ni acidosis™®.

En didlisis se tiene la ventaja de poder abandonar
la restriccion proteica estricta. Los requerimientos
de proteinas en dialisis peritoneal (DP) son supe-
riores a los de hemodidlisis (HD). Se recomienda
un aporte de 40 kcal/kg/dia, incluyendo lo que
absorben del liquido de didlisis, y una ingesta
proteica en pacientes estables en HD de, al me-
nos, 1,2 g/kg/dia y de 1,2-1,3 g/kg/dia en DP¥,
aunque se puede conseguir un balance nitrogena-
do neutro con ingesta entre 1-1,2 g/kg/dia.

La nutricién parenteral intradidlisis (NPID), se in-
dicara si de dan, al menos, tres de los criterios
siguientes, junto con imposibilidad de refuerzo
nutricional oral o administracién de suplemen-
tos orales por intolerancia: albtiimina < 3,5 g/dl
y/o prealbibima < 20 mg/dl, durante tres o més
meses; creatinina sérica < 8 mg/dl durante tres
0 mas meses; pérdida de peso, en los ultimos 6
meses, superior al 10-20 % del peso habitual e
ideal, respectivamente; Indice de Masa Corporal
(IMC) < 18,5; ingesta disminuida y que no alcan-
za las necesidades caléricas (25-28 kcal/kg/d) o
proteicas (0,75 g/kg/d).

El periodo de administracién minimo recomen-
dado es de 6 meses y su composiciéon por sesion
de HD de 0,8-1,2 g/kg de proteinas (con suple-
mento de 20-30 g de glutamina) y calorias no
proteicas entre 1.000-1.200 kcal /d*.

Las soluciones parenterales s6lo con AA esen-
ciales e histidina ya no se utilizan actualmente®.
Una férmula enteral aconsejada en didlisis es la
hipercalérica normoproteica con 45% de calorias
procedentes de polisacaridos, 45% de lipidos y
10% de proteinas de origen animal®, aunque las
formulaciones estandar pueden utilizarse para
un corto espacio de tiempo. Las férmulas especi-
ficas puede utilizarse como suplemento noctur-
no para completar aportes insuficientes*..

b) Insuficiencia renal aguda (IRA)

En este caso, se produce retencién de urea y de
sustancias nitrogenadas de deshecho, se altera el
balance hidrico, y aparecen trastornos en la re-
gulacién del sodio, potasio, fésforo, calcio, mag-
nesio e hidrogeniones. La patologia de base de-
termina el catabolismo en estos pacientes. Esta
indicada una nutricién precoz y, en la medida de

lo posible, por via enteral**2. Pueden darse va-
rias situaciones que vemos a continuacion.

— Soporte nutricional en el FRA no hipermetabélico:
El catabolismo proteico es determinante a la
hora de establecer el soporte nutricional. En
pacientes no complicados, la NE esta indicada
cuando la nutricién oral o los suplementos no
son suficientes*!. Las formulas estandar estdn
indicadas para la mayoria de los pacientes*'.

En pacientes con bajo catabolismo proteico y
diuresis conservada pueden utilizarse dietas
bajas en proteinas o muy bajas en proteinas
suplementadas con AA esenciales. O sistemas
de NP que aporten hasta 0,6 g AA/kg/dia y
35-40 kcal/kg. Este tipo de soporte nutricio-
nal no debe mantenerse mas de 2 semanas. Al
igual que en la NE, en la NP estarfan indica-
das las formulas estdndar en la mayoria de los
pacientes, excepto en los mismos casos en los
que se precisa de una férmula especifica®.

El FRA con catabolismo proteico normal o li-
geramente hipercatabdlicos con oliguria, de-
ben ser sometidos a técnicas de depuraciéon
extrarrenal (TDER). Con esto desaparecen las
limitaciones en el aporte nitrogenado debien-
do recibir la cantidad de sustratos proteicos
y energéticos que correspondan a su nivel de
estrés.

— Soporte nutricional en el FRA hipermetabdlico:
Cursa con hipercatabolismo proteico, aumento
de protedlisis esquelética y déficit de la sintesis
proteica visceral. Es frecuente la hipoalbumi-
nemia y la aparicion de alteraciones de los pa-
trones plasmaticos y tisulares de AA, con des-
censo de los AA esenciales y aumento de los
no esenciales®. En estos pacientes estin mas
indicadas las férmulas dietéticas especificas.

En el FRA hipermetabdlico, el aporte exclusi-
vo de AA esenciales e histidina resulta inade-
cuado. Las necesidades de AA no esenciales
estdn aumentadas. Los aportes de nitrégeno
de los pacientes criticos, ajustados a su nivel
de estrés y a las pérdidas por TDER, se esti-
man en 1,5-1,8 g proteinas/kg/dia alcanzan-
do hasta 2,5 g proteinas/kg/dia en pacientes
con hemofiltraciéon continua de alto flujo.

El consenso actual es el de emplear soluciones
de mezclas de AA esenciales y no esenciales*
en proporcién 2:1 y 4:1. La tirosina, la histidi-
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na y la taurina deben ser aportados al existir
un importante déficit.

— Requerimientos nitrogenados en la depuracion ex-
trarrenal: Las pérdidas nitrogenadas a través
del hemofiltrado se encuentran entre 10-13 g
AA/dia", siendo proporcional a sus tasas
plasméticas e independientes de los aportes
ex6genos*. Se observan balances nitrogena-
dos negativos para la tirosina y la glutamina
(hasta 4 g/dia). Por ello se aconseja su suple-
mentacion enteral o parenteral*'*.

Se recomiendan aportes de 1,5-2 g AA/kg/
dia con relacion calorias/nitrégeno bajas.
Para conseguir un balance positivo de nitr6-
geno, el aporte de proteinas se debe ajustar al
catabolismo del paciente, a la funcién renal y
a las pérdidas por las técnicas de depuracién
extrarrenal**,

Enfermedad intestinal

Existe una desnutricion energético-proteico a
causa de un déficit en la ingesta, incremento del
metabolismo, pérdidas proteicas intestinales y
malabsorcion*. El uso de soporte nutricional
artificial esta indicado cuando el estado nutri-
cional no se puede mantener de forma adecuada
mediante la dieta oral convencional. La NE con
férmulas quimicamente definidas suele ser de
elecciéon, como suplemento de la dieta normal
(NE parcial) o en forma de NE total.

Aunque la glutamina se considera el combusti-
ble de eleccién del enterocito, no se ha consta-
tado hasta el momento actual que la suplemen-
tacién con glutamina sea eficaz para inducir la
remision en pacientes con EII activa®.

a) Enfermedad de Crohn (EC)

En los brotes agudos y graves, el soporte nutri-
cional artificial, enteral o parenteral, es la tinica
forma de mantener el estado nutricional en estos
pacientes.

Cuando la NE esté contraindicada (pacientes
con fistulas medio-yeyunales de alto flujo, obs-
truccién intestinal completa, ileo paralitico, sep-
sis intraabdominal, hemorragia gastrointestinal
grave o perforacién intestinal)*, debe adminis-
trarse una NP total, aunque con frecuencia se
usa en combinacién con la NE*. Aunque existen
datos experimentales, los estudios hasta el mo-
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mento actual no respaldan la recomendacion de
afnadir a la férmula glutamina, dcidos grasos ®-3
u otros farmaconutrientes en la EC.

Se ha demostrado que no es necesario el “reposo
intestinal”, incluso con fistulas o masa inflama-
toria¥, por lo que la NE se puede administrar en
la mayoria de los casos. La mayoria de los au-
tores recomiendan el uso de dietas con proteina
entera (dietas poliméricas) dado que son mejor
toleradas por su menor osmolaridad (producen
menos cuadros diarreicos) y permiten aportar
mayor cantidad de nitrégeno, reservando las
dietas peptidicas para los pacientes que no to-
leren de forma adecuada las dietas poliméricas*
o si la funcién intestinal estd gravemente com-
prometida¥. En la EC esta indicado en ocasiones
la NE como tratamiento primario cuando no es
posible el tratamiento con corticoesteriodes”, ya
que podria tener un efecto antiinflamatorio y ser
atil para controlar los brotes de actividad.

b) Colitis ulcerosa (CU)

En los brotes de CU con actividad grave, si se
prevé la necesidad de tratamiento quirdrgico a
corto plazo o si existe una desnutricion energé-
tico-proteica asociada*, debe planificarse una
nutricién artificial.

Se administrard NP cuando la NE esté absoluta-
mente contraindicada* (pacientes con megaco-
lon téxico, ileo paralitico, obstruccién intestinal,
perforacioén intestinal o hemorragia masiva gas-
trointestinal), ya que promueve la ganancia de
peso y restaura parcialmente la funcién del mds-
culo esquelético, respiratorio y periférico.

La NE total parece ser mas eficaz que la dieta
oral para prevenir la desnutricién en estos pa-
cientes. Al igual que en la EC, estdn recomenda-
das las dietas con proteina entera, dejando las
dietas a base de péptidos si la funcién intestinal
estd gravemente comprometida o si existe mala
tolerancia a la dieta con proteina entera’. Al
contrario que en la EC, la NE como tratamiento
primario, no estd indicada®.

¢) Sindrome del intestino corto

En el caso de resecciones amplias en el trata-
miento de las dos entidades anteriores de EII,
estd indicado el uso combinado de NE y NP¥.
Se empleara la NE, con adaptacién progresiva,
para suplementar una dieta oral normal cuando
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no se pueden asegurar los requerimientos nutri-
cionales adecuados®. No estan generalmente in-
dicadas las férmulas especificas (bajas en grasas
y altas en carbohidratos) con hormona del creci-
miento y glutamina dados los resultados poco
concluyentes de los estudios®.

Enfermedad pulmonar obstructiva
croénica (EPOC)

En la EPOC, la malnutricién tiene una prevalen-
cia del 25-45%, dependiendo de la gravedad de
la funcién pulmonar, y determina un aumento
de las complicaciones®. Su expresion clinica mas
patente es la pérdida de peso y, en concreto, de la
masa magra, que se correlaciona con un aumen-
to de la morbilidad y de la mortalidad®.

La afectacion de la masa muscular respiratoria
conlleva implicaciones funcionales por disminu-
cién de la fuerza y resistencia de dicha muscula-
tura'. Debido a la importancia de la masa magra
como predictora independiente de mortalidad
en el paciente con EPOC, parece 16gico incluirla
como objetivo terapéutico, por lo que el sopor-
te nutricional deberia ir encaminado no sélo a
mantener un peso estable sino también a buscar
métodos para inducir el anabolismo muscular®.

Las proteinas son el componente bésico de los
tejidos por lo que no se debe restringir su aporte
en la EPOC. Incrementan el volumen minuto, el
consumo de oxigeno (VO,) y la respuesta venti-
latoria ante la hipoxia y la hipercapnia, con inde-
pendencia del consumo de CO, (VCO,) y del pH,
aunque, en situaciones limite, pueden originar
un estimulo ventilatorio excesivo que conlleve
un agotamiento por fatiga muscular e inducir
una insuficiencia respiratoria aguda. En el pa-
ciente EPOC se han observado niveles reducidos
de glutamato en el musculo y de AA de cadena
ramificada en plasma (principalmente leucina),
relaciondndose la disminucién de estos tltimos
con la reducciéon de masa muscular®.

Se recomiendan aportes proteicos de 1-1,5 g/
kg/dia en pacientes no hipercatabdlicos y 1,5-
1,8 g/kg/dia en aquellos que sufren una intensa
agresion. Aportes > 2 g/kg/dia s6lo suponen
una mayor pérdida urinaria.

Lo mas importante es tener presente que la res-
ponsable del aumento del CO, es la sobrecarga
calérica y no la proporcién de macronutrientes
de la dieta®*!, ya que cuando el total de las ca-

lorias son administradas en cantidades mode-
radas, la manipulacién de los macronutrientes
tiene poco efecto en la produccién de CO,'. Por
ello, se debe intentar siempre evitar la sobrenu-
tricion.

Atendiendo a la suplementacién y aporte pro-
teico en los pacientes EPOC, existe una eviden-
cia limitada acerca de que puedan beneficiarse
de la suplementacién oral con férmulas entera-
les o con nutricion parenteral aunque, en com-
binacién con ejercicio y farmacos anabolizan-
tes, como planes de rehabilitacion pulmonar
(RP), pueden mejorar el estado nutricional y la
funcién respiratoria®. Se ha constatado mejores
resultados en pacientes EPOC con desnutricion
mediante la suplementaciéon oral utilizando
férmulas hiperproteicas (1,5 g/kg/dia) duran-
te al menos 8 semanas y dentro de un plan de
RP52,53'

Aunque la glutamina y los AA de cadena rami-
ficada tienen un papel importante en la EPOC,
no existen estudios que aconsejen un enriqueci-
miento especial con estos AA.

Insuficiencia hepatica

La malnutricién esta presente en pacientes con
enfermedad hepatica, tanto alcohélica como no
alcohélica, constatdndose que la gravedad de la
enfermedad hepatica se correlaciona con la gra-
vedad de la malnutricion y ésta con la aparicién
de complicaciones (encefalopatia, ascitis, sindro-
me hepatorrenal). Por ello, constituye un factor
prondstico relevante en este tipo de pacientes™.
Es de origen multifactorial y su evaluacién es
extremadamente dificil, ya que muchos de los
parametros de laboratorio utilizados estan afec-
tados tanto por la enfermedad en si como por los
factores desencadenantes o etiolégicos.

Tanto en las hepatopatias agudas como créni-
cas se produce una alteracion del metabolismo
proteico de forma que sus requerimientos es-
tan aumentados. El aumento de las necesidades
proteicas es debido a diferentes factores entre los
que destacan: aumento de la gluconeogénesis (a
partir de los AA) para el mantenimiento de la
glucemia, debido a la dificultad para almacenar
glucoégeno; mayor degradacion proteica, por la
disminucién de las concentraciones sanguineas
del factor de crecimiento tisular tipo insulina;
disminucién de la sintesis de proteinas plasma-
ticas (albimina y protrombina), con cambios
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cualitativos y funcionales en proteinas como el
fibrinégeno; alteraciones en las concentraciones
plasmaéticas de determinados AA>.

Para intentar contrarestar los cambios metabdli-
cos, el balance nitrogenado tiene que ser positi-
vo Yy, si la ingesta oral es insuficiente, debe recu-
rrirse a suplementos orales o, incluso, plantear
un soporte nutricional artificial.

a) Hepatopatia alcohélica

La ingesta voluntaria suele ser muy pobre por
lo que no se consigue un aporte nutricional 6p-
timo. Se recomienda un aporte proteico de 1,2-
1,5 g/kg/dia y energético de 35-40 kcal /kg/djia.

En lineas generales, se recomienda la utilizacién
de NE en forma de suplementos orales y, s6lo
cuando los pacientes no son capaces de conse-
guir un aporte nutricional éptimo con la dieta
habitual (incluida la suplementacién oral), se
indica el aporte de NE a través de sondas ente-
rales™.

Las férmulas recomendadas son las poliméricas,
mientras que las férmulas hipercaldricas son de
preferencia en pacientes con ascitis para evitar
los balances hidricos positivos. El uso de férmu-
las enriquecidas con AA de cadena ramificada se
deben reservar para pacientes con encefalopatia
hepatica o riesgo de desarrollarla.

En aquellos pacientes con malnutricién mode-
rada o severa que no pueden ser nutridos ade-
cuadamente por via oral o enteral, la NP se debe
iniciar de forma inmediata”, al igual que en
aquellos pacientes que requieran ayuno de mas
de 72 horas.

b) Cirrosis hepitica

Un aspecto relevante en esta patologia es la pre-
sencia de alteraciones metabdlicas que asemejan
un estado hipercatabdlico. En el metabolismo
proteico se produce un aumento de los AA aro-
maticos y un descenso de los AA de cadena ra-
mificada. El musculo esquelético consume gran
cantidad de AA de cadena ramificada para for-
mar glutamina y alanina, que seran utilizadas
en el higado para la gluconeogénesis y para la
eliminacién de amonio a nivel renal®. En la ta-
bla VI se resume el soporte proteico en los dife-
rentes estadios de la cirrosis hepatica.

En lo que se refiere a suplementacién con NE,
tanto las indicaciones en los requerimientos
energéticos y proteicos como en el tipo de for-
mula a utilizar, coinciden con las recomendacio-
nes de la hepatopatia alcohdlica®. Unicamente
se hace una especial recomendacién en la utili-
zacion de suplementos orales con AA de cadena
ramificada en estadios avanzados de cirrosis.

La nutricién parenteral estard indicada, en aque-
llos pacientes cirréticos con encefalopatia hepéa-
tica que no tienen la via aérea aislada y cuyos
reflejos de la tos y la deglucion estan compro-
metidos”. En lo que refiere al aporte proteico,
en situaciones de cirrosis compensada sin mal-
nutricién, la dosis de AA sera de 1,2 g/kg/dia,
mientras que en las descompensaciones de pa-
cientes malnutridos la dosis sera de 1,5 g/kg/
dia.

En los grados moderados de encefalopatia se
utilizard una soluciéon estandar de AA. En los
grados mas severos (III-IV), estd indicado el uso
de soluciones ricas en AA de cadena ramificada

TABLA V. ARCRTE PROTECO EN LOS DIFERENTES ESTADIOS DE LA ORRCSIS HEPATICA

1) Cirrosis sin encefalopatia
—No aplicar restriccién proteica (1-1,5 g/kg/d)

2) Cirrosis con encefalopatia aguda

—Restriccién transitoria de proteinas (0,8 g/kg/d) el menor tiempo posible (48h)
—Pautar AARR con encefalopatia refractaria, intolerancia proteica o balance nitrogenado negativo
—Reiniciar aporte proteico normal (1-1,2 g/kg/d)

3) Cirrosis con encefalopatia crénica

—Valorar suplementacién oral de AARR

—Restriccién proteica moderada (0,8-1 g/kg/d) y aporte proteico estdndar

—Favorecer la ingesta de proteinas de origen vegetal o lacteo frente a las de origen carnico

AARR: aminoacidos de cadena ramificada.
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y con bajos niveles de AA aromaticos, metionina
y triptéfano.

c) Trasplante hepitico

Aunque no esta bien establecida la frecuencia de
desnutriciéon en estos pacientes (20-50% malnu-
tricion leve, 3-25% malnutricién grave), se sabe
que incide de forma importante sobre la mortali-
dad tanto en la lista de espera como en el posto-
peratorio®. Se recomienda el uso de NE previa a
cirugia en pacientes cirréticos y debe reiniciarse
dentro de las 12-24 horas post-trasplante hepa-
tico®. Los requerimientos de proteinas previos
al trasplante son de 0,8-1,2 g/kg/dia, valorando
el empleo de AA de cadena ramificada si exis-
te encefalopatia, mientras que en el postopera-
torio la recomendacién se sitta entre 1,5-1,8 g/
kg/dia***. Tanto los requerimientos energéticos
como el tipo de férmula enteral, coincide con la
indicada en las otras enfermedades hepaticas™.

d) Fracaso hepitico agudo

Aunque en los pacientes que presentan fracaso
hepatico agudo no es frecuente la desnutricion,
pueden desnutrirse rapidamente por las pérdi-
das de nitrégeno que tienen lugar durante la res-
puesta endocrina a la necrosis hepética masiva®.
En ellos esta indicado el soporte nutricional ar-
tificial, con NE o NP segtin las recomendaciones
para el paciente critico. El aporte proteico se si-
tda entre 0,8-1,2 g/kg/dia. No existen recomen-
daciones para la utilizacién de férmulas entera-
les con AA especificos™.

Paciente oncolégico

La prevalencia de desnutricion en pacientes on-
colégicos varia entre el 40% y el 80% en funcién
del tipo de neoplasia, estadio de la enfermedad
y la respuesta al tratamiento. Se caracterizan por
la presencia de caquexia que se define como un
sindrome metabdlico complejo asociado con en-
fermedad subyacente, tumoral en este caso, ca-
racterizada por una pérdida de masa muscular
acompafiada o no de pérdida de masa grasa.
La caracteristica mas destacada en adultos es la
pérdida de peso y se asocia frecuentemente con
anorexia, inflamacion, resistencia a la insulina y
aumento de la degradacién de proteinas muscu-
lares®.

En general, las formulaciones de NE y NP en pa-
cientes oncoldgicos no difieren de las utilizadas

en otros pacientes, sin indicaciones concretas en
lo que se refiere a la cantidad o tipo de proteina
ya sea por una via u otra®, y de forma general
el soporte nutricional deberia iniciarse si existe
malnutricién o el paciente no serd capaz de co-
mer durante mas de 7 dias y la NE debe comen-
zarse cuando la ingesta es <60% de los requeri-
mientos energéticos estimados durante mas de
10 dias®.

El soporte nutricional en el paciente oncoldgi-
co puede dividirse en aquel que se administra
durante la fase de tratamiento oncolégico (ciru-
gia, quimio y radioterapia) y aquel que reciben
los pacientes que son sometidos a trasplante de
precursores hematopoyéticos. Estos dltimos pre-
sentan unas caracteristicas diferentes debido a
la agresividad que suponen dichos tratamientos
con importante toxicidad a nivel gastrointestinal
y hepético principalmente®'.

El soporte nutricional perioperatorio puede ser
beneficioso en pacientes con malnutricién mo-
derada o grave si se inicia entre 7 y 14 dias an-
tes de la intervencién®®®. También se indica en
aquellos pacientes que presentan malnutricién y
que se prevé que no seran capaces de ingerir o
absorber nutrientes durante un tiempo prolon-
gado. Las dietas enriquecidas con mezclas de
farmaconutrientes (arginina, acidos nucleicos y
acidos grasos omega 3) son beneficiosas en pa-
cientes malnutridos que serdn sometidos a ciru-
gias oncoldgicas®.

Los suplementos nutricionales podrian estar in-
dicados para prevenir la pérdida de peso duran-
te el tratamiento quimio y radioterdpico

En los pacientes sometidos a trasplante de pre-
cursores hematopoyéticos, el soporte nutricional
se indica en aquellos que presentan: 1) malnu-
tricion, 2) dificultad para la ingesta y digestion
durante periodos prolongados, 3) enfermedad
injerto contra huésped moderada y grave con
ingestas disminuidas o problemas de malabsor-
cién. La suplementacién de la NP con glutamina
estd indicada en este grupo de pacientes®.

>>0OPINION PERSONAL DEL AUTOR

Debido a la importancia de las proteinas en el or-
ganismo, atendiendo a las numerosas funciones
que cumplen tanto estructurales como funciona-
les, la sintesis y degradacién proteica asi como
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la oxidacién de los aminodcidos estan estrecha-
mente regulados para preservar la masa magra
corporal, a través del recambio proteico.

No debemos olvidar que la malnutricién pro-
teica es un importante determinante en la evo-
lucién y pronéstico de los pacientes hospitali-
zados. Por ello, es de especial relevancia hacer
un anélisis individual de los requerimientos de
los pacientes, tanto energéticos como proteicos,
teniendo en cuenta tanto la patologia aguda y

el estado catabdlico como las enfermedades de
base. El objetivo serd adecuar dichos requeri-
mientos proteicos a las necesidades del pacien-
te.

En la planificacién nutricional, se debe tener en
cuenta que es necesaria la administraciéon de
cantidades adecuadas de calorias no proteicas
para que los aminodcidos sean utilizados en la
sintesis proteica, minimizando su oxidaciéon
como fuente de energfa.
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