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al medio externo. La nutricion en ¢l hombre puede

conjunto de mecanis S 151
junto de mecanismos por los que se aprovisiona tanto de los sustratos

que necesita para hacer {rente asto e !
1 para hacer {rente a su gasto energético, como de agucllos elementos denominados

entenderse como ¢!
esenciales que ¢l organismo humano no puede producir o sintetizar.

Los diversos procesos metabolicos que ocurren en nuestro organismo estdn sujetos a
mecanismos de regulacion: corporal, orgdnica, celular y subcelular siendo en todos estos
procesos metabélicos ¢l unico componente sometido a un importante control de caracter
voluntario el que se refiere a la seleccion de la dieta.

Los aumentos consumidos por ¢l hombre son béasicamerite una mezcla de productes de
origen ammal o vegetal, integrados furndamentalmente por los principios inmediatos:
carbohidratos, lipidos y proteinas, ademas de contener una variable proporcion con frecuencia
elevada de agua vy sales minerales, las cuales medianic los procesos de digestion, son
abserbidos e incorpcrados a la circulacion.

Todo paciente que sufre un episodio agudo, pone su vida en alto riesgo y ello comporia
una compleja respuesta metabélica. El tratamiento de estos pacientes es muy complejo, incluso
cuando estén bien nutridos, por lo que en presencis de malnutricién las maniobras terapéuticas

se complican atn mas.

Inmediatamente después del episodio agresivo agudo, el paciente entra en una fase en la
que lo prioritario es su reanimacion. Esto se conoce como fase hipometabélica cuya duracion
es de 3-4 dias, dependiendo de la gravedad de la agresion. A continuacion tiene lugar la fase
hipermetabolica en la cual suelen acontecer las graves complicaciones. Esta cs una situacion
especialmente grave, ya que cn muchas ocasiones, incluso utilizando la terapéutica

farmacologica correcla, ¢l enfermo continua en una fase hipcrmetabdlica durante un tiempo

variable.

Debido a cuadros de malnutricién en pacientes quiriirgicos nos hemos planteado el estudio

de la influencia de un soporte nutricional en pacientes, sometidas a histerectomfa abdominal,

en relacion con su estado nutricional.

i i i la Ciudad
Se han estudiado un total de 29 pacientes en ¢l Hospital Materno Infantil de la Ci

Sanitaria Virgen de las Nieves de Granada.

. H - : .
Se dividieron los pacicntes cn dos grupos de estudio. El 1% grupo (n=14) se aliment6 co

v 0.58
la misma dicta mas un suplemento nutricional (Edanec™) que aportd 100 Kcal/100 ml y

g de N/10C Kcal en forma de proteinas de alto valor biolégico. En ambos grupos de pacientes




determinaron los SIBUICries parametros anatiticos:

Albumina (A).
‘wada al reunol (RBP).

ransicrrina (T), proteina
prealbuming (PA). somatomeding  (

acwdos  grasos plasmaticos,
imimosaidos  plasmaticos urnanos. insulina (1), peptido (p-€). glucagon (G), ¢ el
preoperatorwy vy 4 y 30 dias postntervencion. Asimismo,

se determinaron los parametros
imtropometricos peso, talla,

plicgue cutanco del tncep (PCT),

perimeire muscular del brazo
PMB), area muscular del brazo (AMB) y

arca grasa del braro (AGB).

Una vez analizados los resultados abtenidos, se observo que la intervencion determina

wnificativas ¢ importantes reducciones de A, T PA v RBP,

indices todos =llos indicativos de
la

Situacion nutricional con particular referencia a las proteinas viscerales. Todos estos

parametros se recuperaron claramente al final del periodo de  hospitalizacion (7° dias
¢l postoperatorio tardio (30° dias

Los miveles de somatomedina C sufrieron, ea ambos grupos de pacientes,

postintervencion), normalizandose totalmente en
postintervencion). |

una marcada clevacion cuatro dias después de la intervencion, para postzriormente

normalizarse en el postoperatorio tardio.

Las pacientes a las que se les administrd el suplemento nutrici-nal presentaron una
disminucion en la excrecion urinaria de aminoacidos, lo que significa que la degradacion
muscular estd frenada. Los acidos grasos esenciales descendieron en la fase postagresion,
indicando la conveniencia de asegurar un suplemento continuo y adecuado de los mismos en
la dieta.

La admimstracion de un suplemento nutricional como el usado, no determina cambios
significativos en las dos principales hormonas que regulan ¢l metabolismo de nutrientes
(insulina vy glucagdn) ni a lo largo del tiempo ni comparativamente con la situacion que

presentaron las pacientes que no recibieron suplemento nutricional.
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1. INTRODUCCION

1.1. NUTRICION: ASPECTOS FISIOLOGICOS

.LI v‘lda del Sf.j,l’ humano representa, al igual que para los demés seres vivos, un continuo
ﬂulc? ¢ intercambio de energia, entre lo que reciben, o sc lc aporta, y lo que consume en la
realizacién de sus funciones vitales. En sentido amplio puede entenderse la nutricién en cl
homh-e como el conjunto de mecanismos por los que se aprovisiona de los sustratos que
necesita para hacer frentc a su gasto energético y de aquellos clementos, denominados
esenciales, que el organismo humano no puede producir o sintetizar y que contribuyen al

desa rollo y mantenimiento de las estructuras tisulares.

{ina buena nutricién se basa cn una ingesta adecuada de alimentos en la que dcben estar
incl idos los seis componentes de la dieta: carbohidratos, proteinas, lipidos, vitaminas,
min:rales y agua. Todos estos clementos son necesarios para el mantenimicnto de la
constancia de nuestro medio interno (homeostasis), para lo cual parte de ellos necesitan scr
tra sformados. El término metabolismo que literalmente significa "cambio” hace precisamente

ref srencia al conjunto de .ransformaciones quimicas y encrgéticas que se producen cn el

or,anismo (1).

dratos y lipidos produciende
i6n la energfa necesaria para
te una seric de complejas
to de alta energia. De igual
les, se pueden sintetizar

El organismo pucde oxidar la mayor parte de los carbohi

b:sicamente CO, y agua, liberandose en este proceso de oxidaci
La energia se libera lentamente median

lcs procesos vitales.
acopladas a la formacion de enlaces fosfa

r1anera, a partir de csa energia y de moléculas mis clementa
. arbohidratos complejos, lipidos y proteinas. Al proceso de liberacion de energfa a partir de
conoce como catabolismo. Al proceso de utilizacion de la

r sacciones bioquimicas

os sustratos energéticos se le




energia para su almacenamiento en forma de

SUsiratos  energelicos se
anabolismo. Todos estos

le conoce como

" PGy - Al - :
procesos metabolicos cstan sujetos @ un complejo sistema  de

regulacion (2).

L.LL1. GENERALIDADES SOBRE LA FISIOLOGIA DE LA DIGE

o : STION Y ABSORCION DE
LOS PRINCIPALES COMPONENTES DE LA DIETA

Los alimentos consumidos por el hombre son basicamente una mezcla de productos de
t.wrigen animal y vegetal, integrados fundamentalmente, por los componentes basicos o principios
inmediatos: carbohidratos, lipidos y proteinas, ademds de contener una variable proporcion,
con frecuencia elevada, de agua y sales minerales. Mediante el proceso «  digestion estos
productos complejos son reducidos a sus componentes estructurales bésicos, siendo de esta

forma absorbidos e incorporados a la circulacion principalmente por el sistema porta y el
sistema linfético (3).

Los alimentos en su forma natural estdn constituidos por moléculas grandes y de estructura
compleja, que deben ser simplificados antes de ponerse en contacto con la mucosa intestinal,
atravesarla, penetrar en la circulacién sanguinea ¢ intcgrarse en los distintos procesos
metaboélicos. Esto es asi, entre otras razon. < porque la mucosa intestinal, en situacién normal,
es impermeable a las macromoléculas. Para degradar los hidratos de carbono, lipidos y
proteinas de la dieta, el aparato digestivo pone en marcha una serie de procesos consecutivos
de hidroélisis que convierten a estos principios inmediatos en moléculas de bajo peso.

El proceso de hidrolisis requiere: a) presencia de enzimas hidroliticas especificas para cada
principio inmediato, b) que las sustancias a hidrolizar se hallen en soluciébn acuosa ya que, de
esta manera, ¢l enzima puede atacar los enlaces adecuados para realizar la hidrélisis. Este
proceso es mas fcil si las sustancias a hidrolizar son solubles en agua, como ocurre en el
caso de los hidratos de carbono y protefnas. Por el contrario los lipidos, componentes
fundamentales de la dieta, no son solubles en agua (4. 5).

a) Carbohidratos: Los carbohidratos pueden hallarse en la dieta en forma utilizable para
el metabolismo energético, y asf se encucntran abundantemente en los alimentos naturales. en
forr'na de almidén, gluctgeno y disacéridos. La compleja molécula de almidén es soluble en
sufre una primera digestion durante su trayecto desde la l?oca al csu?mago por la
accién de la amilasa salival. En el intestino sufre sucesivas hif:lr()liSIS que comicnzan .cl;m (;2
amilasa pancretica y termina en las enzimas hidroliticas .lermmalcs del F)orde c; cepl. :asas
la mucosa intestinal. Los disacéridos de la dieta se hidrolizan por .la accion dcb :.adcar:os =
especificas presentes en el citado borde en cepillo de los enterocitos. Los car ([) :mr:dos =
la dieta son degradados hasta monosacéridos la mayoria de: los cua{ef; son t':len: (; R
glucosa, la cual se sintetiza o bien se incorpora a la via glucolitica o

carbohidratos complejos de origen endégeno como el gluc

posibilidades metabolicas (6, 7).

agua y

6geno, aunque existen también otras




b) Lipidos: Los lipidos de la dicta

son insolubles ¢n
solubiizarlos en ella par

agua por tanto es necesario
a conseguwir su hidrolisis v absorcion por e

I intestino; para ello se
ponen en marcha una serie

de procesos en los que interviene

cl higado y pancreas y el propio
mtestine de manera coordinada,

La bilis, secretada por ¢l higado, tiene come

mision fundamental facilitar ¢l contacte de
los lipidos de la dicta con los enzimas pancredticos. Esto se consigue gracias a que las

moléculas de sales biliares existentes en la bilis tienen una parte hidrofila y otra la hidrofoba.

La parte hidréfoba se pone en contacto con los lipitos y la hidrofila con el agua de manera

que se forma alrededor de los lipidos una capa que los mantiene disueltos. A estos gl6bulos
0 capsulas se ies denomina micelas y al proceso disolucion micelar.

La hidrélisis de los triglicéridos en el intestino da lugar a la formacion de diglicéridos,
caonoglicéridos y 4cidos grasos. Estos dos altimos son absorbidos a lo que sigue un proceso
de reesterificacion que tiene lugar en cl interior del enterocito. Los nuevos triglicéridos unidos
a ciertas |roteinas para formar los quilomicrones son luego conducidos por los vasos linfaticos
a la sangre. Los fosfolipidos son desdoblados en 4cidos grasos, glicerol, fosfato y bases
nitrogenadas, los cuales, una vez absorbidos, vuelven a unirse en la mucosa intestinal para
pasar asf al medio interno conducidos por el sistema linfatico. El higado sintetiza 4cidos grasos
saturados ¢ insaturados a partir de hidratos de carbono y de otros &cidos grasos o
metabolitos. Los 4cidos grasos de cadena larga pueden ser transformados en otros sin
degradacién previa o resintesis. El higado almacena 4cidos grasos y grasa neutra as{ como
fosfolipidos y en menor cantidad ésteres de colesterol (6).

c) Proteinas: Las protefnas de la dicta estdn formadas por complejas estructuras peptidicas,
que deben sufrir notables procesos de hidrélisis antes de ser absorbidas por la mucosa‘del
intestino delgado. En la hidrélisis participan la pepsina géstrica, las enzimas pancreétllcas
tripsina, quimotripsina, carboxipeptidasa y las oligopeptidasas del glicocalix de los t-:nlcr(_x:nos.
Esta hidrolisis es parcial: libera principalmente amino4cidos, qucdandlo algun'os dl.pépudos y
tripéptidos que son absorhidos junto a los aminoécidos por las vcllosnc?adcs mlcstma}?s. Los
aminodcidos liberados en el intestino y en el interior de los enterocitos pof'la accién l.ic
peptidasas intracelular.. son conducidos por la vena porta hasta el higado y utilizados por los

distintos 6ri-1nos y tejidos a través de la sangre (1)

i igui inos: eden ser
Una vez absorbidos los aminoécidos tienen los siguientes destinos: 1) Pu

i inados hasta alfacetodcidos ¥
' léculas proteicas. 2) Pueden ser desamina :
g % idados hasta CO, y agua, o bien,

s 1 alfaceméCIdO:sciuZd:d:;;sojc carbono. 3) Pueden transferir el
. cuado preveniente de otro aminoicido. Esta
a la sintesis de aminodcidos. 4) Pueden ser
itrégeno. 5) Pueden ser utilizados para la

gl : Ll
i aminoacidos sin cambiar . '
g por cjemplo, la glicina sc incorpora a los

empleados para la sintesis de 4cidos
grupo amino directamente a un aceptor ade
reacci6n denominada transaminacién conduce

sintesis de compuestos nitrogenados no proteicos;




antllos de las purinas v de las
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Dorhinnas v 13 serina ¢s convertida on colina (6,8)

d) Vitaminas: | .as vitaminas hidrosolubles,

' al disolverse ficilmente en el medio 4cuoso
Ac.uslcrnlc n la luz intestinal, solo ven alterada su absorcion cuando cxisic una patologia del
lnlcs.u.nn.. Unicamente la vitamina B,, tiene caracteristicas especiales, como puede “ser la
necesidad de unirse al factor intrinseco, la existencia de una funcion pancreatica suficiente o
la indemnidad del ficon terminal. ‘

(triglicéridos

Las vitaminas liposolubles siguen a los lipidos neutros
de cadena larga) en todos los estadios de su proceso de digestion y de absorcion
dependienco esta ultima de la presencia de sales biliares (9).

¢) Minerales: Los minerales y, sobre todo, los oligoclementos suelen tener mecanismos
sofisticados que regulan su absorcién y excrecion. En general, ambos procesos dependen del
estado de los depositus del organismo y de la existencia de transportadores especificos.

f) Agua: Es una molécula esencial para la vida celular y se halia en considerable cantidad
en todos los tejidos vivos. S¢ presenta en el organismo en tres formas: como integrante de la
sangre (agua vascular), como liquido intersticial (extravascular) y como parte del protoplasma
celular (agua intracelular). La mision principal del agua es disolver y transportar las sales y
productos del metabolismo, que s6lo son activos disueltos y s6lo asi pueden ser eliminados.
La disociacién i6nica de las sales y la formacién de iones libres H* y OH como causa de
reaccién neutra o alcalina de la sangre sc vincula a la presencia de agua. Las grandes
cantidades de agua eliminadas constantemente con la orina, con el sudor y con el aire
expirado exigen la correspondiente sustitucién. Ademds de la ingesta directa de liquidos y de
la considerable cantidad de agua que llevan consigo los diversos alimentos (80%
aproximadamente del peso totai), el agua se produce también por el metabolismo,
especialmente por la oxidacién de los carbohidratos. Esta dltima denominada agua de
oxidacion, asciende a unos 120 mililitros por cada 1000 kilocalorias lo que para una persona

de tipo medio representa unos 250 mililitros en 24 horas (10).

1.12. REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL INDIVIDUO SANO

i i jetos a
Los diversos procesos metabblicos que ocurren el nuestro organismo estan suj

i i lular. En
mecanismos de regulacion a todos los niveles: corporal, organico, celular y subce
todos estos procesos metabélicos el Gnico componente s
carhcter voluntario es el que s¢ refiere al de la seleccién d

ometido a un importante control de
e la dicta e ingestion del alimento

i i rios para el
con lo que se ingresan los sustratcs energéticos y clementos bésicos necesa p

incluirse aquellas
imiento de la actividades vitales. Entre estos clementos deben inclu; 'q
3 ivel de sintesis es muy bajo; estas

inteti ismo o cuyo n
n sintetizadas por el organis ; : .
2 & os aminoécidos, ciertos acidos

sustancias que no s ‘
an esenciales y s€ corresponden con ciert

sustancias se denomin
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administracion d % :nergia ¢ i
de un 15% de cnergia en forma de proteinas, 40% de lipidos y 45% cn forma

de carbohidratos siendo modificados estos requerimientos dependiendo de la edad, peso, sexo
trabajo y condicion fisiologica (4). ‘ ; ;

permanentemente sujetos a debate,

a) Necesidades energéticas: La cuergia que nccesita el organismo deriva de los procesos
de oxido-reduccion de los nutrientes, los cuales tienen por finalidad liberar la energia
contenida potencialmente en el dtomo de hidrogeno. Las necesidades caléricas comprenden
los requerimientos energéticos del organismo que provienen de la suma de tres factores:

metabolismo basal, e¢nergia necesaria para el trabajo e incremento de energia debido a la
accion dindmico-especifica de los alimentos.

El metabolismo basal (MB) representa una cuota energética constante o bésica, cantidad
minima necesaria para la vida vegetativa. Se mide colocando al individuo en condiciones
basales: reposo, temperatura ambiente alrededor de 20°C y ayuno de 12-16 horas previo al
examen. El MB se expresa en Kilocalorias por metre cuadrado de superficie corporal y hora.
Con el trabajo aumenta el consumo metabélico y asi, tcnemos individuos que presentan una
ausencia de actividad ante lo cual se necesitan alrededor de 2000 Kcal diarias, hasta individuos

que realizan un trabajo muy intenso con lo que llegan a aumentar sus requerimientos en 320-
430 Kcal por hora (11, 12). :

La ingestion de alimentos (procesos digestivos) y especialmente las transformaciones que
sufren los nutrientes durante el metabolismo determinan un aumento temporal del metabolismo
basal. A esta energia extra se le denomina accién dinamico-especifica, la cual se debe al
influjo ejercido sobre las células por la mayor actividad que desarrollan después de la
absorcion de los nutrientes. Esta accion dindmico-especifica depende del tipo de nutrientes:
las protefnas elevan el MB en un 40%, los iipidos en un 14% y los carbohidratos en un 6%.

Si un alimento es colocado cn una pequefa cimara 0 bomba en la cual existe una alta
presion de oxigeno, - se somete 2 combustion producird una cantidad de calor que puede ser
medida: por términc medio los hidratos de carbono producen 4.1 Kcal por gramo, las

protelnas 5.65 Kcal por gramo y las grasa 9.3 Kcal por gramo.

A la cantidad de energfa que el organismo puede liberar 2 partir del mctabo?nsmo c:c
i e

nutrientes se llama "valor atil” siendo este valor para los carbohidratos y grasas précucam-en

n: en cambio para las proteinas el valor dtil es

idaci bido

menor que el de combustién, dado que la oxidacién de las proteinas no €s compleladdc
' eatini tadas por

ue se producen ciertas sustancias nitrégenadas (urea, creatinina) que son excre p(l)
5 de forma dtil 4.0 kilocalorfas por gramo, por tanto, la

el mismo que el valor quimico de combusti6

la orina. Asf las proteinas liberan
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CRETEIA aprovechable por el organismo a expens

as de los alimentos . s
s s i ‘ { s .5 globalment
¢l valor de combustion de los mismos. i Pl

b) Requerimientos de carbohidratos: Constituyen cu

anuitativamente la fraccion mas &
i a5 _ s importante
de la dieta y suministran 1a mitad de la energi -

e : a cn condiciones normales. Son los nutrientes
edicadc i ] |
s al trabajo muscular por excelencia; en este

sentido son mas importantes
: ’ § ue las
gras.s y las proteinas. q

El musculo cardiaco, los masculos estriados y los lisos son los tejidos que tienen una

particular necesidad de hidratos de carbono. Se acmite que la cantidad de carbohidratos de
un régimen normal debe ser el equivalente al 50% del valor calérico total. Ademas la mayor
parte de los carbohidratos de la dieta deben estar conctituidos por polisaciridos complejos

(6, 7).

¢) Requerimientos de lpidss: Los lipidos son constituyentes importantes de la dieta por
su valor caléricn, como componentes estructurales y por sus cualidades organoiépticas
indispensabies para la alimentacién. El organisme permanentemente transforma las grasas con
fines energéticos, las deposita y sintetiza (sintesis intraorgénica). Estas funciones metabélicas
se realizan a expensas de las grasas alimenticias principalmente (metabolismo exégeno), y de
1= grasas movilizadas desde los sitios de depésito (metabolismo endégeno). Los 4cidos grases
que se precisan con fines estructurales y que estdn presentes en ciertas cantidades en la dieta
de los mamfferos se I!>man fcidos grasos esenciales. El 4cido graso esencial més abundante
en los mamfferos es i icido linoleico, que supone usualmente el 10-20% de los 4cidos grasos
totales ingeridos. Los 4cidos grasos poliinsaturados linoleico y a-linolénico conticnen en su
estructura varios enlaces dobles que no pueden ser sintetizados por algunos organismos. Asi,
los mamiferos tienen que obtenerlos de fuentes vegetales, donde son muy abundantes. El 4cido
linoleico es un precursor necesario en los mamiferos para la biosintesis del 4cido araquidénico,
y el 4cido o-linolénico es el precursor de los 4cidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico.
Todos ellos forman parte de la estructura de ios fosfolipidcs presentes en las membranas
celulares. Ademss, algunos 4cidos grasos puliinsaturados de larga cadena son precursores
necesarios en la biosintesis de eicosanoides, compuestos que, €n cantidades muy pequenas,
ejercen proiundos cfectos sobre cierto namero de actividades fisiolégicas importantes (13).

Los requerimientos diarios orales recomendados en individuos sanos de 4cido linoléico .son
2-4% de las calorfas diarias. Su carencia da lugar a la aparicién de cuadros dermz-ltoléglcos
como la dermatitis seca escamosa, pelo aspero, alopecia y diarrea. Los rcqucrir‘mcntos de
scido o-linolénico son aproximadamente 0.5% de las calorfas diarias. Su carcncu-i produce
debilidad y vision borrosa. Estos valores pueden varar con el

entumecimiento, parestesias, ;
d de grasa ingerida por un adulto normal

. C : da
sexo, tamano corporal y actividad fisica. La canti ;
oscila entre 50-100 gramos por dfa. De acuerdo con lo expuesto sobre las nccejmdades de
que ingresan con la alimentacién y dado el extendido empleo

i i asos esenciales : 7
s e v se admite que el régimen de alimentacién del

de las grasas para las preparaciones culinarias,
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vcasiona frecuentes trastornos digestivos y metabolicos, y ademds, promueve el

i - aumento de los
esteroles (de 3-6 veces) y acidos grasos excretados por las heces (6).

d) Requenimientos de nroteinas: El organismo no posee tejidos g

) Je mantengan una reserva
estatica de proteinas. En el organismo existe un "pool” o fuente de proteinas donde concurren

las sustancias precursoras para su sintesis. Este "pool" contiene aminodcidos, amoniaco y
posiblemente pequedas cantidades de péptidos. Los aminodcidos de este pool estén
constituidos por los aminoacidos alimenticios, los provenientes de los tejidos y de las propias

proteinas sangufneas. El "pool” provee d= todos los amino4cidos necesarios para la sintesis de
las diversas proteinas histicas.

Las proteinas de algunos tejidos, especialmente las del higado, rifiones y mucosa intestinal,
incorporan y pierden aminoacidos con gran rapidez. En cambio otros tejidos, como misculo,
coldgeno y piel, renuevan su: proteinas mas lentamente. La pérdida de proteinas indispensables
se refleja en el organismo por signos o sintomas de alteraciones estructurales. A esta cantidad
tedrica de proteinas indispensables se le denomina cantidad de reserva. El contenido proteico
de una célula normal puede disminuir como miximo un 5% sin alterar sus principales
funciones enzimiticas.

El requerimiento de proteinas se ha determinado segin los siguientes métodos (14, 15):

-Cilculo de la pérdida de nitrogeno. En el adulto sometido a una dieta libre de protefnas
se estima una pérdida de 54 mg/Kg peso/ dfa para e! hombre y de 49 mg/Kg peso/dia
para la mujer.

-Cantidad suficiente de nitrégeno para mantener un balance nitrogenado neutro, ingiriendo
una dieta que contiene Gnicamente proteinas de huevo y leche. Se necesita una can dad
estimada de un 30% por encima de la pérdida diaria de nitrégeno, es decir unos 70
mg/Kg peso/dia para el hombre y 64 mg/Kg/peso/dia para la mujer. :

-Calculo del requerimiento fisiolégico de nitrogeno.- Se considera un 30% por encima
de las cifras precedentes: 91 mg/Kg peso/dia para el hombre y 83 mg/Kg peso/dia para

la mujer.

Yo S q esc

- i i 0 y Uahna (6 15).
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as necesidades de proteinas:

deonseja seauir el siguiente alcuio de |
i O de

Ii ) . A ) .
¢so en Keg x 0.8 proteinas totales en la dieta

Hombre de 70Kg Sg de proteinas

Mujer de  58Kg 46g de proteinas

¢) Requenimientos de vitaminas y minerales: Las vitaminas son compuestos de
organica muy diversa necesarios para ¢l mantcnimiento de

naturaleza
las actividades vitales del ser
N numerosas reacciones biologicas como coenzimas. El hombre
alimentos ya que no cs capaz de sintetizarlas "de novo' (9). El
Consejo de Alimentos y Nutricion de la academia de Ciencias de estados Unidos (RDAs)
en 1989 ha establecido las necesidades estimadas en la ingesta de las distintas vitaminas,

humano ya que participan e

necesita ingerirlas con los

asimismo, las necesidades estimadas de macroelementos y elementos traza en la ingesta diaria
para un individuo sano (16).

1.13. ASPECTOS BASICOS DEL METABOLISMO DE NUTRIENTES Y DESVIACIONES
FISIOLOGICAS.

Los productos finales derivados del proceso de digestion de los alimentos son basicamente
aminoacidos, 4icidos grasos monoglicéridos y diglicéridos, colesterol y las hexosas glucosa,
8fructosa v galactosa. Estas sustancias sor. absorbidas y metabolizadas en el organismo humano
por diversas vias metabolicas (17).

1.13.1. Metabolismo de los carbohidratos.

Los carbohidratos ingresados con la dieta son principalmente polimeros de glucosa
y disacaridos que contienen galactosa y fructosa, siendo la glucosa el producto ﬁnal. mas
;ibundanlc derivado de la digestion de carbohidratos y el que sc¢ cncuentra et circulacion a
mas alta concentracion. En la mayor parte de ios tejidos, una vez que la glucosa iflgrcsa en
la célula se fosforila transformandose en glucosa-6-fosfato, reaccion que cs catabolizada por

> 1 s v 0
la hexoquinasa. Para cl ingreso de glucosa en la ctlula se requicre generalmente el concurs

de la insulina (18, 19).
insuli i itoplasma
Las células hepaticas no requiercn de la insulina para incorporar glucosa a su c p |
s : :
¢nzima capaz de fosforilar la glucosa, esta enzima €S

ademas disponen de otra . . | su
: f la glucosa siendo inducida su sintesis por la

glucoquinasa que ticnen mayor especificidad por g
por ¢l contraric en situaciones de ayuno disminuye
de la situacion metabolica la glucosa-6-fosfato pu
o, forma en que se almaccna la glucosa
aciones de mayores neccsidades de sustratos

su sintesis y con ello su actividad.
ede ser catabolizada 0
en el higado y

insulina;
Dependiendo
polimerizada para formar glucogen .
misculo para asi poder hacer frente a situ
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energetico acones ¢
S 0 4 siuaciones en que no llegue suliciente aporte ene

wsostidades rgetico para cubrir las

La glucosa es metabolizada hasta pi
glucosa es metabolizada hasta piruvato v lactacto por la via glucolitica. El piruvato se

: e por medio del ciclo de los dcidos tricarboxilico o de Krebs se
met - . y ;o ' I a 2 1 e
aboliza hasta CO), y tquwvalentes de reduccion que se incorporan a la cadena respiratoria

' Las interconversiones entre carbohidratos, proteinas y lipidos
incluyen la conversion de glicerol a dihidroxiacetona fosfato y de ahf se sigue la via glucolitica
Por otra parte, ciertos ammoacidos, una v

transforma en acetil CoA q

celular suministrando energia,

. ez desaminados se pueden incorporar a la via
glucolitica o al ciclo de los 4cidos tricarboxilicos como intermediarios metabdlicos, con lo que

. . . :
al ser metabolizados, suministran energin

Si la via glucolitica se sigue en sentido inverso se
produce glucosa, proceso conocido como ncoglucogénesis (20-23),

La glucosa puede ser convertida en acidos grasos a través de acetil-CoA con el concurso
de otra via metabolica de la glucosa, que es el shunt de las pentosas fosfato.

La transformaci6n inversa es decir dcidos grasos a glucosa no es metabélicamente posible
ya que la reaccién de piruvato a acetil CoA es irreversible con lo que la grasa no puede ser
convertida en carbohidratos, excepcién hecha de la conversién a partir de glicerol que tiene
poca relevancia desde ¢l punto de vista cuantitativo.

El metabolismo de los carbohidratos estd regulado por diversas hormonas que actGan
induciendo o frenando una o varias reacciones dentro de los procesos glucolitico,
glucogenolitico, glucogenogénico y neoglucogénico. Uno de los objetivos que sc persiguen
mediante los complejos sistemas de control del metabolismo de los carbohidratos es el
mantenimiento de unos niveles de glucosa circulante relativamente estables y en consonancia
con las necesidades del individuo. Para ecllo, ¢l higado se comperta como un verdadero
glucostato en el sentido de aumentar la captacion de glucosa cuando, en condiciones normales,
se cleva la glucemia o de aumentar la produccion hepatica de glucosa cuando la glucemia
desciende. Esta funcion reguladora del higado no es automatica sino que tanto la produccion
como la captaciéon hepética de glucosa vienc regulada por diversas hormonas (22, 23).

El nivel de glucosa circulante, que cn un determinado momento p?uc un sujeto, no
depende Gnicamente de la produccion y captacion hepética de glucosa', sino que representa
la expresion de un balance entre la cantidad de glucosa que se incorpora al t:rrczle
circulatorio y la que lo abandona. En este proceso intervienen, -pcr tarfto,.adcmés dffl diga o,
los ingresos de glucosa procedentes de la circulacién y la captacién periférica determinada por

- erid
el tejido muscnlar, tejido adiposo y otros 6rganos. Alrededor de un 5% de la glucosa ingerida
ivel del higado. A nivel hepético, un 30-40% de esa glucosa

i en glucogeno a n e
es transfcimada en glucog masculo y otros tejidos

ingzrida es convertida cn grasa, siendo el resto metabolizada por el
(20).

persiste la captacién periférica de

i ostabsortivos, en los que
bt duccién hepdtica de glucosa y con

glucosa, la glucogenolisis ¥ neoglucogénesis posivilitan la pro
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k‘”{‘ unos adecuados niveles arculanies de plucosa. Cuando ¢l avuno es mas prolongad

contorme van deplecionandose los depositos de glucogeno se c\lahlcc‘c |1 [ :lonLd 7
glucosa a partir de aminodcidos v glicerol con {0 que se ewita entrar <L'n ‘unz”:u:;f:li‘:n jc
h1pnglucgn:u. En estas circunstancias, los niveles de glucosa suelen estar algo ma-is ha'()]sn L
n situaciones mas fisiologicas, situandose en torno a los 60 mg/dl para el hnmhrciv 4IJ] . q'L:i(—l
para la mujer. No se sabe cual es ¢l motivo que hace que la o - isic: -
valores mas bajos que los hombres v [ ; o e
_ jOs . MES y que curtosamente, son similares a los niveles que

presentan los individuos varones en edad prepuberal (21)

1.13.2. Metabolismo de las protefnas.

Las proteinas estin constituidas por un numero variable de aminoicidos, En cl

hombre y en el resto de los animales vertebrados superiores los amino4cidos poseen una serie

de funciones metabélicas y fisioléeicas que los hacen imprescindibles para el mantenimiento
de la actividad vital. So os sillares constituyentes de las protefnas determinando muchas de
sus propiedades. El ailabeto proteico consta de 20 L-alfa-aminoicidos denominados
proteinogénicos, pero ademds, existen otros 18 presentes hiolégicamente y que desempefan
otras funciones metabolicas (24). Los aminoacidos no sélo son precursores de las protefnas,
sino que también lo son de un heterogéneo grupo de sustancias biol6gicas: hormonas, bases
plricas y pirimidinicas, porfirinas y algunas vitaminas. Pueden servir, ademds, como fuentes
de energia. A diferencia de los carbohidratos y lipidos no existe almacén como tal de
amino4cidos en el cuerpo humano. Por ello, el exceso de ingesta de amino4cidos sobre las
cantidades necesarias para el recambio dc las proteinas endégen:s es secuestrado y degradado
por el higado para la produccién de energia. El esqueleto carbonado de los amino4cidos es
totalmente aprovechado por ¢l organismo, para la formacién de glucosa, cuerpos cetOnicos y
icidos grasos (295).

Todos los amino4cidos, a excepcién de la taurina, poseer una estructura bésica com@n: un
carbono alfa al que se une un grupo amino, un grupo carboxilo vy un radical R. Este grupo
R es sustituible por multitud de radicales distintos, desde el mas sencillo con hidrégenc
(glicina) hasta ¢l mas complejo con un grupo heterociclico (triptofano). Esta variabilidad de
cadenas laterales conduce a que sus tamafos, formas y propiedades fisico-quimicas scan
distintas. Sus solubilidades y propicdadcs icido-base proporcionan la base para un método de
clasificacién: Amino4cidos apolares, amino4cidos polares sin carga, amino4cidos polares con
carga positiva y aminoacidos polares con carga negativa.

Desde el punto de vista nutricional los amino4cidos son también clasificados en: esenciales

no esenciales. Esta clasificacién se basa en que el hombre
dos proteinogénicos. Tan solo se pueden sintetizar
urina y tirosina, modificando la metionina

o nutricionalmente indispensables y
no es capaz de sintetizar todos los aminoAci
diez directamente y tres indirectamente: cisteina, ta

y fenilalanina ingeridos en la dicta (26).

das en la capacidad 0

s amino4cidos en cuatro categorias basa :
e ellos. La primera

Jackson s._'ri6 clasificar 1o iy ¢
tizar todos los aminoacidos o parte

incapacidad del organismo para sinte
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categoria se imitG a la lisina v treomna; su esqueleto carbon

el . ado no puede ser sintetizado in
WO, ademas, cstos aminoacidos no pueden

, ser tormados por transaminacién. La segunda
categoria incluve |

histidina, aminoacidos de cadena ramificada

i metionina, fenilalanina v
triptotano; el esqueleto carbonado de

¢stos aminoacidos no puede ser sintetizado por cl
hombre, pero son facilmente sintetizados desde sus analogos cetoacidos o hidroxiacidos por
transaminacion. La tercera categoria incluve la glicina v serin

puede ser facilmente sintetizado pero cuya proporcion de

a, cuyo esqueleto carbonado

transaminacién cs baja. La
proporcién de sintesis de serina vy glicina puede resultar inadecuada si la demanda metabélica

de estos aminodcidos aumenta. L. cuarta categoria incluye amino4cidos

cuyo esqueleto
carbonado es f4-.mente sintetizado y son transaminados facilmente (al2nina, glutdmico,

glutamina, aspartico y asparragina) (27).

Los amino4cidos esenciales son:

-Aminoicidos de cadena ramificada (AARC): ieucina, isoleucina y valina.
-Aminodcidos con anillos aromaticos o heterociclicos: fenilalanina, tript6fano.
-Aminodcido azufrado: metionina.

-Amino4cido bésico: lisina.

-Amino4cido hidroxilado; treonina.

Algunos amino4cidos como la histidina, cisteina, taurina y arginina, pueden ser esenciales
para el humano durante las etapas iniciales de su vida. La cisteina puede, ser esencial en los
casos de hepatopatias crénicas y la arginina en algunas nefropatfas. La degradacién de los
aminofcidos forma intermediarios metabolicos que pueden convertirse en glucosa (amino4cidos
gluconeogénicos), o acetil CoA (amino4cidos cetogénicos). Tan solo la leucina es puramcate
cetogénica. Tirosina, fenilalanina, triptofano, isoleucina y lisina son tanto cctogénicos. como
gluconeogénicos. El resto de los aminoédcidos son gluconeogénicos puros (alan'u.la. cnstefna,
glicina, serina, treonina, aspartico, asparragina, glutdmico, arginina, histidina, glutamina, prolina,
valina y metion:na) (24).

Los amino4cidos ingeridos con la dieta sc encuentran en su mayor parte cn forma de
proteinas. Puesto que los amino4cidos solo pueden incorporarse en form.a libre a las rullas
metabolicas, tanto las proteinas como los péptidos son hidrolizados en pnrfrcr lugar, por -as
enzimas proteoliticas del tracto gastro intestinal. Como rcsult:fdo de la accién de la ::i;::::
en el estémago, scguida de la accion de las proteasas pancrc'éltcas,. las pl"otc[nas s:i co "
en péptidos cortos y en aminoacidos libres. Los aminoacidos libres junto 2 pép

; : . : tadores activos
: : i | intestino gracias a un conjunto de transpor
tripéptidos son absorbidos por el 1 g A Asch LIl B, y

: exi nos siete sistemas denominados:
de membrana; existen al meno: g

: ; =
dicarboxilato. El transporte es un proceso activo asociado o no a

iones de Na.

ara la translocacion de los amino4cidos al
gamma-glutamilo. Se ingresan en la
de seis enzimas, una de ellas
4 implicado el glutation

Meister propuso _un‘mccanismo diferente p'
s células que se conoce como el ciclo del ‘
uimica distinta. Comprende una sccuencia
as citosolicas. En este transporte est

interior de la
célula en una forma q
ligada a membrana, y las otr
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l':;mmm-ululdmll-ci.\lmmi-ulicmu) (28)

Los aminoacidos son transport

' ados desde ¢l intestino
higado sc

ai_higado por ¢l s
: - g sistema porta. E
comporta como un complejo filtrante : l

_ que retira ¢l exceso de aminoaci
incorporandolos a la sintesis de i i sl oo
p 0s a la sintesis de proteinas plasmaticas, endogenas compuestos nit

rogenados o
g ablecen las Km
st : ; Menten) de las enzimas implicadas en estos procesos. La Km de las
L.rmmas egradativas son aproximadamente cien veces mayores q
sin

degrada 1dativ: 2
gradandolos oxidativamente. El balance entre degradacion vy sintesis lo est
(Constante de Michaelis- : :

. ue las Km de las enzima
tetizadoras. ] i idati ,
| s. Esto .qulcrc decir que los procesos oxidativos, de poca afinidad, solo actan a
elevadas concentraciones citosélicas de aminocidos (29).

Catabolismo de los aminodcidos. El catabolismo de los amino4cidos tiene lugar, en gran
parte, en el higado, aunque el rifi6n es significativamente activo. En cambio, el misculo
esquelético es relativamente inactivo. Los aminodcidos que exceden a las necesidades de la
sintesis de proteinas no pueden ser almacenados ni evcretados. Los grupos amino de los
aminoé4cidos sobrantes se pierden por transaminacién o desaminacion oxidativa y los esqueletos
carbonados se convierten en intermediarios anfib6licos (29).

El amonio es toxico para el SNC por mecanismos no bien comprendidos pero que
probablemente implican la inversion de la glutamato deshidrogenasa y la consecuente
depleccion de alfa-cetoglutarato (30). El acido Grico y sus sales son muy insolubles y
precipitan en tejidos y fluidos cuando exceden algunos mg/dl. Por tanto ninguno de estos
productos del metabolismo del nitrégeno son tolerados por los organismos superiores. De
acuerdo con esto, ¢l hombre y algunos mamiferos transforman su produccién de nitrégeno en
un compuesto muy soluble no féxico, la urea. La biosintesis de la urea se lleva a cabo en
cuatro etapas fundamentales 1) Transaminaci6n, 2) Desaminaci6n oxidativa, 3) Transporte de
amonio, 4) Reacciones del ciclo de la urea propiamente dicha (29).

a) Transaminacién. En este proceso cl grupo alfa-amino es transferido al dtomo de
carbono alfa de un alfa-cetodcido. Tales reacciones son catalizadas por enzimas conocidas
genéricamente como aminotransferasas o transaminasas. S¢ conocen un gran nimero de
transaminasas en la actualidad. La mayor parte de ellas, precisan alfa-cetoglutarato como
aceptor del grupo amino, siendo especificas, por tanto, para el par alfa-cetoglutarato-L-

glutamato (31).

La especificidad para el otro par de sustratos es menos rigida, aunque habitualmente existe

uno que muestra la mixima actividad y que confiere el nombre al enzima. Constituyc un

i ji i minotransferasa. Las
ejemplo una destacada transaminasa de los tejidos animales, la aspartato a

reacciones catalizadas por las transaminasas :
equilibrio de 1.0. Mediante la accion de las transaminasas, los grupos aminc :

ino4cid cido, generalmente ¢! 4cido glutdmico. El
amino

i un
glutama(o pl‘OdllClO final de ia mayor parlc de las transaminasas, actia como dador de
;

pecifico en una serie final de reaccione

son reversibles y poseen una constante de
de diversos

os se recogen en forma de un solo amino4

1 s cuyo grupo amino s¢ ve convertido
grupo amino es
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¢n un producto de exerecion nitrogenado (30, 31).

Las transaminas: ncuentrs i i f

e 5aminasas se cncuentran cn las mitocondrias y cn el citosol de las células
cucariotic - Saminas: i ‘
artoticas. Todas las transaminasas parecen tener el mismo grupo prostético, el fosfato de

indoxal, y comparti scanis omi m. E [
p y compartir un mecanismo comiin de reaceion. El tosfato de piridoxal, estrechamente

unid : INa enzimatica,
0 a la proteina cnzimatica, aunque de modo no covalente, actda como transportador del

- e S . - :
grupo amino. Durante su ciclo catalitico CXpenimentan transiciones reversibles enire su forma

aldehido libre (el fosfato de piridoxal) y su forma amida(el fosfato de piridoxamina).

El complejo enzima-fosfato de piridoxamina forma después una base de Schiff con el alfa-

cetoacido entrante, al que cede el grupo amino, con regeneracién del fosfato de piridoxal. Los
niveles séricos de transaminasas se encuentran elevados en algunas eniermedades.

b) Desaminacién oxidativa. El glutamato formado por accién de las transaminasas puede
experimentar una répida desaminacién oxidativa, catalizada por la glutamato-deshidrogenasa
qQue se halla presente tanto en el citosol, como en Ias mitocondrias del higado, separindose
de este modo los grupos amino recogidos de otros aminoacidos en forma de iones NH,*. Se
cree que la primera etapa en la reaccion de la glutamato-deshidrogenasa es la formacion del

alfa iminoglutarato, por deshidrogenacién, seguida de la descomposicién hidrolitica del
imino4cido en ceto4cido (30, 31).

La L-glutamato deshidrogenasa puede emplear tanto NAD* como NADP*. El NADH
formado se oxida finalmente por la cadena de transporte electrénico. La L-glutamato
deshidrogenasa desempefia un papel central en la desaminacién de los aminoécidos, debido
a que el glutamato es el Gnico aminoacido que posee una deshidrogenasa tan activa en la
mayor parte de los organismos. Es un enzima alostérico, que resulta inhibido por moduladores
especificos como ATP, GTP y el NADH, y estimulado por ADP y GDP. Su actividad se halla
también influida por la tiroxina, asf como por ciertas hormonas esteroideas (33).

Muchos organismos contiénen oxidasas de aminodcidos flavin dependientes que catalizan
:ambién la desaminacion oxidativa de los aminoécidos. La L-amino-oxidasa contiene FMN
(flavin-.nononucle6tido) intimamente unido como grupo prostético y se halla presente en el
reticulo endoplésmico del higado y los rifones donde funciona, probablemente en la

desaminacion de la lisina.

El otro flavoenzima que interviene en la desaminacion oxidativa es la D-amin‘o-oxi-dasa ;1:2
se halla presente en el higado y los rifiones y cataliza la oxidaci{)rn de los D-amumécudo:;ﬁc(j
D-aminoécidos oxidasas contienen FAD (flavin adenin dinucle6tido) como gru.po p.rccl)s u;
Probablemente su funcion consiste en iniciar la degradacién de los D-ar:m(:écnb::tc:as
proceden de la ruptura enzimética de los péptidoglucanos d'e la Parcd cclurlar e ::duddas .
intestinales que contien:n 4cido D-glutamico y otros D-amino4cidos. Las orlr:::lar st
y D aminoécido-oxidasa pueden reaccionar directamente con el oxigeno mo

] i 6xido de
peroxido de hidrégeno (H0;) ¥ regenerando formas oxidadas de la enzimas. El peroxt

hidrégeno se descompone €n H,0 y 0, por intervencién de la catalasa (29).
l .
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Vias de degradacion de los aminodcidos.

En ¢l periodo de 192 i i
- e ; ¢ 1920-1940 se evidencio |
conversion del esquelzto carbon i

a > los aminoicidos hasts T . ok
o : do de los aminoacidos hasta intermediarios anfibolicos. Estos
atos, fueron co rados o A i : : A )
nlirmados con el uso de aminodcidos marcados de forma 1sotGpica (29, 34)
) 29, 34).

Vias que conducen a la formacion de Acetil CoA:

- Via de formacion de piruvato:

. Alanina, cisteina, glicina, hidroxiprolina, serina y treonina
pueden ser trastcrmados en piruvato convirtiéndose en glucosa, o bien siendo oxidados por

la via del ciclo de los acidos tricarboxilicos. La alanina produce directamente piruvato por
transaminacion con cl alfa-cetoglutarato.

Via de la formacién de acetoacetil CoA: Fenilalanina, tirosina, leucina, lisina y tript6fano

forman acetoacetil CoA y de qui acetil CoA. La fenilalanina y tirosina pueden pues
comportarse como aminoacidos cetogénicos ya que dan acetato libre.

Via de formacion directa de acctil CoA: Dentro de este grupo estdn: isoleucina, leucina y
triptéfano.

Via del alfa-cetoglutarato: Los esqueletos carbonados de cuatro aminoicidos, arginina,
histidina, glutamina y prolina s¢ incorporan al ciclo de los 4cidos tricarboxilicos por la via
del alfa-cetoglutarato; todos ellos son glucogénicos.

- Via del succinato: Los esqueletos carbonados de la metionina, isoleucina y valina son
degradados en dltimo término, por la via del propionil CoA vy del metilmalonil 7oA a
succinil CoA el cual experimenta desacilacion para dar succinato. Estos aminoécidos son, por
tanto, glucogénicos.

Via del fumarato: Esta via es la seguida por cuatro de los nueve dtomos de carbono de la
fenilalanina y la tirosina. Cuatro atomos de carbono de estos amino4cidos se incorporan al
ciclo de los 4cidos tricarboxilicos por la via del aceto-acetil CoA y el acetil-CoA, y cuatro

de los restantes cinco 4tomos de carbono se convierten en fumarato.

Via del oxalacetato: La asparragina en primer lugar se hidroliza a 4cido aspértico y amoniaco
por la accién de la asparraginasa. El 4cido aspértico experimenta transaminacion con el 4cido
alfa-cetoglutdrico para formar 4cido oxalacético. De esta manera los cuatro 4tomos de

; : ; ; ; &
carbono de estos aminoacidos pueden incorporarse al ciclo de los 4cidos tricarboxilicos y so

amino4cidos glucogénicos.

Biosintesis de la urea: El hombre con una actividad moderada y-consumicndolzﬂsﬂ g jz
carbohidratos, 100 g de grasa y 100 g de proteinas excrela apronmadamem; m;i j o
nitrégeno diario. El 95% es eliminado por los riﬁonc:s y f,l 5% porllz;lsi h;zcs].iherada ydcmm
de excrecion del nitrogeno en el humano es la urea sintetizada en el higado,
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{ : ‘nlac
g & arculacion v aclarada por ¢l rinon (29, 4).

La formacion de urea es catalis
- 1c1on de urea es catalizada por un mecanismo ciclico denominado ciclo de la urea
LOProer grupo ami .
Pr ' Brupo amino que entra en el ciclo de la urea surge en la forma de

' ‘ amoniaco libre
€0 no consecuencia de la desaminacion oxidativa, del glut

: amato en las mutocondrias hepaticas.
El amoniaco libre ¢s utilizado junto con el dioxido de

un compues © muy inestable, cn
fo: atosintet

carbono para formar carbamil fosfato,
una compicja reaccion catalizada por la  carvamil
presente en la matriz mitocondrial. Se necesitan dos moléculas de ATP para
for 1ar ca’ - _ula de carbamilfosfato. Esta compleja reaccion que se produce al merios
en los etap  -iccesita N-acetil-glutamato, un activador alostérico.

"1 carbamil fosfato producido en la mitocondria cede después su grupo caroamilo a la
orn: ina la cual penetra en la mitocondria a través de un sistema de transporte especifico de

la nembrana interna. El producte final es la citrulina. Esta reaccion es catalizada por la
ornit ncarbamiltransferasa (29, 31).

E segundo grupo amino necesario para la sintesis de la urca llega en forma de aspartato,
que o adquiridé a su vez del glutamato por accion de la aspartato-transaminasa en el
citopiasma. El grupo amino del aspartato se condensa reversiblemente con el itomo de
carbo 10 carbamilico de la citrulina en presencia del ATP para formar argininosuccinato; esta
reaccijn es catalizada por la arginino succinatosintetasa.

La cuarta reacci6n consiste en la transformacién de la argininasuccinato en arginina y
fumar:to. Esta reaccién es reversible y est4 catalizada por la arginina succinasa una enzima
del higado y tejido renal de los mamiferos. La reaccion se lleva a cabo a través de un
mecanismo de trans eliminacién. El fumarato producido puede ser transformado en oxalacetato
por lis reacciones catalizadas por la fumarasa y malato deshidrogenasa y posteriormente

transz minado para regenerar el aspartato.

El ciclo de la urea se completa con la escision de la arginina cn ornilina y urca. La
hidré lisis del grupo guanidino de la arginina es catalizado por la arginflsa presente cn.cl
higac o de todos los organismos urotélicos. C antidades mds pequenas .de argmas.a estdn lan'-xblﬁn
pres :ntes en el tejido renal, cerebro, glandula mamaria, tejido tf:s'»llcular y.;'ncl. La arginasa
del 1iigado de los mamiferos se activa por Co?* 6 Mn?*. La ornitina y la lisina son potentes

inhi sidores competitivos de la arginina (31;.

i izan las reacciones
*omo se ha seialado anteriormente, aigunos de los enzimas que catalizan

i nsaminasa,
<ur dnistradoras de grupo amino al ciclo de la urea, particularmente, la aspartatotra

' i i - transferasa, se
la glutamato deshidrogenasa, la carbamilfosfatosintetasa y la ormlincarbamill s m,Od :
i ' i orcionando de este
i i drias de las célula hepética, prop
ha ian localizadas en las mitocon . ' ' 4
; plejo de las reacciones del catabolismo de los ammoécnd(.)s y
16 ra
las mitocondrias. Esta separacion parece necesaria pa
angre, ¢l cual es sumamente toxico para los

ur comportamiento muy com
la sintesis de urea entre el citosol y

16 i i n las
i i ci6n de amoniaco libre € :
§oe pge el sistema nervioso central.

i i i6n con
v rtebrados ureotélicos, particularmente en relacién
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F : :
omacion de amoniaco: |y bacterias
amonio a partir de las proteinas de |

secretados en el interior del tr

intestinales producen una considerable cantidad de

a dicta y desde la urea presente en los linuidos

acto gastroirtestinal. Este amonio es absorbido desde el

e ! intestino
al interior de la sangre venosa portal,

. : la cual contiene niveles mas altos de amonio que la
sangre s : jo ci J i
gre sistémica. Bajo circunstancias normalos el higado aclara rapidamente ¢l amonio de la

san ' i a s | i i
gre venosa, asi que la sangre que deja el higado esta libre de éste. Los sintomas de

e , i .
toxicacién per amonio incluyen un peculiar temblor, trastornos del habla, vision borrosa y
¢n casos severos hasta la muerte (36, N

Estos sintomas ocurren cuando los niveles de amonio en sangre y presumiblemente en el

cerebro se encuentran elevados. Estos cuadros pueden presentarse en individuos con alteracion

de la funcién hepética y quirtrgicamente por la presencia de fistulas u otras formas de shunt
portocava.

La eliminacién del amonio se produce a través de los rifiones. Existe un importante
mecanismo tubular renal para la regulacién del balance 4cido-base y conservacién de cationes,
que estd marcadamente aumentado en la acidosis metabélica y disminuido en la alcalosis. La
libcracion de amonio es catalizada por la glutaminasa renal.

El amoniaco puede ser excretado como sales de amonio (particularmente en la acidosis
metabélica) pero mayormente lo hace en forma de urea, el principal componente nitrogenado
de la orina. El amonio constantzmente producide en los tejidos pero presente sélo en
cantidades muy pequeiias (10-20ug/dl) es répidamente climinado de la circulacién por el
higado y convertido a glutamato, glutamina y urea. La formacién de glutamina es catalizada
por ' glutamina sintetasa, enzima mitocondrial presente en muy altas cantidades en el tejido
renai (29).

Metabolismo de los aminodcidos en los tejidos (38): Una de las primeras indicaciones de
que tsjidos diferentes al higado podrian estar implicados en el metabolismo de aminoéci.dos
surgi6 de los trabajos de Miller, que demostré que algunos aminoécidos no se p.od{an oxidar
en higado perfundido, pero podfan hacerlo en masculo de animales hepatectomizados (39).

a) Higado: El higado es, probabicmemce, desde el punto de vista cuantitativo el lejido. més
importante para el metabolismo de aminodcidos, aunque el intestino, mﬁsculo. y lcpdoiad:;;oso
lo son también. En general los amino4cidos esenciales (excepto los amlnoéc:c.los ramificados)
Las actividades de las enzimas clave de la

i do.
s no esenciales, se degradan en el higa oy
iy dratasa y aminotransferasas, disminuyen

i inoéci iales trconinadeshi
degradacit.. de aminoéacidos esencia '
o ecir, la justa para mantencr el balance nitrogenado). Esto

enciales frente a altas velocidades de degradacién,
Las capacidades de estas vias aumentan
igual que la velocidad de degradacién de

con una dieta proteica mimma (es d
asegura la proteccion de los amino4cidos es
mantcniéndose asf para la sintesis de protefnas.
(debido a las concentraciones altas de enzimas), &
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los aminoacidos, cuando la ingest

a de proteinas de la diet
sintesis.

a cxcede de las necesidades de

S¢ ha demostrado incluso que las actividades de las e

aminoacidos esenciales, aumentan ra
proteica excede un determinado nivel.

nzimas clave que metabolizan al
pidamente solo cuando la ingesta

Esto sugiere que el higado controla las nccesidades
corporales de los aminoacidos esenciales v

menos algunos de los

demuestra que este Grgano juega un papel
as concentraciones sanguineas de muchos aminoicidos

desconoce cn gran medida los mecanismos de regulacion de las
actividades de las enzimas clave de estas vias {40).

importante ¢n la regulacion de |
csenciales aunque se

b) Masculo: Son seis aminoacidos, al menos, los que pueden oxidarse en el masculo: alanina,
aspartato, glutamato y los tres aminodcidos de cadena ramificada leucina, isoleucina, valina.
El significado fisiolégico del metabolismo de los aminodcidos en el misculo parece ser no
tanto su oxidacién completa, sino la capacidad de convertirse algunos de ellos en alanina y
glutamina, que son liberados por el musculo. Estudios realizados por Felig en 1975 indicaron
que el ayuno causaba pérdida neta de amino4cidos del misculo y, ademas, que alrededor del
0% de los aminoé4cidos liberados eran alanina y glutamina. No sorprendié que durante el
ayuno hubiera una pérdida neta de aminoécidos del masculo esquelético por hidrélisis de las
protefnas contrictiles para suministrar aminoicidos a la gluconcogénesis, pero sf esta
preponderancia de alanina y glutamina, puesto que el contenido total de ambos aminoécidos
en las proteinas contrictiles es poco mas del 10%. Se habia aceptado que los aminoécidos se
liberarfan en una proporcién igual a la de su presencia en las proteinas que se estuvieran
hidrolizando. Se plante6 por consiguiente la cuestion de cudl era el origen de la alanina y
glutamina y si su produccién tenia alguna importancia en particular (25).

- Origen de la alanina: De los amino4cidos que pueden oxidarse en el masculo, isoleucina,
valina, glutamato y aspartato pucden dar lugar todos eventualmente a oxalacetato, mientras que
solo la leucina forma acetoacetato y a--til CoA. El oxalacetato se transforma en
fosfoenolpiruvato (PEP) y ¢éste en piruvato mediante reaccion‘es catalizadas p(?r
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa y piruvato quinasa. Una vez formado el Plruvato puede ocurrir
que entre en la mitocondria y se convierta en acetil CoA para onda.rsc completamcfuc
mediante el ciclo de los 4cidos tricarboxilicos, 0 que s¢ transforme en alamr-la en una reaccion
catalizada por la alanina aminotransferasa. Es muy probable que en 'el individuo c&l)n una
alimentacién normal este piruvato se oxide, explicando la conocida. capacidad del mﬁscu. ;J para
oxidar dichos amino4cidos. Sin embargo, en el ayuno o en unfx dieta pobre en carbohidratos,
puede oxidarse muy poco piruvato, ya que la piruvato deshidrogenasa estd

; : 0. El
forma inactiva debido a la oxidacién de 4cidos grasos y cuerpos cetonicos E

presente en la
piruvato sigue
po amino S€

aminoacido oi:ginal por transaminacion. Por tanto,

obtiene indirectamente del i .
ginal se han utilizado para producir alanina.

nitrégeno del aminoacido ori
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destino alternativo al grupo

amino producido ¢n | ‘
. & reaccion inicial de
prruvato, derivado de | L

a glucosa por la glucolisis, podria
n os grupos amino podrian tr
Yo posteriormente glutamina,

4 aminotransferasa, E|
aceptar el grupo amino para formar

alanina, o bie |
anslerirse a alfacetoglutarato p

ara formar glutamato

Las ’
S posibilidades de que cl prruvato producido desde la glucosa pudiera formar alanina

un ciclo glucosa/ alanina que
La alanina liberada por el musculo seria tomada po

CvVO a li\ I UP €Sl¢ § cluaria cntre (:1 miisc I y I hi d
“ « " uesta d

r el higado y utilizada para sintetizar
piruvato el cual seria utilizado para la
Los 4tomos de nitrogeno necesarios para la sintesis de
6n de aminoacidos en ¢l masculo. Este ciclo podrfa actuar,

: ; limentacién normal, aunque no cabe pensar que toda
a alanina captada por el higado en un estado de alimentaci¢a normal pueda convertirse en

glucosa. Sin embargo, ¢l ciclo no puede ser cuantitativamente importante en el ayuno,

glucosa, que volveria al musculo para suministrar
sintests continua de alanina (25).
alanina se obtendrian de la oxidaci

al menos en priacipio, en un estado de a

! : e, ¢ porque
a velocidad de utilizacion de glucosa por el misculo en esta situacion es muy pequeiia y casi

todo el piruvato usado para sintetizar alanina procede de aminoacidos (41,42).

- Origen de la glutamina: La glutamina, como la alanina, se libera por el masculo
esquelético durante el ayuno en cantidades mayores a aquella que se encuentra en las
proteinas musculares, lo que puede deberse también al metabolismo de los amino4cidos. La

glutamina se sintetiza a partir de glutamato y amoniaco mediante la enzima glutamina
sintetasa.

El glutamato como el amonio, dado que ninguno parece proceder del torrente sanguineo
en cantidades apreciables, debe producirse endégenamente. El glutamato se forma a partir de
alfacetoglutarato, produciéndose este Gltimo en la primera parte del ciclo de los 4cidos
tricarboxilicos a partir de citrato, que se sintetiza en la reaccién de condensacion entre acetil-
CoA y oxalacetato, catalizada por la citrato sintasa. Los esqueletos carbonados de dos
moléculas cualesquiera de amino4cidos pueden dar lugar a alfacetoglutarato, ya que todos los
amino4cidos metabolizados por el masculo pueden producir acetil-CoA y todos, .xcepto
leucina,pueden dar lugar a oxalacetato (38). La transaminacién con uno de los amino4cidos

implicados en su sintesis da lugar a glutamato.

El amonio puede producirse en la reaccion de la glutamato-deshidrogenasa de manera
similar a la produccion de amonio en el higado. Alternativamente, el amoniaco puede formarse

por desaminacion de AMP a inosina monofosfato (IMP), catalizada por la AMP desaminasa. -
purinicos son

La glutamato deshidrogenasa y las enzimas del ciclo de los nucle6tidos
pero no

suficientemente activas en el masculo esquelético para producir el amonio necesario,

(42). La diferencia fundamental del catabolismo de

estd claro cual es la via mds importante e
objetivo

s en el misculo con respecto al higado, es que el miasculo tiene como
ar aceptores como piruvato y alfacetoglutarato que se combinan con
alanina y glutamina, que pueden ser

los aminoacido

fundamental gener
amoniaco para formar compuestos no toxicos

transportados sin peligro a la sangre.




El signific; > que ocurra |
gnificado de que ocurra ia oxidacion parcial ¢n el musculo en lugar del higad
: ar del higado se

aminoacidos produce una cantidad

a molécula de valina y otra de leucina en glutamina
ATP. Sin embargo, |
aminoacidos ramificados en e

debe, en primer lugar, 4 que la oxidacion parcial de los

considerable de ATP, la conversion de un
roduce 16 iécul; : '

[ moicculas de a velocidad absoluta del catabolismo de
tico es baja y proporciona solo cerca del 10%

reposo, aunque la oxidacién completa de los

aminodcidos a diéxido de carbono duplicaria esta velocidad de formacién de ATP. Podria
sugerirse que

I musculo esquelé
de las necesidades de ATP del muasculo en

los otros aminoacidos que pueden oxidarse completamente en el muasculo
aspartato y glutamato serian capaces de suminisirar una cnergia considerablemente superior,
al poder ser mayores sus velocidades de oxidacion. Sin embargo, hay pruebas de que el
aspartato y glutamato procedentes de las proteinas de la dieta se metabolizan en el intestino.
En segundo lugar, la produccién muscular de aianina, que es un precursor gluconeogénico

importante en el higado, debido 2 su velocidad de produccién debe permitir al muasculo
regular la velocidad de gluconeogénesis hep4tica durante el ayuno prolongado. En tercer lugar,
la glutamina se necesita como nutriente esencial para las células intestinales y otras células de
divisién rédpida y para la produccién de amoniaco por ei rifén, lo que es importante en el
baiance 4cido/base. La capacidad del misculo para controlar la veiocidad de conversién de
amino4cidos en alanina o glutamina, puede formar parte de un mecanismo reguiador complejo
que suministra alanina para la gluconeogénesis hepitica, glutamina para el balance 4cido/base,
y glutamina para el intestino y otras células de division rapida cuando sea necesario (43).

c) Riiién: El amonio que aparece en ia orina no procede del filtrado glomeruiar, sino del
metabolismo de amino4cidos en el riion. La glutamina es el precursor principal (38).

Hay evidencia sustancial de que los dos 4tomos de nitrégeno de la glutamina pueden
formar amonio. Los tibulos proximal y distal de la nefrona captan glutamina, tanto de la
sangre como del filtrado glomerular. La enzima glutaminasa convierte en la f;élula la glutfu':nina
a glutamato, con produccién de amonio. En el rinén hay dos enzimas distt‘ntas con actividad
glutaminasa: una es mitocondrial y necesita iones fosfato para a(?nvarse lolalrl‘lcme,
conociéndose como glutaminasa dependiente de fosfato; la otra es actwal en al.lsenma fic
fosfato y se encuentra en la cara luminal de la membrana luminal. La enzima mltocondn:\l
parece tener el papel principal de la produccién de amonio, por lo qu.c la rna.yorfa de la
glutamina que se metaboliza en el riion debe atravesar la membrana mitocondrial. Esto se

i de la
consigue mediante un mecanismo transportador unido a un estado de alta energia

mitocondria.

i u l utamato
El glutamato producido por la glutamina s¢ convierte en alfacetoglutarato por la .gl i
iaco producida a
deshidrogenasa, la cual es responsable de la segunda molécula de amoniaco p ipor
i i e se consideran
glutamina. El alfacetogutarato se convierte en malato por reacciones quI l d :
- e iclo de ci icarboxilicos. El malato sale de la
i al ciclo de los 4cidos tricar
normalmente pertenecientes a k 1 s
itocondria y se transforma en oxalacetato por la reaccion de la malatodeshidrogenasa o €n
mi d

i EP
en ¢l primer caso, el ~x:'acetato se convierte €n P

: ‘ ima malica; S
piwieio wediosle 1 F 0 ; ¢ transforma entonces en piruvato

por la enzima fosfocnolpiruvatocarboxiquinasa y el PEP s
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mediante I; /i inas: [
¢ la piruvatoquinasa. Ambas vias pueden estar implicadas en |

en el rinon, a lormacién de piruvato

El pi :
piruvato, despues de entrar en la mitocondri

i a, s¢ convierte en acetil-CoA .
: : ‘ “0A me
piruvato-deshidrogenasa p diante la

ara s idacion ¢ | ACl

i : . u oxidacion completa en el ciclo de los dcidos tricarboxilicos

ik uede conve ambién ¢ ‘
p onvertirse también en glucosa por la via gluconeogénica. Dependc de la

situacion en | . mao : 2
en la que se encuentra el individuo que el PEP se convierta en acetil-CoA para su
A4

oxidacion, o en fructosa bisfosfato, para formacién de glucosa

d) Intlestino: S¢ conoce desde hace poco tiempo que algunos aminodcidos espccialmente
glutamina, glutamato, aspartato y asparragina sc metabolizan en las células del intestino
delgado. El metabolismo consiste en la oxidacién de los aminoacidos a diéxido de carbono
0 en su conversibn a lactato, alanina o citrulina. Todo el nitrogeno procedente del
metabolismo de estos aminoéacidos y no retenido como alanina o citrulina, se libera a !a sangre
como amonio. De este modo, una proporcién considerable de glutamina y asparragina y, quizé,
la mayoria del aspartato y glutamato presentes en la luz intestinal, se metabolizan en las
células absortivas del intestino delgado (44). Sin embargo, la cantidad de estos aminoacidos
disponibles en el intestino disminuyen durante el ayuno. En esta situacion, la mayorfa de la
glutamina del intestino se obtiene del torrentc sanguineo, y es la oxidacién de esta glutamina
y de cuerpos ceténicos lo que suministra casi toda la energia al intestino delgado (45).

La glutamina se necesita por las células de division répida; este aminodcido dona el
nitrégeno amidico en varias reacciones de la via de sintesis de nuclettidos piricos y produce
aspartato, que sc usa también en esta via y en la via de sintesis de nucleotidos pirimidinicos
(46, 47). Una velocidad constante de oxidacion de este aminoicido puede asegurar su
disponibilidad en este tejido para suministrar nitrégeno y aspartato, siempre que sc nccesite
que haya divisién celular.

En general, ¢l metabolismo de la glutamina por ¢l intestino es similar al visto anteriormente
con el rifibn, pero con las diferencias especificas cxistentes: el glutamato se convierte en
alfacetoglutarato por transaminacién, més que por la giutamato deshidrogenasa, mientras que
el piruvato se forma a partir de malato (48). Ademas, el piruvato producido puede oxida'rsc
mediante el ciclo de los 4cidos tricarboxilicos o convertirse en alanina por una reaccién
catalizada por la aminotransferasa. Al menos el 50% de la glutamina se oxida completamente
en las células absortivas.El amonio producido en la conversion de glutamina en glutamato
mediante la glutaminasa difunde a la sangre portal hepética, de donde pasa al higado para

la formacién de urca (48).

14C de la leucina o alanina se
giri6 que el tejido
han confirmado

e) Tejido Adiposo: Hace algunos anos se dcn‘mstré (?uc el
icéridos en el tejido adiposo aislado (49). Esto su
a metabolizar amino4cidos. Estudios mas recientes

incorporaba en triacilgl
adiposo tenia capacidad par

er similar al del
y probado que el metabolismo debe s

de los aminoacidos en el tejido adiposo
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musculo (50). Por tanto los ammoacidos de caden

a ramificada se metabolizan en el tejido
adiposo aislado con liberacion de

alanina y glutamina. P
carbono de los aminoacidos de cadena r

los dcidos tricarboxilicos para |

CoA para la lipogénesis.

€ro no estd claro que cantidad del
amificada da lugar a los intermediarios del ciclo de

a formacion de aminoacidos, ni cuanto se convierte en acetil

) Cerebro:

Hay tres aminodcidos glutamato, aspartato y glicina que actian en el cerebro

como neurotransmisores, mientras que otros transmisores se forman a partir de aminoé4cidos.

Noradrenalina, adrenalina y dopamina a partir de tirosina, la S-hidroxitriptamina a partir de

triptéfano. La inactividad de estos neurotransmisores es esencial para su funcién e implica
frecuentemente desaminacion.

Por ej*molo, la degradacién de catecolaminas por amina oxidasa produce amonio, y la
reaccion de la glutamato deshidrogenasa puede participar en la inactivacién del glutamato. Sin

embargo, el glutamato, puede inactivarse como neurotransmisor por captacién por las células
gliales y conversi6n a glutamina (51).

Regulacién del metabolismo de los aminodcidos: Los reguladores se agrupan en tres clases:
hormonas, coenzimas y metabolitos.

- Factores endocrinos: La insulina provoca la retencién de aminoédcidos por cl. masculo
esquelético y, por tanto, disminuyen los niveles plasméticos. Este efecto es muy ewdente. en
relacién con los amino4cidos de cadena ramificada, que actuan como reguladores rct.roa.ctwos
de la liberacion de insulina. Asi pues la insulina activa la sintesis de pr'otc[nas e inhibe la
degradaci6n proteica del tejido muscular. Un efecto parecido ha sido descrito para la hormona
del crecimiento (HG) y la testosterona (52-54).

El glucagon actua por su accién inhibidora de la scclrecién de insulina y por ::::u::;:d(l:
sintesis de enzimas capaces de catabolizar los aminoacidos e.n el higado y en rzme s
centrales para formar glucosa. Los aminodcidos glucctgémcos pos?ec: i::s iy
estimalante sobre la secrecién de glucagén; por cl com.rar.:o, otros ammf)bc pagi
se encuentran los aminoacidos de cadena ramificada inhiben la secrecion

lnt 10 ]

misculo.




- Factores no endocrinos: Muchas de |

- a5 enzimas que catalizan |
quimicas del metabolismo de los

aminodacidos, re
importante de las cuales es ¢l niridoxal-5-fosf

as distintas reacciones
quieren la presencia de un coenzima, la mis
ato.

Asimismo, existe una serie de factores, los cofactores (iones metalicos, hematina,etc.) que
estdn estrechamente ligados a las enzimas Como grupos prostéticos.

La regulacion metabélica por sustrato y producto, también juega un papel importante,

adaptdndose a los cambios del consumo de sustrato de acuerdo con las condiciones
ambientales especificas.

Niveles plasmdticos e intracelulares de aminodcidas libres: El total de amino4cidos libres
del organismo no mantiene valores constantes ni a lo largo del dia en el individuo, ni entre
los individuos. O sea, estdn sujetos a la influencia de multitud de condiciones, de factores
externos e internos: caracteristicas de la ingesta, estado fisiopatolégico, tipo de patologfa, o
edad, sexo, nivel de actividad fisica, estado nutricional y el propio metabolismo del individuo
(transporte, transaminacion, biosintesis) respect:vameate. Por ello, las tablas que muestran las
concentraciones plasmiticas normales de los amino4cidos seialan mérgenes de concentracién
y no valores definidos. Es m4s, los aminoicidos libres son intermediarios dei metabolismo
proteico; sus niveles estdn sujetos al balauc= entre sintesis proteica y de compuestos
nitrogenzdos de bajo peso molecular, y degradacion oxidativa a través de las particulares vias
del catabolismo aminico.

El estrés altera notablemente los pardmetros de aminoicidos tanto intra como
extracelulares. El hipercatabolismo proteico proporciona aminoicidos para la sintcsis‘dc
glucosa. Distintos autores han determinado los niveles en estado clinico.y en conjunto admiten
que los niveles plasméticos e intracelulares varian conforme progresa I:f\ enfermedad. lTlura:ts
después de producirse ¢l traumatismo se observa una hiperaminoacidemia mu.f»cular transitoria
mayoritariamente debida a un incremento de los amino4cidos de cadena raml.ﬁcada (AACR).
fenilalanina, tirosina y metionina. Asimismo la relacion Phe/Tyr se cleva sensiblemente en los

enfermos con estrés (57-61).

i "nool" intraceiular
Respecto a los aminodcidos no esenciales se observa un descenso del "poo

; : el
a causa principaimente de la reduccién de glutamina (en un 50%). Se reduce también el nive

sedal de que comienza la degradacion oxidativa de los

ini lanina '
de arginina y aumenta la a ; S

AACR. No obstante, este descenso global no se refleja en un aument
plasméticos que, sorprendentemente, disminuyen para los tres (62-64).

cl estrés conduce a un aumento de los niveles plasmét.icos de .Ios
azufrados (metionina, taurina,
cidos de cadena ramificada.
treonina, lisina, histidina y

Por lo general, - ol
amino4cidos esenciales arométicos (fenilalanina y tirosina .
n un patrén normal o algo disminuido de los aminoa

e - .
s do, glicina, serina,

i a
Puede también aumentar, pero en menor gr
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triptofano. vele Ini
t Los niveles de arginina  s¢ suelen mantener muy bajos

concogenicos por el contrario disminuyen
la sintesis de glucosa (alanina, glut

‘ Los aminoacidos
por ¢l incremento de la captacion h

amato y glutamina) (65, 66).

2lu

epatica para

EI ana 11 o o . 3 M
alisis de estos patrones permite llegar a las siguientes conclusiones:

. El de iperinsulinemi
sorden hormonal con hiperinsulinemia por un lado y elevacion de las hormonas del

cst.rés (glucagén, adrenalina, corticoides y cortisol) alteran el transporte favoreciendo la
salida de los aminoécidos de los tejidos periféricos y

la captacion por el higado. (67, 68).
- La disminucién de los niveles plasmaticos de los aminoacidos no esenciales glucogénicos

refleja el aumento de la captacién hepética e intestinal (glutamina, alanina, arginina) (57
66, 58, 69). ,

- El hecho de que la liberacion de amino4cidos esenciales arométicos y azufrados no
conlleve a un aumento de su captacion hepética para mantener constantes sus niveles

parece responder a una paulatina y continua alteracién de la funcién hepética
mitocondrial.

. El aminograma plasmético es segin algunos autores una utilisima herramienta clinica para
conocer el curso del proceso patolégico. Se ha indicado que los niveles plasméticos de
amino4cidos arométicos, azufrados, cadena ramificada, alanina, prolina y arginina son
correlacionables con la supervivencia del enfermo en estado de estrés (70).

1.133. Metabolismo Lipfdico

Los lipidos son biomoléculas organicas insolubles en agua que pueden extraerse de
las células y de los tejidos mediante disolventes no polares como por ejemplo: cloroformo, eter
o benceno. Los lipidos desempeian diversas funciones biolégicas importantes actuando: 1)
como componentes estructurales de la membrana, 2) como forma de transporte y
almacenamiento del combustible catabélico, 3) como cubierta protectora de la superficie de
muchos organismos, 4) como componentes de la superficie celular, relacionados con el
reconocimiento de la células, la especificidad de especic y la inmunidad de los tejidos,

5) como vitaminas y hormonas (31).

Existen numerosas clases de lipidos pero los mas abundantes estdn constituidos por glilccrol
esterificado con 4cidos grasos (grasas) 6 con 4cidos grasos, fosfatos y en numerc?sas ocas:ornes
con una base nitrogenada tal como etanolamina 6 colina 6 un aminoécido, por ejemplo serina,
6 con un alcohol ciclico tal como el inositol (fosfolipidos). En otros lipidos como las

ceramidas, gangli6sidos Y esfingomielinas, compuestos todos ellos imp.orlantes como
el alcohol esterificado con un 4cido graso s la
s ests formado por el colesterol componente
lulares, y sus derivados entre los que se
|, numerosas hormonas (glucocorticoides

componentes del sistema nervioso central,
esfingomielina. Otro grupo importante de lipido
fundamental de la estructura de las membranas ce
encuentran los ésteres de 4cidos grasos del colestero
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y mineralocorticoid i
3 : ides) v acidos
S) v acidos biliares. Algunos compuestos d I
) s stos de naturale a lipidic
e a lipidic
ntre cllos cstan las vitaminas A, E y K que p

vy las wvi P
1S vitaminas D derivados del colesterol
numerosas funciones de

itk : ;

aracler vitaminico, it
son derivados isoprenoides
. Otros lipidos, los cicosanoides, implicados - cn
los  organismos

supenores,  son  derivados  de  dcidos  grasos

polunsaturados (71-73).

Q. aAC1dos L C < €S dc I
b 1 Zras .
S d S £rasos s m a ld()(, rh] ) S rincipaimente (Ih €nidaos a

hidrélisis de g S '
ra - ~gw . 4 2
grasas y aceites naturales. Los 4cidos grasos que se cncuentran en las grasa
5

naturales contien ' /ari !
énen un numero variable de atomos de carbono. Su cadena puede ser saturada

Su gran mayoria un numero par de atomos d
' s de carbono abundando el 4cid iti
y el 4cido estedrico (C18) (74). T

Loa b : ;

"fudos grasos insaturados los podemos clasificar en monoinsaturados o A4cidos
dor.mcnmcos. poliinsaturados o 4cidos polienoicos y eicosanoides. Estos dltimos compuestos
erivan de dcidos grasos de 20 carbonos polienoicos y comprenden el grupo de los

p.rostanoidcs (prostaglandinas, tromboxanos, prostaciclinas), leucotrienos, hidréxidos o
hidroper6xidos (73).

Algunos 4cidos grasos de cadena larga insaturados con significacion metaboélica son: 4cido
palmitoleico, 4cido oleico, 4cido linoleico, 4cido o-linolénico, 4cido araquidénico, 4cido
eicosapentaenoico y acido docosahexaenoico. Acidos grasos polienoicos con 23, 22 y 24
“carbonos pueden ser detectados en los tejidos. Estos derivan del 4cido linoleico o a-linolénico
por desaturacién y elongacion de la cadena. Se debe tener en cuenta que todos los acidos
grasos in: - urados en los mamiferos con doble enlace son de configuracién Cis (31,74).

Oxidacién de los écidos grasos: Los 4cidos grasos constituyen una eficiente reserva de
combustible. La completa oxidacién de 1 mol de 4cido palmitico, un acido con 16 carbonos,
produce 140 moles de ATP, contra 38 moles producidos por la completa oxidacion de la
glucosa. Los 4cidos grasos libres liberados del tejido adiposo o procedentes de la dieta se
unen a la albGmina para su transporte a los lugares de oxidacién. En cl higado se piensa que
la captacién por las céiulas y el transporte intracclular de 4cidos grasos implica la unién con
proteinas ligantes especificas. Los 4cidos grasos son activados a CoA ésteres por las acil-CoA
sintetasas una vez que se encuentran en el citosol. Por ltimo, los 4cidos grasos penetrar €n
sformarse en acetil CoA. Sin embargo, la
ésteres CoA de 4cidos grasos. El
prontamente la membrana

la mitocondria para sufrir una beta oxidacion y tran
membrana mitocondrial interna ¢s impermeable a los
palmitoil CoA se convierte en palmitoil carnitina, que cruza

mitocondrial interna. Esta corversion es catalizada por la carnitina p
erficie externa de la membrana mitocondrial int

almitoil-transferasa A, una
erna. Una vez que ha

oil-carnitina es convertida nuevamente € palmitoil CoA. Esta

palmitoil-transferasa B, situada en la superficie interna
ula portadora

enzima situada en la sup
atravesado la barrera, la palmit
reaccién es catalizada por la carnitina

de la membrana mitocondrial interra. Por lo tanto, la carnitina sirve de moléc
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para cl transporte de los acidos grasos de larga caden

a dentro de la mitocondria. Los acil
LoA son oxidados por ¢l proceso de |

acion en la matriz mitocondrial quedandose

I rendimiento energético derivado de la oxidacion
2 ¥ agua es muy clevado (72, 74).

a b oxid
Acetil-CoA, FADH, y NADH. En conjunto e

de acidos grasos hasta CO

Entre los factores importantes para |

a regulacion de la oxidacion de los dcidos grasos se
cncuentran: biodisponibilidad de los 4cidos grasos, transporte de los 4cidos grasos,

proteinas
fijadoras intracelulares, acetil CoA sintetasa, carnitina aciltransferasas, carnitina y

Algunos de estos factores son posibles solo en forma tedrica.
cidos grasos

oxigeno.
Antes de ser oxidados, los
se deben obtener a partir de fuentes cxogenas o del tejido adiposo. La lipasa

del tejido adiposo, una enzima que hidroliza los triglicéridos en 4cidos grasos y glicerol, se
cncuentra activada al ser fosforilada por una cinasa proteica (75). A su vez, la cinasa proteica
se encuentra activada por catecolaminas y glucagon por un aumento del AMP intracelular. En

el adulto ante una situacién de estrés, un incremento de la secrecién de catecolaminas puede
iniciar una secuencia hacia la lipolisis (76).

Las concentraciones de carnitina en los tejidos juegan un importante papel de regulacion
en el desarrollo de la oxidacién de acidos grasos, asi como en la cetogénesis. Existen
importantes relaciones entre el metabolismo hepatico de los hidratos de carbono, la Iipogéncsi.s
- v la cetogénesis. Con una sintesis activa de 4cidos grasos, el intermediario obligado -@oml
CoA- inhibe la produccién de carnitina palmitoil transferasa A y, por lo tanto, t?mblén I.a
oxidacién de 4cidos grasos. Cuando existe una ingesta elevada de grasas, la hpogém.:sls
hepética se encuentra disminuida y la oxidacién de 4cidos grasos aumcrflada. Cl.lan(?o t:nste
un exceso relativo de glucagén, los niveles de malonil CoA son bajos, la lipogénesis dxsmmuy.c
v existe un incremento concomitante de la oxidacién de los icidos grasos y de la cetogénesis
(74).

En condiciones normales los niveies circulantes de cuerpos cc.ténicc?s s?n bajO‘S,- sicndL:
metabolizados conforme se van produciendo, con lo que la elimi.naa.én uru'xana. escm::;::(.) .
disparidad entre la velocidad de produccién ydla édf:dmclabo‘iu:.:cic’?na::zlrzc: e
ipolisis es intensa y po tanto la beta-oxidacion de é4cidos gras : ei
:.E::il:lss:r mctabolizazc en el ciclo de los 4cidos tricarboxilicos. Al a.cut:ul:rsel ;n i?::f::a:nl:
:zn cetosis situacion n la que cuando se sobrepasa .la capacndab : :s o
tamponamiento, conduce al estado de cetoacidosis, apareciendo en ambo

: ek P
eliminaci6u urinaria de cuerpos ceténicos.

la Convencién IUPAC,
- idos gras Jiinsaturados: De acuerdo con ;
Metabolismo de los dcidos grasos po : minal carboxilo (delta).
los 4tomos de carbono de los 4cidos grasos se numeran 2 partir del tl)t;r alspectivamenw -
0s - Ifa y beta, re :
nan a

mos de carbono 2 y 3 se denom . inscrtada
sircanr gy lace individual, o la especificidad de una enzima desaturasa in
e en )

ic 1 oble enlace
tiliza para describir la posicién del prlmer‘d :
Wi nte se consideran varias.

posicion de un dobl

superindice. La nomenclatura (n-)
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tamilias de acidos poliinsatwr . La familia n-0, unmica reconocida como tot

familia n-3,

almente esencial,
ie puede tener funcion esencial, se deriva del
amilia n-9 que deriva del acido oleico y la fami!
dcido palmitoleico, son producidos endogenamenie (78, 79).

se deriva del 4cido linoleico, La
acaido a-linolénico, La f milia n-7 que deriva del

La biosintesis de los dcide- grasos poliinsaturados (» LP1) consiste en una serie de

reacciones de desaturacion y clongacion de cadena que tienen lugar e el terminal carboxilo,
por lo que no existe traslado directo e

ntre metabolitos insaturados de una familia a otra y
los acidos grasos n-3

no pueden convertirse en acidos grasos n-6. Los vertebrados, y por lo
tanto ¢l hombre, no pueden sintetizar 4cidos grasos con dobles enlaces desde la posicién n-
1 hasta la n-8 y por lo tanto son dependicntes de las fuentes dietarias para dichos 4cidos
grasos (77). La insercion de dobles enlaces en estas posiciones tiene lugar Gnicamente en las
plantas, por lo que los 4cidos grasos esenciales, 4cido linoleico (18:2n-6) y a-linolénico (18:3n-
3), estdn presentes en los aceites vegetales, los cuales constituyen una fuente importante de
estos lipidos para los vertebrados. Una vez ingeridos, la mayorfa de los animales disponen

de sistemas enzimaticos para la posterior desaturacion y elongacién de cadena de estos 4cidos
grasos (77, 80) (fig I).

El metabolismo del 4cido linoleico produce el 20:3n-6 (4cido eicosatrienoico) y el 20:4n-
6 (&cido araquidbnico) que son precursores de la, prostaglandinas de las Sf:rics ly2
respectivamente (2). La . ‘ongacién y posterior desaturacién del 4cido c-linolénico (18:3{1-3)
produce 4cido eicosapentaenoico (EPA) 20:5u0-3, que es ua precursor de las p.rostagiandmas
de la serie 3 y 4cido docosahexaenoico (DHA) 22:6n-3, que es un componente importante de
los fosfolipidos cerebrales y retinianos (81) (fig I).
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i arbonos que sc incorporan a la vez mediante ¢l
complejo sintetasa de acl as0s [

plej L.lam de los acidos grasos. La delta desaturacion del dcido estearico (18:0)
conduce a la formacion de acido oleico (18:1n .

-9). La subsiguiente desaturacion y e 10
e subsig clongacion
del aad . 3

o oleico tic ar unicame g éfic icl
iz eico tiene lugar Gnicamente cn los casos de déficit de acidos grasos y produce el
dcido graso trienoico compuesto de 20 carbonos (20:3n-9)

. , ¢l cual constituye ¢l compuesto mas
insaturado formado por biosintesis de novo (71, 78).

Los acidos linoleico (18:2n-6), a-linolénico (18:3n-3) y oleico (18:1n-9) son metabolizados
€N NUMErosos tejidos animales, de los cuales los mas importantes son el higado y el cerebro.
Las actividades relativas de las enzimas de elongacion y de desaturacion han sido medidas en
los microsomas hepaticos de rata (82). En dicho tejido, la desaturasa 6 presenta una mayor
afinidad de substrato hacia los 4cidos grasos parenterales de la familia n-3 y n-6. No obstante,
ambos compiten con el 4cido oleico produciendo la inhibicién de su posterior desaturacion.
Cuando no estdn disponibles ni el 4cido linoleico ni el a-linolénico, como es el caso en el
déficit de acidos grasos esenciales, se produce inmediatamente la desaturacion y elongacién
del 18:1, lo que produce una acumulacion del 20:3n-9 (83).

Las enzimas A6 y A5 desaturasas est4n reguladas de manera activa. El déficit de 4cidos
grasos esenciales, las proteinas dietarias, la insulina y un descenso de temperatura corporal
estimulan l2 actividad de dichas enzimas, mientras que el ayuno, la falta de protefna dicta-
rias, el exceso de linoleato, el glucagon, la tiroxina, asf como un aumento de la temperatura
corporal, reducen las actividades de las desaturasas (84). La afinidad para el sustrato aumenta
con el namero de dobles enlaces en los AG, por lo que el 18:3n-3 es el substrato de eleccién.
Actualmente existen pruebas de que la A4 desaturacién ocurre ‘en algunos tejidos de los
animales vertebrados, tales como la retina y el higado (85, 86). La actividad de esta enzima
es necesaria para la sintesis del 22:6n-3 docohexaenoico (DHA) a partir del 20:5n-3. Quizés
el 18:3n-3 o el 20:5n-3 no sean suficientes como precursores para el DHA en algunas
circunstancias. y que éste importante lipido, que es un componente trascendente de los
fosfolipidos del cerebro y de la retina, sea necesario como nutriente esencial (87). .

En 1928 Evans y Burr descubrieron que las ratas alimentadas con una dieta carente de‘h;'ndos
a la cual fueron anadidas vitaminas A y D mostraron una reduccion del ritmo de crecimiento
y deficiencia en la reproduccion. Trabajos posteriores dcmostraron. que este sfindr.omc v.ie
deficiencia se curaba por la adicion de 4cido linoléico, alfa linolénico y araqu-ld()moo L a
dieta. Estos 4cidos grasos se encuentran en concentraciones elevadas en varios aceites vegetales

y en pequenas cantidades en los animales.

aparte de la formaci6n

Las funciones de los 4cidos grasos esenciales parecen ser varias, o =
la estructura lipidica de las celuias

de prostaglandinas y leucotrienos. Se encuentran cn s 12

teniendo importancia en la integridad estructural de la membrana m 3

organulos celulares y est4n en una concentracion a # SR e
ienci i iales, los acidos polienol

hay deficiencia de los 4cidos grasos esenciaics, e

ipi 10s lipidico
9 reemplazan los 4cidos grasos esenciales en fosfolipidos y otros complejos lipidi
n-

lta en los 6rganos reproductores. Cuando
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membranas particularmente aparece

[T acido cicosatrienoico. La relacion de acidos

raa |
de tos hipidos en plasma puede ser usado para
magmtud de la deficioncia de

Nenoicos  a tetracnoicos

I fiagnosticar la
ACIOs grasos esenciales (73).

En el hombre

. _ s s b _
€ que ngiere una dicta que carece de acidos grasos esenciales se han visto

sintomas ¢ s| y it : | -

en la piel v transtornos del transporte de lipidos. Estas alteraciones se han observado

también e tantes : rectt i
n en lactantes que reciben una dieta baja en grasas y en los pacientes aduitos

my : i >xclusive > o2l 10 |

intenidos exclusivamente con nutricion intravenosa baja ¢n dcidos grasos esenciales durante
un larg . e tie sta defici !

1 largo periodo de tiempo. Esta deficiencia se pucde evitar tomando el individuo un 1-2%
del requerimiento calorico total como acido linoleico (88).

El dado araquidénico deriva generalmente de la posicion 2 de los fosfolipidos de la
membrana plasmatica como resultado de la actividad de la fosfolipasa A2. Es el sustrato de

la sintesis de los compuestos prostaglandinas (PG), tromboxanos (TX) y leucotrienos (LT).

Existen dos vias metabélicas distintas. !a sintesis de PG y TX (prostanoides) compite con

la sintesis de LT por el sustrato araquiddnico. Estos dos caminos son conocidos como el de
la ciclooxigenasa v lipoxigenasa respectivamente. Hay tres grupos de eicosanoides que se
sintetizan a partir de dcido eicosatrienoico n-6 {serie 1), 4cido araquidénico (serie 2) y 4cido
:icosapentanoico (serie 3) (74, 77).

La sintesis de prostanoides implica ¢l consumo de dos moléculas de O, catalizadas por la
«ndoperéxido sintetasa de las prostaglandinas, la cual posee dos actiidades enziméticas
<sparadas, ciclooxigenasa y endoperoxidasa (PGH) siendo convertido el 4cido araquid6nico
a prostaglandinas D, E, F asi como a tromboxano (TxAZ2) y prostaciclina (PGI2). Cada tipo

¢ siular produce solo un tipo de prostanoides.

Los tromboxanos son sintetizados en las plaquetas y su liberacién produce vasoconstricion
agregacion plaquetaria. Las prostaciclinas se producen en el endotelio de las paredes de los
:asos sanguineos v son potentes inhibidores de la agregacion plaquetaria, siendo por tanto

ambos antagonistas.

Las prostaglandinas  son sustancias activas con gran potencia biolégica. : 0s us0s
potenciales terapeiticos incluyen la prevencion de la concepeion, la induccién de traba-jo del
parto a término, la terminacion del embarazo, la prevencion o el alivio de tlcera gastrica, la
nsion arterial v el alivio del asma 'y congestién nasal. Las
en plaquetas, tiroides, cuerpo lateo, hueso
tubulares, renales y tejido

prevencién de la ele.cion de ia te
srostaglandinas producen aumento del AMP ciclico
tetal, adenohip6fisis y pulmén pero descenso del AMPc en células

adiposo (74).

ntre la actiidad de los acidos grasos

a v ; correlacion €
Aunque se ha wisto urna marcada ;
. e los 4cidos grasos

rse en prostaglandinas, no parece qu :
a través de la sintesis de las prostaglandinas.
e las mcmbranas no tiene relacion

esenciales y su capacidad para converti
esenciales ejerzan todos sus efectos fisiologicos

E! papel de los 4cidos grasos esenciales ¢n la formacion d "
Las prostaglandinas no alivi
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deficiencia de los acdos grasos esenciales v una inhibicion cronica de la sintesis de prosta-

a de dados grasos esencrales,

elandinas no produce sindromes de deficienci

La inactivacion de las prostaglandinas se debe

destruccion. La inactivacion de las prost

4 que la ciclooxigenasa cataliza su
aglandinas, una ve: formadas, cs rapida probablemente

la enzima 15 hidroxiprostaglandina deshidrogenasa en la mayoria de
los tejidos pues su bloqueo con sulfasalazin

debido a la presencia de
a y la indometacina prolongan su vida media.

Los leucotrienos se forman a partir de un 4cido etcosanoico en los leucocitos, mastocitos,

plaquetas y macrofagos por la via de la lipooxigenasa cn respuesta a estimulos inmunoldgicos
y no inmunoldgicos. Tres diferentes lipooxigenasas introducen oxigeno en las posiciones 5, 12,
15 del 4cido araquidénico dando lugar a hidroxiperéxidos (HPETE) y solo la 5-lipooxigenasa
produce leucotrienos.

El primero que se forma es el leucotrieno A, ¢l cual se metaboliza a leucotrieno B, o €,
(73).




1.2.- ALTERACIONES EN EL PACIENTE QUIRURGICO

121, ALTERACIONES METABOLICAS EN EL PACIENTE QUIRURGICO

b ] i . "
i2.1.1.- Importancia del metabolismo de los aminoacidos en el estrés,

Bésic as alteraci i i
amente, las alteraciones del metabolismo intermediario provocadas por el estrés
s¢ pueden centrar en cinco puntos;

- Elevado catabolismo proteico en el masculo con pérdida de masa muscular

- Balance nitrogenado negativo, es decir, clevada produccién de urea y excresion de

nitrégeno en la orina producido por la degradacién oxidativa de amino4cidos
musculares.

. Gluconeogénesis (GNG) hepatica y renal aumentada, principalmente a partir de la
alanina y glutamina liberadas por el masculo.

. Degradacién oxidativa de los AACR como fuentes de energia muscular y de
esqueleto carbonado para la GNG.

. Cetogénesis disminuida

Como podemos observar, cuatro puntos estdn directamente relacionados con los
amino4cidos y su metabolismo. Aunque ain no se han encontrado mediadores de la respuesta
en el estrés, los sucesos que tienen lugar en el misculo esquelético reflejan el déficit
energético que produce el mismo. El misculo, Gnico tejido capaz de degradar oxidativamente
los AACR, los oxida irreversiblemente para la obtencion de energia portjue le es imposible
disponer de otro combustible (no se ge neran cetoécidos ya que la lipoprotein lipasa (LPL)
no proporciona 4cidos grasos libres y el receptor de la glucosa estd inhibido por la elevada
corcentracion de insulina plasmética). La respuesta neuroendocrina enfocada a la presencia
de hormonas catabélicas provoca este déficit energético periférico, con produccién de alanina
y otros amino4cidos que s¢ usan en la GNG, estimulada por el glucagon plasmitico (89, 63,

XN, 57).

. . ; et

Pero, iqué objeto tiene este hipercatabolismo proteico, €5 decir este autocanabalismo?. Si
estudiamos la degradaciéon del misculo esquelético desde el punto de wista funcm-nal y en
duccién de glucosa necesaria para 1os tejidos dependicntes de

y hematies). A partir de 100 gramos de proteina corporal se
activa los

primer lugar garantiza la pro

ella (leucocitos, cerebro, rindn g
s de glucosa aproximadamente. En segundo lugar la agresion

sintetizan 57 gramo :
ducen inmunoglobulinas en respuesta

mecanismos de defensa del organismo: los linfocitos B pro
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musculo. En tercer lugar la degradacion oxd: “fquwm e o e
o - e OXidatva de los aminoacidos requiere la retirada del
‘ l ot T.mmmnnmnn. Este grupo se excreta en orina como urea. o amonio que
mr-\m uve a amortiguar ia acidosis consecuencia de una insuficiente \.'cnulaci()‘n :rlm} (:JU'LI
catermo. Por altimo la descompensacion energetica, con un catabolismo :tcclcprat.h)l =
lado, y una sintesis proteica estimulada por otro, requiere grandes canlidatics de AT::OZul::
< ) )

hidrolisis aumenta la produccion de cnergia del cuerpo

facilitando estas transf i
i = hay . g stas transformaciones
quimicas y manteniendo la respuesta febril beneficiosa para ¢l paciente (91-96)

bl Y Yy H i 1
12.12. Catabolismo proteico en el paciente con estrés

La gluconeogénesis hiperactivada por el cstrés necesita un volumen enorme de
precursores que generen cl esqueleto carbonado de la glucosa. Esta imperante necesidad
conduce al sacrificio de las proteinas corporaies para mantener la glucemia y evitar las
deficiencias funcionales por su carencia; por ejemplo, el cerebro es uno de los primeros tejidos

que experimentan anomalias sigmficativas de su funcionalismo si la glucemia desciende por
debajo de los 80 mg/dl.

= catabolismo proteico no es indiscriminado sino que sigue una secuencia definida, y
afecta tanto a proteinas intracelulares como extraceluiares.

Las actividades de las proteasas musculares y plasmaticas ha sido dcterminada en distintos
estados clinicos. Se ha comprobado que Iz interleukina-1 (IL-1), producida por los macréiagos,
es capaz de favorecer la degradacion proteica intracelular activando cspecificamente varias
catepsinas (B, H y L). Este proceso puede paralizarse completamente con el inhibidor Ep-
475 especifico de estas catepsinas. También se ha medido la actividad proteasa alcalina
miofiorilar en pacientes traumatizados y sépticos (97, 98).

Para el caso de la proteolisis extracelular, la agresion conduce a una disminucién de las
concentraciones plasméticas de fibronectina, transferrina, prealbimina y albmina. De igual
manera, s¢ afectan las de antitrombina I, a,-macroglobulina, precalicreina y factor de
Hageman. Sin embargo, crece la de inhibidor de la =, -proteasa y de otras protefnas de fase
aguda. De acuerdo con estos datos experimentales, Horl propuso Jue dichas alteraciones
alta actividad proteolitica de las proteasas sino al hecho de que la

respondian no solo a la
einaquinina y de complemento se activan en las

coagulacién, fibrinolisis, sistema calicr

situaciones de estrés (99).

En consecuencia la actividad proteolitica proporciona amino4cidos libres para las nuevas

¢ aminodcidos musculares al plasma experimenta

exigencias metabolicas. El flujo de salida d
: con el individuo sano (62, 63, 100). La

un incremento tres a cnatro veces mayor comparado

excrecion de subproductos catabolicos de la proteolisis mus
3-metilhistidina) es uno de los indices més usados para evalular

cular en orina (urea, amonio,

aminoacidos libres, creatinina,

el curso clinico de la patologia que afecta al individuo.
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i 3-meulhistidina esta presente en la miosina y actina-G del mg

‘ ‘ sculo esquelético junto
con la -N-monometil-lisina v j

! i ‘N-trimeul-lisina. Cuando la degradacion proteolitica hidroliza

l|\ ‘r(‘ > P * v X o 3 . ;
proteinas miofibrilares se libera 3-metilhistidina que no es degradable por el organismo

¥ ¢s excretada en consecuencia sin sufrir 1

modificacion alguna. Su importancia radica en que

1
¢t grado de su excrecion refleja |

a degradacion muscular esquelética. De hecho, se ha
demostrad

0 que su concentraciOn urnaria aument

. | a despues de producirse un proceso
traumatico o infeccioso (101, 102),

12.13. Alteraciones hormonales.

Una de las respuesias mas precoces  ante cualquier agresion, como puede ser la

intervencion quirdrgica, es la elevacién de los niveles de hormona adrenocorticotropa (ACTH)
y como resultado una elevacion de los niveles de cortisol. La respuesta sccreiora de ACTH
tiene su origen en la estimulacién de neuronas hipotalimicas que reciben aferencias nerviosas
procedentes de .a zona intervenida y que son por lo tanto las que en definitiva han
desencadenado la situacion de estré;. El aumento de los niveles de ACTH provoca un
estimulo en la corteza suprarrenal provocando la liberacion de cortisol, el cual, eleva cinco

veces sus valores normales permaneciendo asi hasta pasados al menos unos dias de la
intervencién mayor (103).

El cortisol tiene efectos miltiples y generalizados sobre el metabolismo tisular, provocando
la mowilizaci6on de aminoicidos a partir del masculo esquelético, favoreciendo la lipolisis y
aumentando la resistencia a la accion de la insulina.

Otra consecuencia imnediata del estrés es la estimulacion del sistema nervioso simpético
y en consecuencia la liberacién de adrenalina y noradrenalina por la médula suprarrenal. Esta
secrecién de catecolaminas es también responsable de importantes respuestas metabélicas
durante la intervencién quirtrgica (104). Por otro lado, cl estrés psiquico, el temor al dolor
y ia hipovolemia que con frecuencia acompanan a las intervenciones .quirﬁrg.:cas. son
importantes estimulos de dicho sistema nervioso simpitico. As, las catccola.mmas urinarias se
mantienen elevadas de 1-2 dias tras la intervencion, regresando progresivamente I'1asla la
normalidad. Su principal papel catabolico s la estimulacion de la glucogenolisis hepc’mczf y de
la neoglucogénesis. A ¢llo hay que sumar el efecto que el cortisol tiene aumentando el ndmero

: ’
; . ; -
y afinidad de los receptores adrenérgicos y en consccuencia potenciando la accién de i

catecolaminas.

Las alteraciones de la osmolaridad sérica y de la tonicidad de otros ﬂifidos organicos c!ue
a a la anestesia y al estrés quirdrgico estimulan la secrecién
104). El papel de la aldosterona es el.dc
as que la ADH estimula la reabsorcion
oducen como consecuencia del
in embargo las sedales
timulos para estos

se producen de forma secundari
de aldosterona y de hormona antidiurética (ADH) (
estimular la retencién de sodio a nivel renal, mientr
tubular de agua. Aunque los mediadores hormonales que se pr
n estimular la secrecion de aldostcrona, son §

trauma tisular puede " 08
receplores de estiramiento los prmCIpalcs es

aferentes que provienen de los
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djustes hormonales
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intervenci 1 i
lervencion quirargica programada. Asi ¢s normal que

b i'ara csa ntervencion el paciente
e e - :

. d de S00-1000 miliosmoles/litro incluso en presencia de una hidratucion
;l 11 uc S\- alad . ) » - -, ~y

- o qQue sea frecuente una ganancia de peso que se produce tras la intervencion
{QUuE €5 secundaria a la retencion de sal v agua. P
s¢ produce cierto grado de inflamacion y edem

tisular que se produzca y al trauma local gene

presente una osmolarid

adecuada, de

or otro lado, en todas las heridas quirdrgicas
a que cs proporcional al grado de diseccién

” . . rado. La administracion de soluciones salinas
urante la intervencion consiguen reponer estas pérdidas

funcionales de volumen determinadas

1 e o !
por la redistribucién de liquidos extracelulares, determinando la aparicion de un tercer espacio

" : ! . .
que progresivamente va volviendo a la circulacion conforme el edema disminuye y comienza
la diuresis, varios dias después de la intervencion.

A nivel del pancreas endocrino tiene lugar una seric de alteraciones consecuentemente a

la intervencién quirirgica electiva. Se produce un aumento de los niveles de glucagén y
distninucién de lo de insulina (105). Esta respuesta puede estar relacionada con el aumento
de la actividad simpatica y/o un aumento de los niveles circulantes de catecolaminas, las cuales
inhiben la secrecién de insulina. Tanto la disminucién de la secrecion de insulina como el
aumento del glucagon con potentes cstimulos para la lipolisis y para ¢l aumento de la

produccién hepatica de glucosa, y ello tanto por ci mecanismo glucogenolitico como
neoglucogénico (106).

Todas estas respuestas hormonales consecuencia de la intervencién no son respuestas
indeseables; en realidad, determinan cambios fisiologicos y bioquimicos que, al menos
te6ricamente, benefician al paciente. Asi, la retencion de sal y agua se producen para
mantener ¢l volumen circulante. El aumento de la produccion hepética de glucosa y la
liberacion de 4cidos grasos y produccién de cuerpos cet6nicos aseguran un adecuado
suministro de sustratos energéticos para el sistema nervioso, miocardio, células hematicas y el
propio tejido de cicatrizacion. La proteolisis muscular suministra aminodcidos para la
neoglucogénesis, sintesis protéica hepatica y regeneracion tisular. Logicamente es deseable que
una adecuada atencién postoperatoria, tanto en el postoperatorio inmediato como en el tardio

minimice, en la medida de lo posible, estas respuestas.

La mayoria de los pacientes sometidos a intervenciénes quirirgicas electivas acuden con
un estado nutricional adecuado. En un importante nimero de intervenciones, tras las mismas,
se produce un periodo variable de ayuno en el que se encucntran explicitamente las
desviaciones metabélicas que se acaban de describir en los epigrafes preced
arbohidratos, lipidos y proteina;. Asli, ¥ a titulo de ejemplo, se puede
ervenciones que afectan al 4rea abdominal, no se
ta pasados al menos 3-3 dias de
enten complicaciones
o tiempo de

entes y que afectan

tanto al metabclismo de c

observar que, tras la mayor parte de las int

instaura una alimentacion oral de naturaleza convencional has

la intervenciébn. En este tipo de pacicnte, y siempre que no s€ pres
la duracion del fleo paralitico esta en funcién del grado

ostquirrgicas. . . |
. : as visceras abdominales durante la intervencién.

manipulacién a que s¢ hallan visto sometidas |
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Lomo consecuenc > hace
uencia se hace necesario la dspiracion nasogastrica v la administr

. a cubnir las necesidades hidroelectrolitic
condiciones el unico aporte ¢

acion de flaidos
as. Con frecuencia en estas
nergetco que reciben los pacicntes ¢
a de solucion acuosa al 5%

POr via intravenosa par

- S una cierta cantidad de
glucosa en form ; :

I . as soluciones glucosadas hasta
i comienzo de la alimentacion oral. Eg

i lales casos dado que no existe

. manteniendose est

aporte protéico v que
sidades, se produce un balance

geno por la orina de 10-15 g/dia,
lo cual se asocia con una pérdida de potasio, fosfora
de todo ello una pérdida de masa corporal magra (107, 108).

el numero de calorias es msuficiente con arreglo a las nece

mtrogenado negativo con unos niveles de excrecion de nitr

durante varios dias, ¥ COmo co 1
y “onsecuencia

El periodo catabélico, determinado por la intervencion junto con una inadecuada nutricién

¥ una posible y frecuente alteracion endocrina secundaria, es ¢l primer periodo que se puede

individualizar tras la intervencion y dura hasta el tercer sexto dia, sicmpre y cuando no se
hallan presentado complicaciones postoperatorias.

El final de este periodo se sigue del inicio del anabolismo que ¢s mas o menos coincidente
con el inicio de la alimentacion oral c¢n a cual se produce una diusesis espontdnea con
climinacion de sodio, balance positivo de potasic y una reduzcién en la climinacién de
nitrogeno. Esta fase de transicion dura tan solo 1-2 dias, tras los cuales el paciente comienza
con un perfodo claramente anabélico caracterizado por un balance nitrogenado positivo y
ganancia ponderal. La sintesis protéica aumeata como consecuencia de! ingreso de proteinas
y este cambio se relaciona con un aumento de la fuerza muscular y de la masa magra
corporal (6).

E’ balance nitrogenado positivo se encuentra a nivel de 2-4 g/dia para un adulto medio,
lo que viene a representar una ganancia diaria de 60-120 g de masa magra. La cautidad total
de nitrégeno que finalmente se viene a recuperar iguala a la cantidad perdida, sin embargo,
la velocidad con que se ha ganado es menor que con la que inicialmente se perdié. La cuarta
v iltima fase de la convalescencia quirirgica es el anabolismo tardio cuya caracteristica es una
;g,anancia ponderal mas lenta; cn este periodo el paciente llega a alcanzar un balance
nitrogenado equilibrado; las pérdidas son iguales a los ingrescs pero se cncuentra en un
balance carbonado positivo y los ingresos de los sustratos energéticos son mayores que las

pérdidas caléricas lo que corresponde a la restitucion de las pérdidas grasas sufridas.

: ; . e :
Clasicamente se ha asumido que el balance nitrogenado antes descrito es una consecuencia

obligada de la respuesta metabolica a la agresion quirdrgica, sin embargo, estudios realizado
que reciben una cierta cantidad de nitrégeno y energia, muestran

i intervenidos i
en pacientes puede concluir

il i i llo se
un balance nitrogenado equilibrado y se evita la pérdida ponderal. De e o. -
a metabolica a la agresion se debe a una inadecuada ingesta

da dei estrés quirargico. Si un paciente se
eza a recibir alimento poco tiempo
gnificativas (109, 110). Hay
nales por via

que en buena medida la respuest
alimenticia no siendo una consecuencia obliga
encuentra bien nutrido previamente a la intervencion y empi

; : ; b it
después de la intervencion se pueden prevenir pérdidas protéica:  {
e la administracion de suplementos nutrcio

ir, sin embargo, que aunqu ' '
que decir, sin ¢ 20, G n el balance nirrogenado negativo y ewtan la

parenteral en el periodo postoperatorio reduce
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122. INTERACIONES ENTRE ANESTESIA Y NUTRICION

imp{;ia; C?(l)l::c:;r::sc lnllrl;::xr:?::z :::::éldas porﬁ el ayuno .o la'insuﬁcicncia orgénica tienen

: e sico (112). Los aminodcidos en el plasma, que varfan
con los cambios dietéticos y en ciertas condiciones patolégicas, tienen efectos importantes en
la competencia y en el transporte de ciertos precursores de neurotransmisores clave, a través
df: la barrera hematoencefalica (113). Todavia no sec han establecido las implicaciones
bioquimicas de estos ultimos cambios en los mecanismos de accién de la anestesia, el control
respiratorio y especialmente sobre todo sobre las necesidades anestésicas.

En respuesta al ayuno y al traumatismo quirtrgico se observa un aumento de las
concentraciones circulantes de hormonas catabélicas, como las catecolaminas, el glucagén y el
cortisol, ADH y hormona del crecimiento y una disminucién simultinea de las concentraciones
plasméticas de las hormonas anabolicas, insulina y testosterona. Estos aumentos en los niveles
de las hormonas de estrés son perjudiciales, ya que facilitan la inestabilidad hemodinamica y
el catabolismo metabolico intra y postoperatorio (114).

Debido al traumatismo quirGrgico existe un aumento en la degradacién proteica, con
elevacion simultdnea de la p.oduccién y eliminacion de urea, y disminucion de la sintesis
protéica. La intensidad de estas alteraciones depende, en gran medida, del estado nutricional
inicial del paciente y de la extensién del traumatismo quirrgico. Aunque en la cirugia se
un estado de hiperglucemia, ain es motivo de discusién si ésta se debe a
tica. Por otro lado, la cirugfa afecta poco el
tico se altera por los agentes
adas hormonas de
sde la

observa siempre
gluconeogénesis o a la glucogenolisis hepa
metabolismo hepatico de las grasas. El metabolismo hepa
en la medida en que estos afectan la liberacion de las mencion
dural bloquea la llcgada de impulsos nerviosos aferentes de
s de tipo endocrinometabélico pueden verse
do. La manera més efectiva de

anestésicos
estrés. Si la analgesia extra
zona del traumatismo quirirgico, estas respuesta
enuadas, por lo que mejora el balance nitrogena
diante la analgesia extradural. Por otro lado, se h
or cuantfa, cn la anestesia con halotano, enflur

5-119).

muy at -
conseguir esto es me an comprobado también
efectos similares, aunque de men

y 6xido nit;oso mas tiopental o fentanil (104,11

ano, morfina

sol el dia de la operacion,

le incremento de los niveles plasmiticos de corti ;
ci6n como diazepan

Existe un notab :
diante varios farma-os dc premedica

aumento que puede ser evitado me

37



v barbi “0s. Al cons i
barbitaricos. Al considerar los clectos individuales de los
niveles  plasmaticos  de cortisol,

anestesicos generales sobre |os

Oyama ha demostrado que la mayoria de los agentes
mhalatorios como: halotano v el cic | \ I
tlatorios como: halotano y ¢l ciclopropano incrementan los niveles plasmaticos de hormonas

mientras que el metoxiflurano ticne un efecto insignificante y ¢
una disminucion. Sin embargo,

de estrés,
| enflurano produce
la adicion de un estimulo quirirgico provoca un aumento de
los miveles plamaticos de aquel por encima de

lo normal.independientemente del agente de
que se trate (120).

De los agentes intravenosos de induccion el tiopental (hipnotico barbitdrico) producia una

disminucién de los niveles de cortisol. La ketamina y ¢l dcido gamma-hidroxibutirico aumentan

los niveles plasmaticos de cortisol. mientras que la neuroleptoanalgesia con droperidos vy

fentanil, complementada con oxigeno y Oxido nitroso, no altera los niveles durante la anestesia

sola, pero no consigue evitar la elevacion asociada al estimulo quirdrgico (120).

Laborit y Hugenard introdujeron en 1949 una técnica ancstésica que no solo bloqueaba las
respuestas cerebrocorticales sino también los mecanismos celulares, endocrinos ¥ ton6micos
que suelen activarse con la estimulacién quirirgica. Este estado, al que se denomiré "ganglio-

plejia” o "neuroplejia’, se conseguia mediante la administracion de una mezcla compuesta de
clorpromacina, prometacina y meperidina (121). A partir de esta idea, DeCastro y Mundeleer,
derivaron el concepto de neurol:ptoanalgesia, que consistia en la combinacién de un tranqui-
lizante mayor (en general el droperidol) y un analgésico opidceo potente (fentanil) para
producir un estado de inmovilizacién e insensibilidad al dolor.

El fentanil parece ser més eficaz incluso que la morfina para modificar las respuestas
hormonales a la cirugia. En un estudio realizado con mujeres sanas a intervenciones
ginecolégicas prolongadas se compararon la anestesia con 6xido nitroso (N;O) su;?lemcnlado
con fentanil (50 pg/Kg)y ancstesia con halotano y 6xido nitroso. En comparacién con el
halotano se comprobé que el fentanil abolia la respuesta hiperglucémica a la cirugfa y reducfa
la respuesta al cortisol y GH.

Se desconoce ¢l mecanismo por cl cual las dosis altas de opidceos inhibcr.l la rcspucs?la al
estrés del traumatismo que supone la intervencién quirdrgica. Sea Ct{al fuere drlcho mc;:ams:no,
es probable que afecte la liberacion hipofisaria de A.C.]H y-, quizés, l?mb;én {lja 0ci : C;zz
precursores de las hormonas del estrés, ya que la administracién de dosis ata.s cla:)mmica
reduce la secrecion de ACTH. Resulta interesante el hecho de que la I'cdl.ICC.lb'l‘lu[:)ar AC.FH
de la GH provocada por la morfina (4 mg/Kg) se revierte por con.xplcto a]lad::n;: b
(122). Se sabe que los péptidos opioides desempenan un papel importante

a

i€ liberadores ¢ inhibi-
liberacién de neurotransmisores que regulan la secrecion de los factores

inhibidoras y estimulantes similares (123, 124, 125).

ente los que utilizan dosis altas

. i ecialm
i nestesia con opidceos, ¢sp ; irrgica. Si
s técnicas de a intervencion quirdrgica. Sin

Asi pues, la 1
de fentanil, disminuyen ia respuesta hormonal al estrés de
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¢moargo, e¢stas respuestas PlICd{‘n ser ltll.llml.‘llll‘ mnaprop

‘ adas en determinados tipos de cirugia
cardiovascular, como pue K

den ser los pacientes con coronariopatia isquémica. En estos casos
as pueden provocar un incremento del trabajo
s nwveles plasmaticos clevados de |
periodo que sigue a la interve

los aumentos de las catecolaminas plasmatic

miocardico ya lesionado. | as hormonas de estrés en el
naon quirurgica aumentan e
acion. Si se¢ modifican estas res
morbilidad y la mortalidad,

teorico (126).

| catabolismo proteico Y pueden
retrasar la recuper

puestas metabolicas, se deberian reducir la

sin cmbargo, no existe ninguna prueba que confirme este beneficio

No se sabe con certeza si este beneficio liene trascendencia clinica. Lo cierto
¢s que cualquier reduccion de las respuestas metabolicas a la anestesia

y a la cirugia es de
poca duracion (127, 128). Con la morfina,

por lo menos, no mejora el balance postoperatorio
de nitrogeno; atn se debe confirmar si ocurre lo mismo después de la administracién de dosis
altas de fentanil o de opid6eeos sintéticos mas nuevos (118),

Mientras que con anterioridad se pensaba que la anestesia espinal y epidural evitaran
completamente los efectos del estrés quirdrgico, se ha comprobado que si bién la respuesta
es mucho menor que la observada durante la anestesia intravenosa o inhalatoria, continua
existiendo una pequena, pero significativa, clevacion de los niveles piasmaticos de cortisol. En

este mismo sentido no se ha observado que los relajantes musculares tengan efectos sobre la
respuesta adrenal.

Por Gltimo, hay que sefalar que la hipotcrmia deprime el sistema hipofisario hipotalamico.
Por debajo de 28°C, la respuesta al estimulo quirdrgico se reduce progresivamente (129). Por
encima de 30°C parece que el tipo de agente anestésico utilizado afecta la respuesta del
cortisol (130).

123. PATOLOGIAS DONDE LA NUTRICION JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE

Todo paciente que sufre un episodio agudo, pone su vida en alto riesgo y cllo.cm.nporta
una compleja respuesta metabélica. El tratamiento de estos pacientes es muy complejo, mcl.uso
cuando estén bicn nutridos, por lo que en presencia de malnutricion las maniobras terapeticas

se complican ain mas (3).

i i i ase en la

Inmediatamente después del episodio agresivo agudo, el paciente entra en una :)61- .
ipometabolica.

que lo prioritario es su reanimacién. Esta fase se conoce cor.no t'asej .hxpomb' sty g

duracién es de 3-4 dias, dependiendo de la gravedad de la agresion recibida y bie guid.

g
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I* Estados hipermetabolicos (131):

- Politraum

auzados: de : este
ados: dentro de este grupo podemos establecer tres categorias o situaciones:

- Politraumatizado sin afectacion craneal ni abdominal. En estos pacientes debe tenerse

¢h cuenta que, muchos de cllos, debido a las tracciones ortopédicas que les han sido

colocadas, deben permanccer en posicion de absoluto decibito supino. Por este motiv

S, 0, €5
de capital importanc:

utilizar las sondas de nutricién adecuadas junto a bloqueadores de
la secrecion 4cida gastrica, con objeto de evitar la esofagitis por reflujo.

- Politraumatizados con afectacion craneal. Estos pacientes necesitan con frecuencia la

administracion de relajantes musculares y diacepoxidos, los cuales, a diferencia de lo que
ocurre con los morficos, no afectan la motilidad intestinal. Por ello, la adecuada
administracion de nutricién enteral total, con dietas poliméricas y zlto contenido proteico,
permite aportar imporiantes cant‘dades de nitrégeno, en un intento de compensar las
elevadas pérdidas que sufren en el compartimento proteico muscular.

. El enfermo con trauma abdominal requiere, en la mayoria de los casos, una laparotomia
exploradora y eventualmente la extracién de algunas visceras (bazo), una reseccién intestinal
0 la evacuaci6n de importantes hematomas. La colocacién en el acto operatorio de un
catéter de yeyunostomia, més alld del angulo de Treitz, permite la administracién de dietas
peptidicas diluidas a las 12-28 horas de finalizada la cirugia (132, 133). El motivo por el que
puede realizarse es porque, al contrario de lo que ccurre en el estomago y el colon, que
tienen ileo paralitico que dura 1-2 dias en ¢l primero y 3-5 dias en ¢l segundo, en el
intestino delgado la motilidad y la capacidad absortiva son esencialmente normales durante
todo el periodo postoperatorio. En estos casos, la utilizacién de dietas peptidicas,
preferentemente bajas en lipidos, a diluciones que no sobrepasen inicialmente el 10-12%, con
poco volumen, permiten ir aumentando la concentracion y el volumen progresivamente y

alcanzar los requerimientos calculados al tercer o cuarto dia del postoperatorio.

- Quemados: Estos pacientes han sufrido una gran agresion, presentan una gran superficie
cruenta por lo que cxudan proteinas, agua, electrolitos y calor, y se hallan en un grave riesgo
de sépsis. A estos pacientes pueden administrarscles, por via enteral, las dietas férmula

i ' i e
adecuadas, la energfa y nitrogeno requerido para compensar las enormes pérdidas qu:

pueden sufrir (134, 135).

En las cnfermedades inflamatorias gastrointestinales la
portante

titis

2¢ Enfermos gastroenterolégicos: ‘ =
de la nutricion enteral es extremadamente conveniente, ya que ejerce un i

ano enfermo. Sin embargo, existe una entidad la pancrea
incluso con dietas

utilizacion
efecto tréfico local sobre el org

aguda grave, en la que los resultados de administrar nutricion enteral,
’
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L . pacidad de mover las extremidades superiores

o por indiferencia respecto al mundo que les rodea. Es extremadamente dificil mantener un

aporte de alimentos convencionales suficientes que llegue como minimo a compensar las

pérdidas que sufre. En estos enfermos aparecen con frecuencia complicaciones sépticas ¢

lesiones por decibito, las cuales, ademas de favorecer las pérdidas proteicas son puerta de
entrada de infeccién.

- Enfermedades cronicas del aparato digestivo: algunos pacientes presentan a su entrada en
el hospital estados graves de malnutricion energético-proteica. Entre ellas tenemos:
pancreatitis cronica, enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa (138, 139).

- Pacientes neoplasicos: la creciente tedencia a la realizacion de tratamientos radioterapicos
0 quimioterapicos en algunas neoplasias aumenta la ya importante malnutricién energético-
proteica. El tratamiento quimioterdpico provoca efectos secundarios sobre el aparato
digestivo: intensas nadseas y vomitos. Por otro lado, la quimioterapia altera la morfologfa
intestinal, y, a su vez, la absorcién de nutrientes. Algunos tumores, ademds, provocan un
intenso catabolismo. Todo esto, unido a la anorexia que presentan, llevan al enfermo a un
severo estado de malnutricién, que puede favorecer la aparicion de complicaciones infecciosas
graves, al empeorar el estado de 1 mnunodeficiencia en el que se encucntran. La radioterapia
cuando no afecta al abdomen, cjerce sobre el organismo un importante efecto catabélico,

empeorando el estado nutricional del enfermo. Si la zona radiada es el abdomen, se altera

notablemente tanto ia morfologia como la funci6n de tramos del intestino de cxtension

variable.

- Hepatopatias cronicas: estos enfermos ademas de presentar malnutricion energético-proteica

sufren una complicacion quizas de las mis temidas, la sepsis, que muchas veces €s causa de

muerte (140). La encefalopatia hepatica aguda se presenta con frecuencia; en general, es
cinas de la dieta, la administracion

blema se plantea cuando el
o de encefalopatia

facilmente tratabie mediante la restrinccion de las prot
de lactulosa y la aplicacién de enemas de limpieza. El pro
alopatia recurrente O s¢ mantiene en estad

paciente sufre episodios de encef ‘
rictiva de proteinas aboca a los pacientes, en

permanecnte; en €s¢ Caso la terapéutica est

nutridos, a un estado de malnutricion energélico-proteica severa.
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dministracion de po
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Existen datos prometedores referentes

al futuro marcjo dietético de estos pacientes. La
administracion de mezclas de

aminoacidos esenciales o de

cetoanalogos, como suplemento o
¢n una dieta con bajo contenido proteico y

alto contenido calorico, parece que disminuye la
frecuencia de las dialisis requeridas,

- Insuficiencia respiratoria: hay datos en la literatura ¢n los

que sc describe la aparicion de
insuficiencia respiratoria grave al administrar a estos p

acientes alimentos o mezclas nutritivas
en las que los carbohidratos son el principal aporte cnergético, al producir gran rantidad
de CO,. Dado que los lipidos en los procesos de oxidacion producen una menor cantidad
de estas sustancias, se recomienda, en estos casos, la administra
contenido en lipidos; de

cion de dietas con un 2ko

¢sta manera se consigue nutrir al enfermo sin precipitarle una grave
crisis de hipercapnia.

12.4. IMPORTANCIA DEL ESTADO NUTRITIVO EN EL PACIENTE QUIRURGICD

El mantenimiento de un estado nutritivo adecuado es esencial para la conservacién de la
salud y el restablecimiento de Ic misma cuando ésta ha sido alterada como consecuc sa de
traumatismos accidentales y de diversas enfermedades susceptibles de un tratamiento quirtrgico
(141).

Hasta mediados del siglo actual, la principal preocupacién en relacién con el paciente
quirtrgico estaba dirigda a realizar una buena preparacién preoperatoria, va.lorando.sus
funciones deficitarias y buscando una normalizacién del equilibrio hidroelectrclitico y écido-
basico, asi como de sus alteraciones hemodindmicas, descuiddndose un aspecto fundamental

como era el estado nutritivo.

presentar complicac’ nes en el postoperatorio.

i ito de sus
Debido al avance de la cirugia, y al he~ho de que se ha ampliado el 4mbito de

€ ciente e 1C05 ravedad en los cuales la
indicaciones, pacientes con procesos patolégicos agudos de extrema grave
£l

ias a las
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¢ a una cirugia de urgercias lo

ad aguda y por otro

cirugia suponia una agresii | : :
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2 enferme
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Desde la década de los 70 lo
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a maln 1 y de defling
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especto a las necesidades del organismo y es el mejer aliado de la enfermedad. su
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complicucion v cventualmente la muerte de paciente. Esta desnutricion ocasiona grandes
retardos en la curacion al proporcionar complicaciones infecciosas, dehiscencia de

gk heridas,
fistulizaciones, rechazo de ini

tos.ele, con aumento de la morbilidad, prolongacion de la
estancia media y aumento del gasto hospitalario (141, 142).

Por todu esto, el mantenimiento del estado nutritivo del paciente quirdrgico pasa a primer

plano de importarcia en su asi-tencia. Si no es posible reanudar en un periodo razonable de

t>mpo la alimentacién por va oral, o esta via resulta insuficiente para poder administrar todos

los nutrientes nec:  ios cuvos requerimientos estan aumentados, es preciso recurrir a la
alimentacién entzral o parenteral.

Teniendo en cuenta la importancia del stado nutritivo del paciente quirirgico es necesario
valorar algunos aspectos fundamentales (143):

a) distribucién normal de los compartimentcs fundamentales del organismo en el estado
nutritivo normal.

b) depésitos normales de energia utilizables y valores de utilizacion diarios.

¢) circunstancias etiopatogénicas eu las que aparece la desnutricion calorico protéica; lo cual
puede ocurrir por una inanicién completa o aporte incompleto de requerimientos nutritivos.

d) requerimientos energéticos y de nutrientes.

o pérdidas anormales como pueden ser las debidas a vomitos, aspiracion continua gastrica

o intestinal, diarreas, albuminuria y quemaduras extensas.

. e i :
Por otro lado en cirugia interesa valorar fundamentalmente la desnutricion ong,mada‘p;a
i i imi asociado

aporte insuficiente de substratos energéticos en relacién con los requerimientos,
generalmente 2 déficit de vitaminas y de miner s, y cOmO CO7SEC

pérdidas catabélicas que se originan en situacion de estrés (144).

uencia del aumento de las

la reduccion de la masa de hematies circulantes (volumen

o corporal. La expansion compesadora del
men de sangre circulante total

Es conveniente subrayar que
globular) es proporcional a la reduccion del pes

: . R -
volumen plasmatico consigue que la disminucién del vo

(volemia) se reduzea a tan sclo el 8.5% del valor inicial.
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En el estado de SCMI-Nanicon io0s Ingresos ¢

, ‘ alorico protéicos son insuficientes para cubrir
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' PETO no cxiste situacion de cstrés asociada al déficit nutritivo,

En {s inanic ' acientes i i i

imamcion tolal los pacientes con inanicion completa sin componente de estrés
s ‘ Y C - " ) ” o 2 ;
continuan ingresando agua y sales por via oral v parenteral. La superviviencia en estas
0 2 . , o o » S . B 1 ‘
condicionss ya no es posible cuando se produce la pérdida de la mitad o un tercio de las
proteinas de la masa celular corporal,

Otro estado es el de pérdida inicial del pes corporal por catabolismo postraumético. En
este caso la pérdida de peso se origina como consecuencia de la intervencion quirtirgica de
cierta magnitud o de traumatismos accidentales de consideracién, siendo en este grupo el

componente del estrés operatorio o traumatico el factor catabdlico fundamental.

- En el estado de desnutricion postraumatica tardia sin sepsis, la desnutrici6n calérico
protéica se caracteriza por la incapacidad del paciente para alimentarse o tomar una dieta
adecuada.

. Finalmente, en la desnutricién con componente séptico se incluyen los pacientes con
estados prolongados de estrés, existiendo en este caso un aporte nutritivo insuficiente en
relacion con el incremento de requerimientos metabélicos provocado por complicaciones
#pticas, traumatismos repetidos u otros estados hipercatabélicos prolongados (141).

En todas estas situaciones, el enfermo sc desnutre de forma severa en el hospital. La
pérdida de peso, de masa muscular y de proteinas viscerales, son Jos eventos que conducen
al pacicnte a una situacion de muy alto ricsgo en pocos dizs, a pesar de que el tratamiento
farmacolégico o quirargico sea realizado correctamente. ¥a en 1936 Studley habfa senalado
que la pérdida acentuada de peso corporal constituye un indicador bésico de riesgo quirdrgico,
al aparecer una mortalidad del 30% en pacientes que habian perdido con rapidez un 20% de

su peso corporal como consecuencia de un proceso quirurgico (144).

{.2.5. VALORACION DEL ESTADO NUTRITIVO EN EL PACIENTE QUIRURGICO

; ; 5 ; T
El estado de salud se caracteriza por un tipo de composicién corporal, funciones tisulare

tablicas adecuadas a la situacion del sujeto. El objetivo fundamental que se

v actividades me ;
J formaciéon sobre cada uno de

persigue con la valoracién del estado nutricional es adquirir in :
y comparar los resultados que se obtienen

diar la evolucién que sigue un
onal se obtiene una 3
s en relacion

los tres aspectos en el paciente objeto de estudio
acibn sana que sirva de referencia, o bien, estu i
lo largo del tiempo. Al evalvar el estado nutrici
uci6n clinica del sujeto obteniendose dato

con una pobl
pacicnle concreto a
primera informacion a partir de la evol

i icid ion tisular.
al balance energético y nitrogenado, composicion corporal y funcién
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. la ingesta calorico-proteica vo un
perdidas. La historia clinica de

P j i n como ¢
de uew dissimnnie i 0 consecuencia

‘ aumento de su gasto o de sus
L sujeto suministra informacion con referencia a los habito:
: satomas  pastromtestinales (145, 108). Para
alimenticios son utilizadas (re

alimenticios, apetito y i
conocer ios hdbitos
S lecnicas.

La primera es el recordatorio de 24 heras.

- s . El paciente tiene que recordar la ingesta
alimenticia y el nivel de

acuvidad fisica durante los wltimas 24 horas. Esta informaciéon dzpe

contra.tarse ] ; g3 ili : i
Ontra.tarse con la que dan sus allegados y familiares. Como quiera quc es dificil estimar

la§ cantidades ingeridas puede ser de utilidad el recurrir a modelos preestablecidos.

- La segunda técnica consiste en la respuesta a un cuestionario de frecuencia alimenticia con
el que se persigue conocer con que frecuencia se consumen los diversos alimentos durante
un periodo de tiempo concreto, que generalmente es de una semana. En la mayoria de los

Casos esta técnica se usa en conjuncidn con la anterior dado que suministra informacién
complementaria.

- La tercera técnica consiste en ¢l registro por parte del paciente de todo lo que ha ingerido
a lo largo del dia durante 3-5 dias, con indicacién de la cantidad ingerida, incluso mediante
pesadas.

A pesar de la precision limitada de esta forma de evaluar la ingesta cal6rica y nutricional
no conviene sobrevalorar su importancia, dado que pequefios cambios en la ingesta que
pueden pasar desapercibidos para e: propio paciente pueden conducir a pérdidas o ganancias
de peso cuando se prolonga durante mucho tiecmpo (145).

De la composicién alimeniicia se puede obtener la cantidad de calorias derivadas de los
distintos principios inmediatos que como es sabido corresponden a 4.0 Kcallg para los
carbohidratos, 5.25 Kcal/g para las proteinas y 9 Kcal/g para los lipidos, una vez tenido en
cuenta las pérdidas digestivas. Como quiera que parte de la cnergia potencial de las proteinas
se pierde en forma de urca, hay que descontar de aquellas la parte correspondiente, lo que
hace que en realidad, suministren también 4 Kcal/g. Estos valores pueden verse alterados a

veces de manera significativa por las pérdidas energéticas en heces y orina, lo que ha de ser

tomado en coasideracion (11, 12).

i i 1 itrogenado,
El contenido de protefnas en los alimentos se calcula a partit de su contenido nitrog

inas contienen como media un 16% de nitrogeno. De ahi que
r de las protefnas se divida por 6.25. Pérdidas
tir de los datos clinicos que s€
enfermedad intestinal,
todas ellas de un

teniendo en cuenta que las prote
para calcular las cantidades de nitrogeno a parti
anormales de energia y nitrégeno pueden caracterizarse a par
o entre los que se incluyen vomitos, diarrea,

obticnen del enferm i :
y pérdidas hemdticas como sugerentes

afectacion renal, diabetes, fiebre «
aumento de las pérdidas caléricas y/o proteicas (3).
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el mismo método analitico aplicado a |

Casos en Gue no exista m i : h

| de nitrégeno en heces a
partir de ecuacic rdi .
a. Las pérdidas urinarias se evaluan por
4 3 0 S " : S i
a onina de 24 horas si bien, con frecuencia, dado que
acion del nitrogeno urinario, se sustituye éste |
ureico a lo que logicamente haya que sumar |

perdidas se ven influenciadas por la dieta y

es dificil la estim
or la medida del nitrogeno
as perdidas de nitrégeno no uréico. Esas

a5 | agresiones fisicas, siendo proporcionales al tamafio
c - - b T &l ] 2] a 1 1 M

..1 agresion. Otros factores que pueden influir son la composicion corporal, trastornos del
equilibrio 4cido-base y existencia de aminoaciduria.

Pérdidas adicionales que en ciertos pacientes deben ser consideradas y que estdn entre 0.3-
.l g/dia de nitrogeno son las pérdidas por la piel y por drenajes. La ecuacién que refleja el
balance ritrogenado es: N = Ni - (No+Nh+Nx) en donde Ni corresponde a ingesta
_nitrogenada, No a witrégeno urinario, Nh a nitrogeno en heces y Nx a otras pérdidas
nitrogenadas (145).

Como se ha dicho el célculo de nitrogeno de la dieta se hace a partir de la historia
dietética o determinandolo directamente en los alimentos. El nitrégeno urinario se mide
directamente o se calcula, anadiendo al nitrégeno uréico las pérdidas de nitr6geno no uréice
El nitr6geno en heces se calcula multiplicando el peso corporal de nitrégeno ingerido por un
factor que es la unidad menos la digestibilidad aparente del alimento o bier multiplicando el
peso corporal por un factor que representa el vaior medio de nitrégeno perdido por heces
por Kg de peso/dfa. Logicamente también se pueden medir las pérdidas fecales pero
recomendédndose la recogida de al menos tres dias. Otro tipo de pérdidas se han estimado en
7 mg/Kg para hombres y 8 mg/Kg para la mujer (146).

E: balance calérico y nitrogenado, evaluado clinicamente, sc basa en calcular las diferencias
entre la ingesta y las pérdidas. Cuando existz malabsorcion, pérdidas urinarias o hematicas,
légicamente es necesaric tener en cuenta dichas pérdidas. Asi mismo, es necesario valorar si
existe una situacion de hipermetabolismo o fiebre. En dichas circunstancias cxisten férmulas
y normogramas para facilitar su célculo. Conviene resaltar tres aspectos a la hora de estimar

estos valores:

- En primer lugar que los valores obtenidos del balance clinico suelen ser algo mayores que

los balances reales, dado que las ingestas tienden a ser sobrevaloradas y las pérdidas

subestimadas.

s del balance observado poco tiempo después de un
ariamente el balance que sc tiene cuando
io que en funcién de las

. En segundo lugar que los resultado
cambio importante en la ingesta no refleja neces
de cierto tiempo una situacion estable,

se alcanza, al cabo . ;
tanto clinicas como de otro tipo, pueden

j ir desde pocos dias 4
circunstancias del sujeto,

varias semanas.




En tercer lug;
. <r fugar que la variac
Sty jue la variacion entre los distintos dias en término de
Or 1o que cuanto may -
: ayor sea ¢ :
yor sea el namero de observaciones mas se reduc ibili
Heih S mas se reduce la posibilidad de

balance es importante

Un balance at ‘ot
dlance negatvo nos ¥, v o :

e : ‘g 7 08 indica que el paciente pierde grasa v masa magra, mientra

n balance positvo indica crecimiento tisular : i oo

La magnitud del b: v 1 I
; maj alan : i
dete  nara la tasa de pérdid Byl s

4 0 ganancia sular respectivamente, lo que es de utilidad para

conocer la evolucion clinica del suje i
n clinica del sujeto y para interpretar las medidas de composicién corporal

12352. Valoracién de la composicion corporal:

. 4 , . ;
)Métodos antropométricos. Las técnicas antropométricas se caracterizan por su relativa

sencillez a la hora de cuantificar diferencias en el somatotipo. Las mas empleadas a nivel
clinico son:

- Peso corporal total: el peso de un sujeto es la suma de su contenido graso y su masa magra
que a su vez estd integrada por agua, proteinas, 4cidos nucleicos, minerales y glucogeno.
Clasicamente se asume que el peso cnrporal es una medida del cont’ nido energético total y
que los cambios de peso van paralelos al balance energético y nitrogenado. Asf, en los adultos
en situacién estzble, el peso varfa menos de 100 gramos/dia; una pérdidac de peso de més de
500 g/dfa es indicativo de un balance negativo de energia, agua o la combinacién de ambos,
coasiderdndose como significativo desde el punto de vista clinico una disminucién de peso
corporal mayor del 10% (147).

La gravedad de la pérdida de peso estd en fuacién de la selocidad de esta pérdida y la
cantidad total de pesc perdido. En condiciones de ayuno absoluto la tasa de pérdida ponderal
es de 400 g/dia. En condiciones de importante restriccion de la ingesta, lo que viene a
representar la forma més tipica de balance energético negativo en los enfermos y en caso de
enfermedad cronica, el cambio ponderal puede ocurrir a lo largo de prolongados periodos de
tiempo, anos o incluso décadas (148). El peso corporal minimo que garantiza la supervivencia
se encuentra alrededor del 50% del p=so ideal; en esta situacién el contenido graso es menos
del 5% teniendo la masa magra restante un aumento relativo de su contenido acuoso y
esquelético con disminucion de su contenido proteico. El agotamiento del 15% de grasa

restante conduce a la muerte.

o determinado y la velocidad de

El peso corporal que presente el paciente en un moment
del peso ideal pone al

su cambio tienen valor prondstico; asi un peso corperal del 55-60%
mite de supervivencia, no pudiéndose tolerar durante un amplio perfodo
un balance negativo. Ademds una reduccion del 10-20% del peso
e la enfermedad, coloca al paciente en una situacion de
lo cual se ha puesto de manifiesto también en la

la necesidad de medir la evolucién del
medida de

sujeto en situacién li
de tiempo la persistencia de
con respecto al que tenia antes d
mayor riesgo con vistas a su evolucion,
cirugia electiva (149). Resulta evidente, por tanto,

oral a la hora de establecer la efectividad de una terapia nutricional. La

peso corp
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Dos datos de referencia pue i
0s de referencia pueden ser wtilizados para comparar ¢l peso que presenta el
sujeto, sie L prime “omparaci )
j‘L siendo ¢l primero la tomparacion con respecto al peso usual, es decir, ol que ha
vemdo tene |l suje viame : o>
do temendo el sujeto previamente. El segundo es la comparacion con una poblacion de
referencia,

Existen cuatro situaciorzs a las que debemos hacer mencié

. i al valorar el peso corporal:
presencia de edemas y ascitis, crecimiento tumoral u organomegalia, atrofia tisular y,

e ; por
ultimo cambios en el contenido acuoso secundarios a cambios en la masa de glucogeno.

- Masa Corporal Grasa: La mayor parte de la grasa corporal se encuentra en forma de
triglicéridos que se sitdan en el tejido adiposo cuyo contenido aproximadamente es de un
80% de grasa, 18% de agua y 2% dc protefnas. El tejido adiposo se distribuye en dos
localizaciones. tejido adiposo subcutdnco y depésitos internos de grasa, existiendo diferencias
en la proporcion de tejido adiposo enire las diferentes localizaciones en funcién de la edad,
del sexo y de la propia constituciéon individual (150). Durante el tratamiento nutricional, la
medida de la grasa corporal da idea drl balance energético, disponiendose de varios métodos
para evaluar la grasa corporal como son: determinaciones de lcs pliey. .. cutdneos, rea grasa
del brazo y de la masa corporal grasa total, calculada a partir de varias medidas de los
pliegues cutdneos en diferentes localizaciones. Para !a medida de la grasa corporal se utiliza
tanto el valor del pliegue cuténeo medido por un caliper aptopiado como la circunferencia
del brazo.

Para las medidas del plicgue cutaneo del triceps a nivel del brazo es importante tomar un
punto de referencia estable y hacer la medida a la misma distancia de ese punto, rcalizando
varias medidas sucesivas. Aunque no existe unanimidad algunos autores recomiendan medir
el brazo no dominante, aunque lo verdaderamente importante es hacerlo sismpre en el mismo

brazo y compararlo con los mismos estdndares (145, 150).

El valor absoluto del plicgue cutanco del triceps se puede utilizar para comparacion
os de referencia. El medir un solo

longitudinal en ¢l mismo sujeta y comparacion con sujet -
e la cantidad total de grasa

plicgue cutdneo suministra relativamente poca informacién sobr < :
existen grandes diferencias en la distribucién grasal : e
n de distinta manera cuando se producen variaciones
en la grasa corporal a Jo que s¢ anadc que l!a relacion entre l.a‘grasa subcul{meab.c sm:rr:
no es lineal sino exr onencial; otros factores que limitan su utilidad son los cambio

” : " .
tejido adiposo y dz la picl que se producen con la edad, la inclusién de tejido no graso, €ic

(151, 152).

y su posible cambio, dado que
individuos. Distintos plicgues se modifica

imi i dir los pliegues
un precedimiento estricto para me 5 p

alt aan cuando se utiliza . : :
it siderada una medida mas

1 cbe ser con
cutdneos, la variabilidad es importante, por todo lo cual debe
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Im.'1 reterencia .ﬂl plicgue cutdneo, pueden hacerse extensivas al cileulo del drea grasa d{?;
razo. La ventaja del calculo del area grasa es que se toma en consideracion la ¢ o L
del brazo y por tanto dos br g g

tienen distintas cantidade

Siks i ik T : .

azos con ¢l mismo pliegue pero con diferente circunferencia
l : . s de grasa. Se disponen de varias ecuaciones para calcular la grasa
corporal total p: | pliegue ¢

p partiendo dcl pliegue cutdneo y peso corporal. Las ventajas de calcular la grasa

corporal total ¢ ' as de inclui ' i
= poral total es que, ademas de incluir varios pliegues cutdneos, el resultado expresado en
1 () > - B B ~ et

gramos se puede usar para calcular las reservas caléricas en forma de grasa, suministrando

una informacion mas fisiologica sobre el estado nutricional del paciente (150-152).

- Masa Corporal Magra® Como ya se ha dicho los principales constituyentes de la masa
corporal magra son el agua, las protewas, los 4cidos nucleicos y en menor medida el
componente mineral y glucGgeno. La parte metabélica activa de la masa magra es la masa
celular, estando constituido el resto por los elemeatos estructurales y el liquido extracelular.
Un ayuno importante puede llegar a determinar una pérdida de un 50% en la masa magra
lo que corresponde a la deplecion de glucégeno y a un balance negativo de nitrogeno y
minerales. En la masa magra, una vez excluido el esqueleto, los dos principales componentes
tisulares son el musculo y las visceras dependiendo su proporcion del sexo y la edad. Los
hombres tienen relativamente mas masculo que las mujeres y los jovenes mas que los ancianos
(153).

No todos los componentes tisulares de la masa magra disminuyen con la misma velocidad
o en el mismo grado durante la pérdida ponderal. Asl, la masa encefélica y el peso del
esqueleto apenas si se afectan por la pérdida de peso, mientras que el resto de los Grganos
varian de una forma similar a como lo hacen el peso corporal o incluso de una forma mas
acusada como es el caso del misculo, higado y bazo. En la evolucién del grado de
malnuiricion es bésico definir, en la medida de lo posible, la cantidad y la velocidad del
cambio en las proteinas corporales o musculares. Los indices antropométricos que s¢ usan
para ello son la masa magra y srea muscular del brazo. Con cllos se puede evaluar no
solamente la gravedad dc una malnutricion calérico-proteica, en base a lo que es una situacion

normal o en base a lo que puede ser considerado como minimo admasible, sino también tienen

: : Ll |.
utilidad pronéstica. En concreto, cuando se aplica terapia nutricional y cuando se rea‘iza un
pueden ser utilizados como medida del

seguimientc longitudinal los indices de masa magra
e lleva a cabo por métodos de

balance nitrogenado. La medida de la masa magra también s
medida del pliegue cutaneo y las mismas consideraciones hechas a ! © asa grasa cabe hacerlas
relativas a la masa magra (145, 151, 152).

datos, se¢ pueden realizar una serie  de
a en proteinas corporales,
do la masa magra

Con vistas a la interpretacion  de los
on la conversion de la masa magr

transformaciones préacticas como S¢ : R ¢
lo que se consiguc multiplican

caléricas totales o caloricas utilizables,
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jue los datos pueden pecar de falta de precision debido a las variaciones cn la medida del
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pucgue cutineo v ¢l pgrado de hidratacion tisular:

ast, por ejemplo, un tumor d-termina un
W magra pero las proteinas contenid
¢l punio de wista

dumento de mas a5 ¢n ese tumor no son utilizables desde
calorico. El indice de masa magra también puede ser de utilidad para
calcuiar ¢l gasto calorico basal, siendo este calculo de utilidad por ser independiente de la
4 masa muscular del brazo, a partir de medidas antropométricas,
didas de la circunterencia del brazo en la linea media y el pliegue cutdneo

iceps, obteniendose poca informacion adicional de las medidas de otras 4reas musculares
Yy su posible cambio (151).

cdad v sexo. El caleulo de |

requiere solo las me

Tanto las medidas de masa magra como los indices musculares constituyen unos indicadores

del componente proteico activo corporal y deben ser consideradas como
aproximadas. puesto que pequenas modificaciones en el componente proteico corporal no

indirectos

pueden ser detectadas por medio de antropometria, requiriéndose otras técnicas entre las que
destaca la determinacion del balance nitrogenado.

En relacion con la cnfermedad, se puede decir que no existe un Gnico método
antropométrico que pueda determinar inequivocamente la gravedad de una determinada
maluutricién. Asf, no estd claramente definido el riesgo que implica tener un determinado
indice antropométrico por debajo del rango de normalidad. Una vez més, la combinacién de
datos antropométricos con otros medios de evaluacion del estado nutricional pueden dar idza
de la gravedad de la situacién: los datos de composicién corporal, como minimo, deben ser
interpretados en relacién con otros datos dci balance cal6rico y nitrogenado. Existe la
posibilidad de expresar lus daios antropométricos de forma evolutiva para lo cual l()gicamente
se requiere poder disponer de datos previos fiables lo cual no siempre resulta factible.

Comentaremos, por (ltimo, cudles son las indicaciones de medida de los datos
antropométricos antes mencionados. Evidentemente, el peso y la talla es algo QI:IC pc.'r su
facilidad de medida debe venir sicmpre reflejado atn cuando no se esperen modificaciones
del mismo. La medida del plic sue cutdneo del triceps, el 4rea grasa del brazo y el {:rca
muscular del brazo deben hacerse cuando las medidas del peso corporal no. sean undc aro
reflejo de las necesidades caloricas del sujeto, por. cjemplo la prcs.cr?:a :t: Cra:";:
generalizados, tumores, etc. Cuando se quiera profundizar en la composicion ¢ po =

do como consecuencia de la aplicacion de medidas de apoyo nutricional,
g plazo. El calculo de indices de grasa corporal
ca un seguimiento nutricional de
al, asf como cuando se

quiera conocer su efectividad a medio y largo .
y masa magra es de utilidad en sujetos en los que se practi

i -0mposici rpor
larga duraci6n y cuando se quiere afinar en la composicién corpo

' ' masa magra.
pretende calcular las necesidades caloricas basales en funcion de la g

ok ulh 1COS. .‘ N todos I()qu micos pa a
b) 1“&0(‘05 m CH A C dl% onen d varios H'é ’d b 1 O I Ia CUaanCléﬂ dc

isti edida
1 m4s caracteristico y usado es la m i
na con el contenido corporal de cr

de la creatinina en orna

la composicion corporal. atina. Como

de 24 horas que en el hombre se correlacio
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quIra que practicame

= pré amente J
l | ente toda la creatinina del cuerpo se encuentra dentre del muscul
este posee un conte ; l e
= mdo constante de creatina, 1a cantidad de creatinina, producto del
mel; ; . St ‘ i gl L
1etabolismo de la creatina chiminada por la orina -

! @S proporcional a la ma cul;
= : : . a la masa muscular (152).
dmite que un gramo de creatimina urinana corresponde )

a 20 kg de musculo ¢ Gt
‘ . g . esquelé
humedo (154). La existencia de un s

a correlacion lineal entre la masa magra y la creatinina en
prediccion de la masa magra (MM) a

orina de 24 horas, permite la ir d Il
s a parlir de aquella,
representandose por la expresion; :

MM (kg) = 29.08 x creatinina cn gramos/dia + 7.38

Como quiera que e

| tamano corporal es un determinante importante de la cantidad de masa
muscular, lo que se suele hacer es dividir la creatinina en orina de 24 horas por la altura del

sujeto de lo que se obticne e! fndice creatinina/altura (155). Este indice tienen una variabilidad
del 4-8%, la cual aumenta cuando la recogida de orina no se hace de un modo estricto.

Los cambios longitudinales de tal indice constituyen un reflejc del balance nitrogenado,
aunque es preciso tener presente que pueden existir otros factores de influencia. Asi, ademas
de la vanacion biolégica normal antes citada, cxiste también una variacién del 5-10%
determinada por el ejercicio fisico y de otro 5-10% determinada por el estrés fisico. Otro
factor particularmente importante es la dieta, ya que la ingestion de creatina o creatinina
contenida en la carne determina un aumento en la creatina urinaria que es independiente de
los cambios que sc producen en la masa muscular, lo que hay que tener en cuenta cuando
los pacientes modifican su tipo de alimentacién en cuanto a contenido y fuente de protefnas.
En la mujer se producen también variaciones ciclicas en la excrecién de creatinina que alcanza
un 10-15% durante la fase liatea. En condiciones de enfermedad como puede ser infeccion
grave, fiebre o traumatismo se producen variaciones importantes en la excrecién de creatinina
llegando. incluso a duplicar su tasa. Ni que decir tiene, que cn los pacientes con insuficiencia
renal donde la creatinina no se elimina o se elimina inadecuadamente por la orina, se pierde

la relacién entre creatinina urinaria y masa muscular (145).

. Proteinas séricas: Entre las proteinas plasmaticas varias de ellas pueden ser utilizadas como
indice bioquimico de composicion corporal. En este sentido, la més utilizada y también mads
abundante es la albiimina sérica; su concentracién en suero depende de su tasa de produccién,
del volumen en que se distribuyc y de su tasa de destruccion a lo que hay que sumar posibles
pérdidas hematicas, o especificamente de albimina, y eventuales alteraciones en el volumen

de distribucién por trastornos hidroelectroliticos.

- AlbGmina: Su peso molecular es de 66.000 daltones. Se sintetiza a razon de 120-
200 mg/Kg/dia, estando esta tasa influenciada por la ingcfla proteica, la lcmperfnura
y la presion oncotica. En casos de estrés fisico o psi’cilulco, enfcrmlcdad. hcpé!!can:
hipotiroidismo, se produce una disminucién de su sintesis (156). La a:b&mlf!a, tfna ve
a circulacion distribuyéndose en los espacios 1ntra y

aproximadamente 5 g/kg/dia de que dispone nucslr.o
mitad se encuentra en el espacio

sintetizada, se incorpora a |
extravasculares y, asi, de los
organismo, en conjunto, poco menos de la
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intravascul; . TR
avascular, siendo la piet 13 que dispone de casi la mitad  de |

‘ a albimina situada
en el espacio extravascular (157)

. En situaciones de traumatismo o cirugia se produce
una salida de albumina desde ¢l ¢ |

& 5 a de albumina desde el espacio intravascular al extravascular, y justo lo
‘ontra sucede o 1 ~ ‘g \
contrario sucede en situaciones de importante estado de desnutricion. Alrededor de

un 107 de la albamina presente es i ' ‘
de la albamina presente ¢s catabolizada dgiariamente, siendo sus principales

sitios de catabolismo el intestino y ¢l endotelio vascular (158). Su vida media es de

P al ” » » 2t ats v 1cty : A : 2
2-3 semanas pero en ello no cabe distinguir moléculas recién sintetizadas o sintetizadas
de mas tiempo. El catabolismo de albamina aumenta con el estrés y el

hipermetabolismo y en situaciones de desnutricion e hipometabolismo s catabolismo
disminuye.

Pérdidas anormales de albimina se producen en ¢l sindrome nefrético, ciertas
enteropatias, quemaduras y pérdidas hematicas. En la deshidratacién o en un sistema

de hiperhidratacion, también se producen, respectivamente, aumentos o descensos en
la concentracion de albimina.

Cuando ocurre una disminucion en la ingesta proteica, se produce una répida
disminucion de la tasa de sintesis; si la ingesta se mantiene baja también disminuye
su catabolismo, lo que junto con el paso de albimina desde el espacio extravascu'ar
al intravascular contribuye a mantener los nivéles de albGmina circulantes aGn en
presencia de una menor sintesis. Logicamente el descenso de !a cantidad total de
albtmina en nuestro organismo es mayor que el que corresponde al nivel de albamina
en el plasma.

Existen situaciones en donde, sin embargo, la presencia de hipoalbuminemia es mayor
de lo que cabia esperar en base a la situacién nutricional; ello se explica por la
coexistencia de otros procesos como pueden ser la infeccion, la deplecién de albGmina
extravascular, lo que seria indic tivo e una malnutricién cal6rico-proteica prolongada,
alteraciones hepéticas que determinan disminucion de la sintesis de albimina y atrofia
o falta de masa muscular, con lo que habria una depleccién de aminoécidos

precursores para la sintesis de albamina (159, 160).

La maloutricion que se presenta en los pacientes hospitalizados, sobre tado, si'son
quirdrgicos, s¢ ve complicada por ¢l propio estrés fisico que presenta cl sujeto.
Durante la fase catabélica se produce aumento de proteinas rcactantcs. dc‘ fase aguda
como, fibrinégeno, proteina C reactiva, haptoglobina, lo que comc.idc_ con la
disminucion de la concentracion de proteinas séricas tales como la albGmina, gue con
a, aGn a pesar de la existencia de un adecuado aport'c
abolica el nivel de albGmina cs de dificil
a masa total de albimina (161).

frecuencia permancce baj
nutritivo. Durante esta fase inicial cat
valoracién como indicativo del balance proteico o 1
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& cambios nutricionales, otras protein

normal. Dada la poca ¢ Ibtimi
albimina sérica
as s¢ valoran como mas indicativas

. Tl : , aun a pesar
de que cstas proteinas ticnen una tasa de

sintesis mas baja que la albamina, menor
e ulantes. En condiciones ideales estas proteinas son
unos indices mas sensibles de la ingesta dic.ética que la albimina sérica, modificando
sus niveles plamaticos rapidamente ¢ ;

vida media y menores niveles circ

‘ n respuesta a la ingesta proteica, no debiendose
olvidar que estas proteinas también se modifican en respuesta a lactores externos a

la alimentacion al igual que ocurre con la albGimina.

- Transferrina: Su peso molecular es de 77.000 daltones. Se sintetiza en el hepatocito,
su rango de normalidad es de 200-400 mg/dl y su vida media es de 89 dias. Su
funcion es el transporte de hierro en plasma ; en consectencia sus niveles plasméticos
se modifican en relacién con la ingesta; aumenta durante ¢l embarazo v tratamiento
con estrogenos y reduce sus niveles en cstados catabolicos agudos, nefropatias,
enteropatias, infecciones cronicas y uremia (145, 156).

- Prealbamina: Su pcso molecular es de 71.000 daltones. Los niveles circulartes
oscilan entre 17-43 mg/dl. Transporta hormonas tiroideas, sobre todo T,. Sus niveles
circulantes vienen determinados tanto por el balance energético como el balance
nitrogenado, reduciendose sus niveles en procesos catabélicos agudos entre los que
cabe incluir ¢l hipertiroidismo y el postoperatorio (163, 164).

- Proteina ligada al retinol (RBP): Su peso molecular es de 21.000 daltones. Sc
sintetiza cn ¢l hepatocito, posee una vida media inferior a un dia, sc encuentra unida
en forma no covalente a la prealbamina. Su funcién es el transporte de vitamina A
en plasma; sus niveles circulantes son de 3-6 mg/dl, descendiendo en casos de déficit
de vitamina A, estados catabélicos agudos, hipertiroidismo y postoperatorio. Esta
proteina se cataboliza en las células del tibulo contorneado proximal, por tanto, s¢

prolonga su vida media en ciertas enfermedades renales.

edina C: Su peso molecular es de 74.000 daltones. Se sintetiza en el
horas. Se trata de un péptido con acci6n similar
ivel del tejido adiposo, muscular y
/ml para el hombre y

Somatom
hepatocito con una vida media de
a la insulina que ticne efectos anabdlicos a n
o. Sus niveles que tienen un valor medio de 0.34-19 IU
a la mujer, descienden r4pidamente con el ayuno recuperandose
n. También se prescntan niveles bajos en casos

cartilag
de 0.45-2.2 TU/ml par
de forma rapida con la realimentacio
de hipotiroidismo y administracion de estrogenos (165].

10 ici iene un
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La utilizacion de las proteinas scricas ¢n la cvaluac




rmer objetiv e
I objetivo, determinar sus coneentraciones v posib

le cambio
una malnutricion no complic

c a lo largo del ticmpo. En
ada, el nivel de 10AS SCricas i
. el mvel de proteinas scricas se correlaciona generalmente con
¢ <« (& ‘ : ‘inas ¢« :

ad total de proteinas corporales, pero hay que tener en cuenta que ¢l ¢

ambio relativo
alquiera de

de la concentracion de cu

e €8as protemnas puede no ser igual al cambio relativo del
conjunto de proteinas corporales

Cambios e s miveles senic ] '

0s ¢n sus miveles serices reflejan mejor el balance proteico y por consiguiente
‘ mejor idea de la efectividad de una
terapia nutricional. Incluso también, para estas proteiras de vida media corta, los
i3 . % . . . - . }
cambios en sus niveles séricos pueden reflejar cambios dietéticos antes de que se encuentre

afectado el conjunto de proteinas corporales.

aquellas con una vida media mas corta ofrecen una
determinada

¢) Indices de Funcién Tisular. 1.a malnutricion energélico-proteica es una causa importante

y difundida de debilitacion de la funcién inmune. Esta inmunosupresion, reconocida por

cientos de anos, es una importante causa d: infeccion, morbilidad y mortalidad en el paciente
hospitalizado (149).

La desnutricién est4 asociada con la deplecion de contenido corporal de protefnas, energfa,
minerales y vitaminas; otros nutrientes como las proteinas y la energia influyen en la respuesta
inmune, y el grado de déficit inmunolégico observado depende también del tipo y extensién
de otros nutrientes esenciales deficitarios. Los componentes del sistema inmune son cinco:
barreras cutdneo mucosas, fagocitos, respuesta inmune humoral, respuesta inmune celular y
complemento; cada uno de éstos es afectado de diferente forma, dependiendo del tipo y grado
de déficit nutricional. Es bien conocido que la malnutricibn puede iniciar una
inmunodeficiencia e infeccién, pero también se sabe que la infeccibn puede causar
malnutricién (166). Por consiguiente, es a menudo dificil determinar si la relacién entre
malnutricién e infeccién es causa, efecto, 0 meramente una asociacion. Muchos de los datos
relacionados con la inmunidad y nutricién derivan de modelos de animales o estudio de nifios
en diferentes circunstancias, la extrapolacion de resultados a pacientes aduitos hospitalizados
debe ser cautelosa. Se han encontrado algunas anormalidades de la funcién inmune en
pacientes desnutridos, sin embargo, la identificacion de la alteracién clinicamente significativa
es dificil. Una enfermedad no grave o algunas terapias pueden causar degeneracion del sistema
inmune, independientemente de factores nutricionales.

Esta multiplicidad de factores, tanto nutricionales como del sistema inmune, a nivel clinico

sin embargo, un acuerdo muy extendido de que

son extremadamente dificil de analizar. Hay, : '
peor prondstico del paciente

la observacién de linfocitopenia o anérgia estd asociada con un

(167).

ento completo de sangre (% linfocitos x

l rccu

e células blancas de la sangre). La linfocitopenia e
de 1.000 células/mm’. Entre lcs cuadros ¢
los traumatismos, ciertas infecciones asi com

nto d ‘ .
recuent qnicos que reducen el

‘ . inferior
linfocitos totales inferio 0 una severa

namero de linfocitos estan
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malnutricion cnergeiico proteica.

La hipersensibilidad cutinea retardad

a es ¢l indice de inmunodeficiencia mas usado en
los pacientes hospitaliza

dos mainutridos. Este test de

inmumdad celular puede ser usado para
valorar la presencia o ausenci

a de energma. El (est cut

aneo cs relativamente simple, cconomico
v muy asequible, pero diversos autores h

an cuestionado su utilidad en la valoracion nutricional

(168). El problema concerniente a la informacion del test cutaneo incluye a veces

) un pobre
diseno del estudio v la falta

de control sobre factores de influencias no nutricionales. Muchos

otros test mmunologicos han sido estudiados en pacientes desnutridos y estos incluyen:

proliferacion linfocitaria inducida por mitogenas, cultivos de linfocitos, niveles dc inmunoglobu-
linas, produccién de anticuerpos y funcién del complemento.

La interaccion entre la respuesta de un sistema inmune alterado y una alteracion nutricional
es compleja. La malnutricion puede no ser suficier e para aumentar la susceptibilidad por
bacterias. Ing y colaboradores produjeron malnutricién proteica en ratas alimentandolas con
un 0.2% de proteinas durante cinco =manas (169, 170). Los animales fueron sensibilizados
antes de esta restriccion proteica y la sensibilizacion se realizé cada semana durante el periodo
de alimentacion. Se realizaron sucesivas agresiones peritoneales con bacterias ¥ suuato de bario
demostrando que las ratas con malnutricién proteica y que permanecieron reactivas sufrieron
una media de mortalidad similar a las del grupo control. La media m4s alta de mortalidad
se encontrd en las ratas anérgicas privadas de proteinas, lo cual sugiere que la malnutricién
proteica no aumenta la susceptibilidad z la infeccibn a menos que estén también presentes
cambios concurrentes en la defensa primaria.

El sinergismo entre nutricion y factores inmunolégicos ha sido observado por diferentes
investigadores. Fletcher y colaboradores han encontrado que la combinaci6n de los niveles de
albimina en suero, transferrina, recuento total de linfocitos y los test cutdne . son los que
mejor pueden predecir complicaciones sépticas v ...ortalidad en un amplio grupo de pa.ci.e‘n(as
sometido a nutricién parenteral total (NPT) (171, 172). Esta combinaci6n tiene una sens:bllfdad
del 50%, especificidad del 9%, un valor positivo de predictividad del 65% y una veracidad
del 79%.

El Indice Pronéstico Nutricionai (IPN) ha sido desarrollado para estimar el riesgo de-

‘ ai i0 icional (166).
complicaciones basado en la inadecuacion nutricional (166)

[PN = 158 -(166 x AlbGmina sérica + 0.78 x Plicgue cutaneo del triceps + 0.20 x

Transferrina sérica + 5.8 » “eaccita test cutaneo).

' i icacl 1 8%
Los pacientes con bajo riesgo (IPN < 40) tuvieron una media de comphcaaone.s del 8%
vl \ 1 sron una
1 lZdia de mortalidad dei 3%, asi como aquellos de alto riesgo (IPN > 50) tuvicron
y una r: el 3%,

p y i a llC!le
8] ] Ll ) /ir? una g a dC 3 (7]
”lcdla dt: com l:l('dClUIICS d 4“ i d| dc moi alldad l 33 ESla '6'"'“1

I i i una
i | 2% ara una subsecucnte mortalidad hospllalana con
una veracidad superior de 2%, pa .

sensibilidad del 74% y una especificidad del 66%.
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a del cociente Na/K intercambiable
pacientes  quirdrgicos en  relacion

las as ¢ rales. B
cclulas corporales. Fstos dutores evaluan fa importanc

Como  un indice nutricional en los

- . a los indices
antropomeétricos y bioquimicos, asi como ucapacidad para di
3 ad pars

agnosticar los pacientes con
mayor riesgo de mortalidad despues de |

a hospitalizacion (173). La composicion de las células

por metodos de dilucion isotopica con agua tritiad
marcado, encontrandose que es un inaicador de

" o] 5 . . A :
a 1.22 (174, 150). El valor prondstico de la relacion Na/Ka intercambiable es tan fuerte que
la probabilidad de morir se puede predecir b

corporales se mdio
a y cloruro sédico
malnutricion cuando estos valores SON mayores

asandose fan solo en estas medidas prescindiendo
de otras variables tales como la pcidida reciente de peso, plicgue del triceps, valores de
albumina en suero, transferrina y test cutaneos.

- Indices de Actividau i .sular

Indices de actividad hepatica: Entre cilos se encuentran albimina, RBP, prealbmina
y transferrinaplasmatica todos ellos anteriormente descritos.

Irdices de actividad muscular: ., Creatinina; previamente se ha comentado el porqué
de la medida de creatinina en orina como indice de la masa muscular, comprobandose
mediante estudios de poblacion que existe una excelente correlacion entre la excrecion
de creatinina en orina y la masa magra corporal. No obstante, hay que tener presente
que la tasa de climinaci6bn de creatinira se ve influenciada por la cantidad de
creatina ingerida con la dieta y por tanto, puede diferir con variaciones de ésta.
Igualmente la tasa de eliminaci6n de creatinina aunque relativamente constante de
un dia a otro para un mismo individuo que sigue una dieta homogénea se ve
afectada por la masa muscular magra que, como se sabe, disminuye en ios sujetos
de edad y en consecuencia lo hace la excrecién de creatina (40).

b) 3-Metil-Histidina: Dado que el masculo esquelético
representa el principal componente proteico del organismo, los cambios que pueden
ocurrir a nicl de su metabolismo afectan de manera determinaiite el metabolismo
proteico. Por otro lado, el misculo constituye el principal lugar donde se metabolizan
aminodcidos de calena ramificada, cuya entrada al interior celular viene determinada
por la insulina, la cual como es sabido, promueve la sintesis proteica e inhibc. la
proteolisis (40). En la evaluacion del metaboiismo proteico a nivel muscular, la leedida
de 3-metil-histidina cn orina representa un indice de la tasa de degradacién de
protefnas miofibrilares. La 3- metil-histidina resulta de la metilacién de la histidina en

los filamentos de actina y miosina, una vez que estas proteinas han sido sintetizadas

einas se catabolizan la 3-metil-histidina liberada
limirdndose por la orina, de tal
adacién proteica a nivel

por ei misculo. Cuando € "1 protl
no puede ser reutilizada para la sintesis proteica €
manera que e<” excrecion constituye un indice de la degr
muscular (175, 175).

La eliminacion de 3-metil-histidina pu
que cambios en la dicta pueden tener en el 1 b
jas en proteinas se produce una disminu

ede ser tambien utilizada para estudiar el efecto
ecambio proteico a nivel muscular. Con
cion en la eliminacion de 3-

dietas muy ba ta el aporte proteico,

iminaci ] : incremen
metil-histidina y esa eliminaciobn aumenta cuando se 10
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L0 que vine a represe

] representar la disminucion de 1a tasa de recamoio proteico consecuent
e | Biste
a la disminucion Je

proteinas (177)
La eliminacion de 3

1¢ d-meli stidina se ve : | i

I-histidina se ve atectada por la edad, disminuyendo conforme
avanza vy 2L @St taboli
anza y por cl estado metabolico. En sttuaciones hipermetabolicas

hormoua tiroidea o hipercatabolicas
cn las

como el exceso
dc

como las que se observan en el estrés fisico
quc cxste una elevacion en

ecrecion de ACTH, cortisol v de olras

hormonas contrarreguladoras se produce

e dn-aumento en la excrecion de 3-metil-
litstidina,

Valor Pronostico de los Ina. es del Estado Nutricional: Una de las utilidades que

ado nutricional es conocer en qué medida se
Justifica una determinada intervencion nutricional en base al conocimiento que se lenga

de la posible evolucion de la enfermedad, basandose en el estado nutricional del
paciente. En ge

tienen los indices de valoracion del est

neral, puede decirse que el pronéstico de una determinada enfermedad
esta influenciada, no solamente por el proceso en i, sino por la situacidér 1 .tritiva
del sujeto. En 1936 se puso de man. que una marcada pérdida de peso, antes
de una intervencion quird via gastrica, determina una elevada mortalidad en el
postoperatorio en comparacién con lo que ocur e con pacientes cuyo peso se mantiene
estable (166, 167, 178).

Diversos trabajos han puesto de manifiesto, mas recientemente, que una pérdida de
PesO se asocia con una menor supervivencia cn patologias tanto neoplasicas como no
neoplasica- Por otra parte, la asoci.ci6n de varios indices se ha visto que posee un
interesante valor pronostice . Serfa deseable disponer de ecuaciones, que mediante la
combinacidn de diversos indices de estado nutricional, pudieran suministrar un valor
prondstico de complicaciones o de muerte. Tal aproximacién ha sido empleada por
Buzby y Mullen quienes desarrollaron una ecuacién para ntificar mejor aquelios
pacientes sometidos a cirugia mayor clectiva que podian Jesarrollar complicacioncs
en el postoperatorio, tales como infecciones, dehiscencias de la b rida, insuficiencia
organica y muerte. Estos autores valoran la albimuna, translerrina, pliegue cutineo
tricipital y reactividad cutdnea, comprobando la utilidad de tal aproximacion (178-
180).

En el momeuto actual, se constztan los rdpidos e importantes avances que se estan
realizandy en el ambito de la evaluacion del estado nutricional, para lo cual se usan

técnicas mas complejas aunque actualmente con una limitada aplicacién clinica, como

pu den ser la resonancia magnética nuclear, conductividad eléctrica corporal, uso de

1 ~ e o - &.“’
isbtopos estables, etc. Ssta progresion de pruebas est4 en consonancia con la cada ve
: : 1c16 deriv ac DUlES
mejor caracterizada relacion entre salud y nutricién de lo que se derivan actuaciou

[ icio no solo
terapelticas mejor indicadas y mas especificas que redundardn en beneticio
del paciente sino también de teA

182, 183).

o el sistema sanitario y por tanto de la sociedad (181,




1.2.6. REQU ERIMIENTOS NUTRI( IONALES DEL PACIENTE QUIRURGICO

Lo ) ‘ipale jety
0s dos principales objetivos que se persiguen con la valoracion nutricional son  de una

‘plecion nutricional del paciente y por otro |
requenimientos de energia, proteinas, asi

arte nocer ¢ l (W l
t 1d0O (.!
C I¢ dd() dClCIlllmdr l()S

como de macro v micronutrientes que puede tener

tn ese momento el paciente (17).

En ¢l paciente quirurgico la terapia ratricional tene tres objetivos consecutivos, en un
primer momento sc¢ pretende atenuar, n la medida de los posible, la pérdida de peso,
absolutos sino también relativos al peso del sujeto;
»¢ pretende disminuir la cesion de proteinas corporales como suministro de
substratos energéticos. En una segunda fase se pretende mantener el peso corporal y proveer

al organismo de las proteinas que necesita para contrabalancear las pérdidas sufridas.
Finalmente,

valorandose ésta no solo en (érminos

simultdneament-

el objetivo dlimo es conseguir la ganancia ponceral y mantener el estado
anabdlico hasta alcanzar una situacion similar a la que se tenfa de forma previa a la
intervencién o incluso mejor si aquella no era adecuada (184).

Los requerimientos totales de energia se basan en diversos factores como son el nivel de
metabolismo basal, el grado de estrés y el aumento de energia consumida con la actividad
(70).

La existencia de normogramas permiten relacionar los requerimientos metab6licos normales
en pacientes dependiendo de la edad, sexo, altura y peso. Una vez determinados los
requerimienntos nutricionales en el paciente hospitalizzdo han de corsiderarse, ademds, otros
factores como grado de estrés y de actividad. En el paciente quirdrgico los principales factores
en relaciéon con la determinacion de su balance energético y nitrogenado son la ingesta
nitrogenada, la ingesta total de energia y el estado metabdlico del pac.ientc. Las relaciones
entre ingesta energética y nitrogenada estén alteradas en aquellos pacientes que presentan

estados deficitarios y en pacicntes hipermetabolicos (75).

: : o ;
imi 't rmulas
Para poder calcular estos requerimientos cnergeticos se pueden aplicar diversas {6 ;

entre ellas podemos citar:

imi i R):
12 Férmula de Harris-Benedict para determinar los requerimientos energéticos basales (BMR)

' +(5X
Requcrimientos energéticos basales (var6n)= 66.47 + (13.75 X peso en Kg) + (

awura er cm) - ( 675 X edad).

i + (185 X
Requerimientos energéticos basales (mujer) = 66.51 + (9.65 X peso en Kg)

altura en cm) - (4.6 X edad).

i 1
porcentaje aproximado teniendo en cuenta €

El resultado obtenido se incrementa en un

factor de activiuad y €l factor de estrés.




Los requerimie '
1entos diaros de energs: i I
anos de energia para cl mantemmiento del peso corporal se obtienen
al que se podia considerar normal por un f,

a situacion v patologi

al multiplicar la tasa de metabolismo bas

e - actor de
CsSres que varia en funcion de | 1 del sujeto

I" T » a - . i
152 de metabolismo basal: Puede ser determinada us:

, indo normogramas estandar (69). Los
valores aproximados del metabolismo b

asal para mujeres adultas de talla promedio son:

Peso corporal ( Kg) 50 55 o 65 70

BMR (Kcal/dia) 1.31 1.41 1.50 1.60 1.69

Los factores de estrés por los que habria que multiplicar son los siguientes:

Patologia Factor estrés

. inanicién media 0.85-1.00
. postoperatorio sin complicaciones 1.00-1.05
. cancer 1.10-1.45
. factura huesos largos 1.25-1.30
. peritonitis 1.05-1.25
. infeccibn severa 1.30-1.55
. quemadura >40% del 4rca de la
superficie corporal 20

2° Requerimientos de energfa diarios para la ganancia de peso. Se obtendrfan de adicionar
unas 1000 Kcal a las calorias que se han cstimado como necesarias para el mantenimiento
energético. Con ello se podrfa conseguir una ganancia ponderal de aproximadamente 1kg por

sémana.

No conviene ulvidar, sin embargo, que ¢l mantenimicnto del peso, no ya la ganancia del

mismo, podrfa ser el primer objetivo y el mis importante para los pacientes.

El siguiente paso serfa el célculo de los requerimientos de nitrégeno. En sujetos normales,
la proporcién de nitrégeno/ calorfas no proteicas en la dieta es gcn'eralmcntc de 1:300 a 350,
lo que significa que por cada 330-350 Kcal, se administra 1 g de mtrégc‘no. En los e'n!crmos
traumatizados con elevado catabolismo nitrogenado se necesita una mayor ingesta proteica para

obtener un balance de nitr6geno positivo (17).

eno-calorias no proteicas oscila entre
aproximadamente tres a cuatto veces
balance nitrogenado positivo. En

Para pacientes criticos la proporcién 6ptima nitrog
1:100 a 1:200. Esta proporci6n indica que sc requicren
més proteinas que en el individuo sano para alcanzar un

ergia y de nitrogeno, se deben estimar las

Una vez determinados los requerimientos de en
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cantidades de G i
es de lipidos y carbohidratos para conseguir una maxim

: a retencion de nitrogeno. Long

t al. estudiaron el clecto sobre ado de diferentes |
: :ntes mezclas isoc

el balance nitrogen

y ~cs R lon o %
elucosa y grasa en pacientes que aloricas de

recibian 11,7 g de nitrégeno/m?/dia (129).

Por t S requerimientos !
100, 10s requerimientos nutricionales en el paciente que recibe un trauma s d
estimar como sigue: fo

Q 1 > a4 1
1¥ Determinar el metabolismo basal segun edad y sexo asi com

o la superficie corporal desde
las tablas de Fleisch o la ecuacion de

Harris-Benedict (69).

% ' . . : .
Célculo de! aumento de porcentaje en cl metabolismo debido a la agresion.

3® Anadir un 25% mas a la tasa de metabolismo basal por la actividad del hospital (trabajo,

terapia, tratamiento).

4% Determinar la suma de los puntos anterioves y estimar los requerimientos caléricos diarios
para mantener el peso corporal.

5¢ Dividir el resultade del punto 4 por 150 para calcular los requerimientos de nitrégeno.

6° Administrar aproximadamente ¢l 60% de las necesidades caléricas como  'cosa u otros
carbohidratos.

7® Determinar las necesidades caléricas y nitrogenadas dos veces semanalmente. El peso se
ha de obtener a diario.

8% Si el soporte nutricional no parcce satisfactorio per pérdida progresiva de peso, se debe

considerar el consumo de oxigeno. o la medida de las pérdidas de nitrégeno y célculo del

balance nitrogenado.

12.7. MALNUTRICION EN EL PACIENTE QUIRURGICO

Ninguna disciplina médica sc ha beneficiado tanto de los recientes avances en el campo

de la nutricién como la cirugia y en general todos los campos de la atencién médica de los

pacientes gravemente enfermos.

pacientes quir@rgicos fallecfan

Hasta hace tan solo 10-15 afos un importante nimero de : ;
suficiencia orgénica o Sepsis.

por malnutricién o alguna de sus consecuencias indirectas como 1n:
En la actualidad, los pacientes quirrgicos que sc han sometido

traumdticds, consiguen supervivencias importantes a pesar de paf'ur clic u
¢ la imposibilidad de alimentarse de una forma fisiolégica por

a intervenciones altamente
n estado grave de

afecci6n a nivel
malnutricion, ant

del tracto gastrointestinal (3).

ue se obtiene
Es evidente que esa reduccion de | q

a mortalidad quirdrgica y postquirdrgica,
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€N nuestros dias, no se ha producido solamente

. COmo consecuencia de una mejor
nutricion

. . atencion
al de los pacientes quirurgicos, simo que

, también hay otros factores que han jugado
Un importante papel como

‘ las mejoras ¢n la anestesia v la ventilacion de los pacientes
surmnistrando informacion sobre nuevas teenicas analitic

a5 y como consecuencia la posi',d d
de actuaciones lerapeuticas

mas cspecificas. |

‘or otro lado, la administracion de sangre y
productos hematicos, el desarrollo de

nuevos farmacos en especial los de lipo antibidtico ha
conducido a una disminucion significativa de la mortalidad. En cualquicr caso y, reconocida

la importancia de estos adelantos, no cao. ‘uda que la mejoria de la alimentacion de los
pacientes, que no pueden hacerlo de forma normal,

ha representado un avance importante
para la medicina.

Estudios controlados han demostrado que hasta un 50%

de los pacientes hospitalizados
pueden presentar un grado de malnutricié

u ligera o grave siendo en parte consecuencia de
la insuficients atencién que se presta a las necesidades nutritivas, cuando simultaneamente se

estdn empleando complicadas medidas ciagnésticas y lerapeiticas, que requieren un importante

grado de atencion por parte de un equipo multidisciplinario. Este valor aumenta a mas de un
60% en los pacientes gastroenterolégicos.

Una insuficiente nutricién puede derivar de circunstancias tan comunes como la pérdida
de la comida debido a la realizacion de pruebas diagnésticas y funcionales, intervenciones

terapedticas, incluidas pequenas intervenciones quirdrgicas o la administracién de cierto tipo
de medicamentos.

Ni que decir tiene que la anorexia y en consecuencia la disminucién de la ingesta
alimenticia es resultado de cualquier enfermedad medianamente grave. Otro tipo de pacientes
presentan alguna forma de enfermedad gastrointestinal primaria o secundaria a cua.lquicr otro
proceso morboso y por tanto no toleran una alimentacién normal quc. le ocasiona dolor,
diarreas o sensacién de plenitud (185). Mencién especial merecen los pacientes cana.:rosos en
los que la disminucién del apetito es secundaria al proceso canceroso y/o su tratam'icnto. F\Io
obstante lo anteriormente dicho, el apoyo nutricional representa un aspecto lcrapeiltzc-o‘ bas;co
para aquellos pacientes que llegan a la intervencién con un 1n5uﬂc1e'nt.c cstad(: n‘utln::::ié;)
de los que cabe la frndada sospecha de que van a desarrollar malnutricién tras la in Ztridmal
quirtrgica (186). Todos estos pacientes son candidatos cspt?c(ﬁoo.s pz_lra un apo;:nnmos"ado
previo y posterior a la intervencion, siendo numernsas las investigaciones que

ili i i i en el
como este apoyo reduce la tasa de mortalidad y morbilidad incluyendo las infecciones

postoperatorio (187).

ctiva impiden o limitan una

Cierto grado de complicaciones en pacientes de cirugfa ele s
oral. Una de ellas es la persistencia de fleo paralitico, so

i i acientes
' lo que es especi~'mente evidente en aquellos p =
ominal. En estos casos, si el fleo persiste

avenosa (188).

adecuada alimentacion
intervenciones de cirugia abdomina
que han desarrollado un proceso inﬂamatorio‘in{raab(.i :
més de cinco dias hay que recurrir a una alimentacién intr

i | son
e van a recibir una alimentacién enteral o parentera

La mayoria de los pacientes qu
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mdividuos previamente |
S Previamente mainutndos o de alto resgo met

abolico por enfermedad concurrente:

Una complicac
: 4 complicaciGn grave sobre tod
et : | . . oe
ntes de alto rniesgo s la dehiscencia de |

infeccion v a una importante reaccion inflam

diabéticos, cirroticos, ansuficientes renales cle

pacie e

as henidas 1o que con frecuencia se asocia a

atoria, cn cuyo caso, ademas de la recuperacion

Quury 1 v SC « A [ L& o I, I [ICII a ]a
q , ‘l C [ t i S c ara ace le
H Fur 1 SCorequier N 4apor €S calori 0s ¥ nwotewo illl |l)“.ll S Il C S

demandas increinentadas (189),

St com p 1 : la inte 10
Y 0 consecuencia de la intervencion se pl'(JdUCC un cuadro dC insuiiciencia renal, el
ol

aporte de aminoicidos puede aumentar mas los niveles de uremia, deliendo suministrar un

3 . i .
decuado aporte calérico para restringir al maximo la proteolisis y monitorizacién de la

situacion hidroelectrolitica (190).

-28. SOPORTE NUTRICIONAL DEL PACIENTE QUIRURGICO: NUTRICION ENTERAL

12.8.1. Concepto de nutricion enteral (NE)
Se entiende por nutricién enteral la administracion por via digestiva de los nutrientes
necesarios y artificialmente mezclados para conseguir un soporte nutricional adecuado, pese

a la posibilidad de que el paciente ingiera espontineamente alimentos naturales por via oral
(191).

El principio general en que sc basa la nutricién enteral es el aprovechar la funcién
disponible del aparato digestivo como via de entrada del soporte nutricional necesario, aunque
para ello hayan de suplirse artificialmenie aquellas funciones que, por su alteracién, hacen
imposible la ingesta de la cantidad necesaria de alimentos naturales (26).

Otro aspecto igualmente importante es la adaptacion de los nutrientes a las necesidades
del paciente y a las técnicas empleadas, con las limitaciénes o condicionantes impuestos por
alteraciones anat6micas, capacidad de absorcién y situacién metabélica, asi como por las
caracterfsticas del material utilizado en las distintas técnicas, en ocasiones tubos muy estrechos
y que desembocan a difcrentes niveles del tubo digestivo (192).

Hemos de temer en cuenta una serie de condiciones previas para la utilizaci6n de la

nutricién enteral como son: existencia de peristaltismo que impida el acGmulo de nutrientes

con el problema mecénico consecuente, ausencia de obstaculo meciaico al trénsito de los

nutrientes por el tracto digestivo, longitud suficiente del intestino para la absorcién, pudiendose
cuya superficie absortiva sea suficiente para aceptar

e; estabilidad hemodinidmica que debe tenerse en cuenta
insuficiencia cardiaca; correccion previa del trastorno
peratoria muy severa, debido a que la capacidad funciomfl
pérdidas de microvellosidades, edema mucoso, déficit

establecer una longitud critica del 10%,
el volumen de nutrientes que se aport
sobre todo cn pacientes con
hidroelectrolitico; desnutricién preo
del enterocito estd deteriorada por
enzimaticos (193, 194).




Indicacione )
S de la nutnicion enteral: |.os regimenes nutricionales |

ales del paciente desnutrido son in
en aquellos politraum

ormulados para cubrir las

apropiados ¢ incluso contraproducentes

l"lL‘Ci.'.‘aidddk‘S nutricion

atizados o sépticos cuye

s 'S requer.mientes se ven extraordinariamente
aumentados y dirigidos haci

d-un grupo especilico de nutrientes: los aminodcidos (26).

Ademas, la gravedad de 1a respuesta hipermetabolic
varia mucho incluso en pacientes con herid
un régimen nutricional individual debe repi

que por la naturaleza de sus

a y ¢l grado de desnutricion individual
as semejantes. En consecuencia, la aplicacion de
rse mas por la respuesta metabélica del enfermo

hendas. El dafno causado por las heridas influye, no obstante,
en la técnica de nutricién artificial de eleccion (195).

En cuanto a las indicaciones para la realizacion de una nutricién enteral tenemos:

1? Enfermos que por su estado patolégico, no pueden, no deben o no quieren alimentarse
por via oral con una dieta natural habitual y cn cantidad suficiente, teniendo un aparato

digestivo normal o con un porcentaje de intestino residual suficicnie para garantizar la
absorcion de los nutrientes.

2° Pacientes con dificil acceso a su intestino, como pueda ser lesion de la cara o mandibula,

cancer de la boca e hipofaringe, deglucién alterada de origen neurolégico o muscular, lesiones
de escfago, fistulas esofsgicas y acalasia.

3* Enfermos con anomalias anatomicas o funcionales del tracto gastrointestinal: vaciamiento
gastrico retrasado, obstruccion intestinal parcial, sindrome de malabsorcién, colitis ulcerosa y
enfermedad de Crohn, enteritis sevca, pancreatitis cronica, fibrosis quistica etc.

4° Estados hipermetabélicos.

Complicaciones de la nutricién enteral:

- Complicaciones mecanicas: Disconfort nasofaringeo debido a la ausencia de masticacién. la
cual es un estimulo normal para la secrecion salival (196). Erosiones y necrosis nasal (presion
en el ala del tabique nasal por el tubo de alimentacion) (197). Absccsro del tabir‘;uc nasal,
por presion contra el cartflago nasal especialmente en pacientes malnutridos y.deshndratadc:;
Sinusitis aguda. Otitis media aguda, por apertura de la trompa de ‘Euslaqmo Por el tu :
nasoentérico. con entrada de bacterias patogenas dentro del oido medio. Entrada mtracr‘anca
del tubo de alimentacién en pacientes con fractura de base de créineo. Ulccrambr%éy
estenosis laringea. Esofagitis, existiendo una predisposicion .dc factores: a) :bslrusﬁéz
intestinal. b) vémitos persistentes. ¢) estado nutricional dcﬁcle-nt.: (198, 199).. ) p;) :

istal (200). Ulceraciones y estenosis €s0 agxlcas.

cséfago.(ZOI, 202). Fistulas traqueo-esofdgicas
omia y pared anterior del

e actividad peristdltica

supina con aumento del reflujo en esoéfago d
debido a excesiva presion contra la pared del
por presencia de necrosis entre la pared posterior de la ltraquco:; .
es6fago. Ruptura de varices esofsgicas. Tubo anudado, ¢i aumen i
ha sido postulada como causa de tubo anudado en el tubo naso¢ :
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a osmolaridad, pudiendo llevar a
aquellos casos en que la infusion se

olor desagradable de la dicta, al uso de formulas de alt

cuadros de reiencion gastricg cn

realiza rapidamente,

¢ producen nause; : .
I Cas v vomitos ¢ pacientes con ntolerancia a la lactosa o e

n aquellos

aquelios casos en lo 1 .
S Cas0 05 que la dieta lleva un alto contenido graso (203, 204)

- Diarreas. Esta ¢ Icacion se enc
Sta complicacion se encuentra presente en un 10-20%

La diarrea es usualmente definida como un

las deposiciones o disminucién en la consist

de los pacientes.
aumento en la frecuencia y/o volumen de

. encia de las mismas. El intestino delgado
tiene usualmente una capacidad de absorcion de 12 Idia y

el intestino grueso de 4-
6 Vdia (201, 205, 206).

Deficiencia de lactasa. La deficiencia de lactasa absoluta o relativa, también ha side

demostrada como una causa de diarrea. En estas condiciones la lactcsa no hidrolizada

causa diari -2 por aumento de la osmolaridad luminal en el colon y de este modo
disminuye la absorci6n pasiva de agua por el intestino. La lactosa es entonces
fermentada por bacterias y convertida en scidos organicos,causando una liberacion de
agua dentro del intestino y exace hacion de la diarrea (207).

- Complicaciones metabolicas: Deshidratacién La deshidrataciée hipertonica es la complicacién
més {recuerte con una incidencia del 5-10% de los pacientes. Una ingesta excesiva de
protefnas y un bajo aporte de liquido pueden conducir a esta deshidrataci6n.

. Diuresis osmética ligada a hiperglucemia; la correcta dilucién de la solucién a
administrar y el examen periédico de la glucemia previenen esta eventualidad. En
pacientes que presenten un cuadro de diabetes mellitus ha de tenerse precauci6n para
evitar la presentaciébn de este cuadro. Sindrome Dumping, la liberacién de los
nutriente més alld del estémago puede originar una absorcién intestinal muy répida
determinando dos tipos de sintomatologia, ¢l sindrome precoz y el tardfo (208).

- Complicaciones infecciosas: Neumonitis por aspiracion. Contaminacién de las formulas o

equipos de administracion.

Tipos de Dietas en Nutricibn Enteral: La dicta enteral de cleccion en la terapéutica
nutricional de un sujeto debe quedar establecida en funcién de sus necesidades energético-

proteicas, inherentes a las caracterfsticas individuales de nutricién y al proceso traumitico,

quirargico o séptico en sf (26).

plementaria,
e ellos por
es para la
as debido

Los nutrientes se pueden aportar mediante alimentacién enteral total o com

segn se administren todos los alimentos nccesarios 0 bicn.lan so!o !.llla parte -dl
el mercado existen gran variedad. de formulaciones liquidas cspecxa.
grupo de ellas se les denomina dictas qulmicamente. definid .
y cualitativamente. Se caracterizan porque est

esta via. En

nutricién enteral. A un
a que se conoce su composicién cuantitativa . e
i incipios | jatos: prote i
i iti sicos o principios inmediatos: p )
compuestas por alimentos nutrtivos bés princip s 5

T ; =
y/o amino4cidos, lipidos en forma de triglicéridos de cadena media y cor
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““‘.uhcld 5 dL cmy \]’l( C n l p Yal(
L II acion ¢ b |Lh“h.\l\ un uil l lL\ [ il 2148
It 'Iﬂ Nas,

R ast co glicéri .
cadena larga, hidratos de carbono e oo

sales minerales v vitaminas (209)
Su interposicion en agu; i
nterposicion en agua o soluciones electroliticas debe evitar |
h «

. . a formacion de grum
- . * (S
pudicran obstruir los finos catéteres usados en | g o

a nutricion enteral. En intesti i
| ) ‘ LB estino funcional, s
absorcion debe ser rapida; ademas, no deben d a5

de formacion de heces, P

ar lugar a residuos que actien como nicleos
) o -

il b or ultimo, deben  garantizar el aporte de sustratos esenciales como
aminoacides, acidos grasos esenciales y vitaminas hidro v liposolubles

su 1 1 1ne A1 oo

principal inconveniente se centra en que la mezela de estos prircipios, si no se lleva
a cabo ade : 2, pue ar i i :

abo adecuadamente, pueden dar lugar a la formacion de soluciones dcidas ¢ hiperosmolares

que provocan problemas gastrointestinales cn ¢l enfermo con diarrea osmotica replecion
’ . . 3
gastrica, etc.

Existen pacientes hospitalizados cn los que el grado de severidad e su proceso patologico
y su malnutricion obliga al uso de fluidos nutritivos enterales especiales, totalmente adaptados
a las necesidades hipermetabolicas.

El clinico puede recurrir a una dicta de composicion quimica definida comercial o
modificarla, incluso crearla si ninguna satisface las necesidades metabolicas del paciente. Los
substratos nutritivos utilizados cn la claboracion de una dieta e-teral poseen la siguiente
composicidon y procedencia:

- Compuestos Nitrogenados: Aporte nitrogenado cn forma de protefnas, oligopéptidos
y aminodcidos cscnciales procedentes de: huevo, leche o carne triturada, extractos de
proteinas de leche, soja o clara de huevo, hidrolizados de proteinas de pescado, lcche,
soja, oligopéptidos y aminoécidos.
- Parece que las proteinas cxogenas y cnddgenas son absorbidas mayoritariamente y
con rapidez cn los primeros 10 ¢cm de yeyuno. Para cllo, es esencial fa accion
desnaturalizante del pH 4cido géstrico, la actuacion de cnzimas proteoliticas
estomacales y pancreaticos y, en dltimo lugar, de las aminopeptidasas de las células
epiteliales intestinales.
- El hecho de que la absorcion por transporte activo sca dependiente de un gradiente
de sodio en la mayor parte de los transportadores aconseja ¢l suministro de suficientes
cantidades de los distintos electrolitos en las dietas cnterales.
. Se ha observado que la absorcion de aminodcidos es méas répida y efectiva si se
presentan cn forma de tripéptidos ¢ dipéptidos, en ycyuno proximal y medio, qu.e
tripéptidos y dipéptidos se absorben integros sin sufrir
ademds, su menor actividad osmotica los hace
tos motivos sino que también

como aminoécidos libres. Los
competicion con los transportadores, Y,

preferentes (210, 40). No solo estan més indicados por €s
arts

son miés baratos que el uso de mezclas de L-amino4cidos sintéticos. Por otra parts,

su sabor es més facilmente tolerado por el enfermo (211, 212). :
efectiva obtener un balance niti ogenado

- La nutricién enteral proteica exige para ser : o
calérico no proteico que s suministra

positivo ¥ guardar relacion con el aporte

conjuntamente (213, 214). En un adulto normal la relacion Kcal/gramo de nitrogeno
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debe ser de 3001 N , >
1. Numerosos estudios mucstran ¢l clecto ahorrador de nitroge

' no ¢n
humanos con ¢l cmpleo de diet

as hipercaloricas (3, 26). 1

; 4 enlermedad, el estrés
quirurgico y la sépsis modifican este

coctente. Todos los aminoacidos esenciales deben
estar presentes simultancamente v en cantidad apropiada (215)

- Carbohidratos: Constituyen la mayor parte del aporte energético. Se suministran
como mono, di, oligo o polisacaridos. Mas que los aminodcidos son estos los

responsables de la osmolaridad de la dieta, que aumenta conforme aumenta la

simplicidad del carbohidrato empleado.

- La absorcién de los monosacéridos es muy rapida, de tal forma que puede provocar
cuadros de hiperosmolaridad plasmatica en el paciente. El mayoritario es la glucosa,
que se absorbe en yeyuno e ileon. La absorcion de la glucosa al igual que los
aminodcidos va emparcjada a la del sodio. la galactosa se absorbe como tal
transformindose cn glucosa a nivel hepético. La fructosa y la galactosa son
monosacéridos poco frecuentes en los regimenes enterales.

- Como oligosacaridos se recurre a la lactosa, maltosa y sacarosa. La lactosa presenta
ma.. ¢ indice de intolerancia.Los polisacdridos mas utilizados en nutricién enteral son
las dextrinomaltosas. La absorcién de los polisacaridos se verifica en el estado de
monosacéridos para lo cual son hidrolizados en la pared del enterocito de modo
mayoritario, o por las amilasas secretadas por las gléndulas exocrinas digestivas. Como
su absorci6n es mas lenta, se suelen usar como enlentecedores de la absorcion de
monosacaridos evitando los cuadros de hiperosmolaridad plasmatica.

- Lipidos: Estos, por su parte, son fuente de energia y vehfculo de vitaminas
liposolubles y 4cidos grasos esenciales. Se presentan en ¢l estado de triglicéridos y el
resto como fosfolipidos y esteroles libres o csterificados. Los 4cidos grasos incluidos
en los triglicéridos pueden ser de cadena larga o media. Estos dltimos no requieren
de la actuacién de las sales biliares formadoras de micelas para su digestion ni de
lipasa pancretica por lo que son dtiles en caso de malnutricién. Tras su absorcién

salvan el torrente linfético penetrando por via enterohepética.

1.2.8.2. Ventajas e Inconvenientes de .a Nutricién Enteral. '
Una vez analizadas las caracterfsticas més sobresalientes de la nutrici6n enteral, vamos

a realizar algunas consideraciones sobre sus ventajas ¢ inconvenientes (26).

19 La via enteral es la més fisiolégica para mantener un correcto soporte calérico proteico

del paciente.

dministrar requiriendose menos
econémica, algo que
la eficacia es
diferentes

20 Las dietas enterales son més féciles de preparar y a
) esto redunda enque la nutricion enteral sca mas
a a la hora de escoger una técnica. Ademas,
| enfermo hospitalizado segtn seialan los

medios técnicos. Todc
siempre hade tenerse cn cuent
similar a la nutricion parenteral en ¢
autores (216, 209).
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1.2.9. SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

Existe un numero de pacientes en los que la dieta con alimentacién convencional no es
suficiente para mantener un estado nutricional adecuado. Esto puede ocurrir por la existencia

de anorexia, dificultad de masticar, o porque se limitan ciertos alimentos en la dieta adecuada
a su enfermedad de base (3).

En estos casos, la administracion de dietas-formula especialmente diseiadas en forma
liquida, listas para su uso, o en polvo para diluir en cantidades adecuadas de agua, pueden
ser de gran interés. Con esta maniobra, destinada a completar la dieta convencional, ya sea
de forma global, sea suplementandola con nutricutes cspecificos (protefnas, triglicéridos de
cadena media, etc), se pretende evitar que un paciente o un anciano bien nutrido se desnutra.
Es pues importante destacar que esta modalidad de suplemento y/o complemento nutricional,
debe utilizarse, y ello, Gnicamente, cuando el individuo est4 relativamente bien nutrido; si ésto
no es asf debe recibir nutricion enteral total (217).

Existen otras situaciones donde es necesaria la administracién de suplementos especificos
como son: la epilepsia grave y los errores congénitos del metabolismo de los aminoé4cidos. En
la epilepsia grave se ha recomendado el uso de dietas cetogénicas, con objeto de disminuir
el ntmero de crisis. Para obtener una méxima cetogenia se recomienda la administracién de
una dieta rica en triglicéridos de cadena media, cosa que solo pusde obtencrse

administrandolos como suplemento de la dicta.

En los errores congénitos del metabolismo de los amino4cidos es necesario suprimir, 0
disminuir drasticamente, la ingesta de proteinas y alcanzar los niveles 6ptimos de aporte
nitrogenado mediante mezclas de amino4cidos carentes o con muy baj
amino4cidos cuyo metabolismo esta alterado. Los suplementos nutricionales

n la prevencién de la malnutricién asociada a las enferm

o contenido de
tienen un papel

edades y en la
muy importante € !

malnutricién geridtrica.

utilidad en pacientes quirGrgicos al

Los suplementos nutricionales pueden también ser de
a en el pre y/o postoperatorio (3).

incluirlos como parte de la diet




1.3. PATOLOGIAS BENIGNAS DEL CUERPO UTERINO

1.3.1. ALTERACIONES FUNCIONALES DEL ENDOMETRIO

Engloban un grupo de trastornos que pueden perturbar la normal fertilidad de la mujer

¥ producir alteraciones en 13 menstruacion, tanto por defecto (amenorrea) €Omo por exceso

(hcmorragia) (218).

Es bien conocido que los cambios ciclicos de estructura del endometrio estdn inducidos

por la secrecion endocrina del ovario. Se comprende asi que las alteraciones funcionales del

endometrio se acompaan de perturbaciones en el ciclo ovarico.

La hiperplasia glandular del endometrio es la alteracién mas frecuente asociada a un exceso
de la menstruacion que consiste en la proliferacién del endometrio originada por ¢l esiimulo
estrogénico no compensado con una adecuada secrecion de progesterona y acompaiada de
alteraciones caracteristicas en ¢l ovario. El grado o intensidad de la proliferacion del
endometrio puede variar y producir diferentes cuadros histoléogicos.

132. TUMORES BENIGNOS DEL UTERO

Pélipos endometriales. Sc engloba bajo el concepto de pélipo endometrial toda
formacién sesil o pediculada prominente en la cavidad uterina y constituida parcial o
totalmente por endometrio. El sintoma mas frecuente es la hemorragia que aparece en forma
de menorragia o hiperpolimenorrea, pérdidas intermenstruales y hemorragia postcoito. La
pérdida sanguinea se produce por necrosis y ulceracién de la superficie del pélipe.

. Lipomas del atero son extraordinariamente raros. La mayor parte de los casos se amcnla‘n
en la pared del cuerpo del Gitero. Se encuentran en mujeres que ya han pasado el climaterio

(219).
. Fibromas puros del Gtero son también raros.

y ~

en un 3-5%.




MIOMAS:

Desde hace tie 8 : |
ace tiempo se conoce la distribucion por edades de los miomas. Estos tumores se
desarrollan casi exclusivamente en ¢l periodo de | -

a madurez sexual y muestran un i
Ty ‘ ) - a preferencia
especial por las edades preclimatéricas,

Aproximadamente un 809
5S¢ encuentran entre los 30-50 anos. No se h

excepcionalmente antes de los 20

» de las enfermas con mioma
an observado miomas antes de la pubertad, y solo
e anos de cdad. Tras la aparicion de la menopausia el
crecimiento del mioma suele detenerse. La atrofia de los elementos musculares da lugar
incluso a cierto grado de retraccion del tumor.

Etiologia: Durante mucho tiempo se ha discutido la procedencia de las células que

componen este tumor, defendiéndose tres posibles origenes:

1) a partir de células musculares lisas.
2) a partir de células conjuntivas indiferenciadas.
3) a partir de la pared de los vasos.

Se acepta actualmente que el tumor se produce por proliferacion de células musculares
lisas, pero se desconoce la causa que da lugar a esta proliferacion. Por otra parte se discute
la importancia de factorcs raciales, constitucionales y hereditarios en la génesis del leiomioma.
En apoyo de la relaci6n con factores raciales se ha sefalado una incidencia tres veces superior

entre las mujeres de color en EEUU que entre las caucdsicas. En cambio en africa el
leiomioma es raro (220).

Algunos autores mantiencn que el mioma es més frecuente en mujeres con constitucién
simpaticoténica y con trastornos neurovegetativos. Se afirma que un estimulo estrogénico
anormalmente alto desempeiia un papel importante en la génesis del mioma. En favor de
esta teorfa se argumenta: a) el mioma se asocia con frecuencia a ovarios polimicroquisticos
e hiperplasia glandular del endometrio, sin embargo, pueden considerarse a muchas mujeres
portadoras del mioma cuya funcién ovérica es normal, b) las dosificaciones hormonales y la
citologfa exfoliativa, con frecuencia demuestran un estimulo estrogénico elevado (-221) y clk
leiomioma tiende a regresar después de la menopausia (222). Se ha llamado la atencién sobre
crecimiento répido del mioma en mujeres que seguian tratamiento hormonal (223).

Por Gltimo, se invocan factores locales responsables de la produccién de lciomioma.. .Enlrc
estos factores se pueden citar ¢l que supone que los focos de proliferacién que origina el
leiomioma est4n situados fundamentalmente en el plano sagital medio del (ltcro. y menos
frecuentemente en los 4dngulos tubdricos y en las zonas laterales del cuello uterino (224).
Estos factores de proliferacién se localizarian por tanto, en los lugares donde se entrecruzan

distintos sistemas de fibras musculares.

al punto inicial de los miomas y de sus cél‘ulas
del tiempo. En la actualidad
a la hipotesis de Meyer

Histogénesis (219): La pregunta relativa
madre ha encontrado muy distintas respuestas en ¢l transcurso
puede seguirse concediendo validez, en la mayoria de los casos,

69
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i . as muscul
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‘ ares inmaduras, no en
i@ - Estas células musculares inmaduras no
cncapsuladas en tejido conjuntivo interf

preferencia por aquellos que

vascular.
deben encontrarse

ascicular, sino incluidas en haces musculares con cierta

St encuentran en la vecindad de vasos de mayor calibre,

Horman ha presentado a discusion un nuev

‘ 0 concepto sobre la génesis tumoral (225).
Segun este

autor los tumores uterinos se onginarian en la linca central de este oOrgano, debido
a 1 a g - 1 3 ,
que el Gtero presenta en esta zona un entrelazamiento especialmente intenso de las fibras

musculares. En el transcurso de la madurez sexual pueden desprenderse los llamados rechazos
estructurales, que posteriormente pueden dar lugar a la formacién

del mioma.
Esta tumoracién puede localizarse cn el espesor del miometrio (mioma intramural), en la

mucosa (mioma submucoso) o proyectarse hacia la cavidad abdominal levantando la superficie
peritoneal (mioma subseroso).

La vascularizacion del mioma se origina por expansion de las arterias vecinas del miometrio
y generalmente es pobre, por lo que son frecuentes los procesos degenerativos. Con frecuencia

estos tumores originan compresién y dilatacion de las venas situadas en sus proximidades
originando hemorragias uterinas.

Sintomatologia: Los sintomas provocados por el mioma dependen de la localizaci6n, de la
direccion del crecimiento, del tamafio y de la estructura anatémica de los tumores.

1° Trastornos hemorrdgicos: Ocupan ¢l primer lugar apareciendo entre 50-90% de las
pacientes. La menorragia se encuentra sobre todo en los miomas murales, teniendo una
importancia esencial la hiperemia activa que acompana al crecimiento del mioma, el obstsculc
al drenaje de la sangre, y sobre todo la menor capacidad de ccatraccién de la musculatura

uterina.

2° Manifestaciones compresivas: La vejiga urinaria, el intestino o los uréteres pueden verse

pérjudicados segin la localizacion y direccién del crecimiento del mioma.

3¢ Complicaciones locales y generales: Entre ellas destacan los trastornos circulatorios.
Como causa s¢ ha invocado una anemia, pérdida general de la energfa, elevacion del
diafragma con el consiguiente desplazamiento del corazén, manifestaciones opresivas sobre el

plexo simpético y las alteraciones tensionales sobre el abdomen.

| DOMINAL
DEL MIOMA UTERINO: HISTERECTOMIA AB
TRATAMIENTO QU[RURGlCO i %

guido un

La extirpacién uterina vaginal o abdominal constituye actnalmentf el mét
o de terapéutica. En los Gltimos 15 anos se ha conse .
as de letalidad y morbilidad de estas operacxo-nes
tomia se consigue una reduccion inmediata

en el Gtero miomatoso tributari
descenso muy considerable de las cifr

encontréndose por debajo del i%. Con la histerec

de las molestias y la conservacion de la funcién de los ovarios (219).
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Este tipo de Intervencion esta indicada en las siguientes ocasiones:

1" mujeres con edades superiores a los 40 anos,

2% mujeres jovenes con edad inferior a los 40 anos en |
sea imposible técnicamente por pro
proximidad de los grandes va

as que la practica de la miomectomia
blemas locales (nodulos muy numerosos o situados en la
') 0 cuando existe una patologia asociada al leiomioma que

aconseja la histerectomia o en aquellas mujeres que tienen hijos y no desean maés

descendencia.

Aunque algunos autores sefnalan posibles pelizros a la conservacion de los cvarios

Jando
se extirpa el utero, se prefieren conservar si macroscOpicamente son normales en las mujeres

de edad inferior a los 40 anos, para evitar los sintomas consecutivos a la castracién quirdrgica.




OBJETIVOS




2. OBJETIVOS

Los cambios metabélicos y cn particular los que afectan al equilibrio nutricional
pueden ser muy importantes en pacientes sometidos a cirugfa electiva, lo que adquiere
mayor relevancia cuando el proceso morboso que determina la intervencién ha sido
capaz de provocar un determinado grado de disbalance nutricional. Esta situacién de
desequilibrio nutricional se ve agravada cuando en el periodo postoperatorio el aporte
nutricional es inadecuado respecto a las necesidades, habida cuenta de oue las mism-.,
pueden verse incrementadas de forma significativa como consecuencia de la intervencion.

Entre las patologias quirtrgicas que, no siendo de indole maligna, pueden
determinar una situacién nutricional inadecuada en el momento de la intervencién
quiriirgica se encuentran las patologias benignas de utero tributarias de histerectomia.
En ellas, como en tantos otros procesos, la enferma sueie presentar cierto grado de
astenia y anorexia a lo que se suma la sensacion de tensién abdominal y estrefimiento.
Por otro lado, gran parte de estos procesos cursan con pérdidas heméticas mas o
menos abundantes, determinando en su conjunto una inadecuacién del estado
nutricional, en ¢l momento de la intervencion quirargica lo que puede afectar el
postoperatorio lanto en sus aspectos clinicos como metabélicos. Durante este Gltimo

periodo seria deseable optimizar el aporte nutricional con el fin de garantizar una

recuperacion de la paciente lo mas répida y completa posible tratando de minimizar las
ener una intervencién quirGrgica mayor

consecuencias que de fndole metabdlico va a t
como es la histerectomia abdominal.

teado con el objetivo global de
clinico como metabolico podrfan
s nutricionales extraordinarios
posicion nutricional conside-

En este sentido, ¢l presente trabajo se ha plan
conocer las consecuencias que sobre el plano tanto
tener suplelﬁcnlar la dieta hospitalaria con unos aporte

administrados en forma liquida por via oral y con una com
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1da Optima en base a la sitwacion clinica de las pacientes

D, - 2 .
Para cllo se ha estudiado ¢l ¢

fecto que tal suplemento tiene sobre:

_l ¥ “ ; v f H
ngesta nutricional en  referencia tanto al consumo cnergetico total como  de

carbohidratos, proteinas y lipidos.

- Perfil antropométrico, que incluye las medidas del perimetro muscular del brazo, area

grasa del brazo y arca muscular del brazo,

- Perfil hematoldgico, estudiandose los v
y recuento de linfocitos.

alores de hematies, hemoglobina, hematocrito

- ParAmetros bioquimicos de evaluacion del estado nutricional entre los que se

encuentran: albGmina, transferrina, prealbamina y proteina ligada al retinol y
somatomedina C.

- Perfil de amiuodcidos cn plasma y orina, estudidndose las variaciones en las
concentraciones de: aminoicidos alifaticos neutros, aminocidos 4cidos y sus amidas,
aminodcidos de cadena ramificada, amino4cidos basicos, aminodcidos bésicos metilados,
imino4cidos, amino4cidos azufrados, hidroxiamino4cidos, amino4cidos aromaéticos,
amino4cidos totales, aminoacidos esenciales, aminodcidos no esenciales y relacién no
esenciales / esenciales.

- Perffl de 4cidos grasos plasmaticos totales con especial referencia a los 4cidos grasos
esenciales y 4cidos grasos poliinsaturados de larga cadena tanto de la serie n-6 como

n-3.

- Niveles de las dos principales hormonas implicadas cn la regulacion del metabolismo
de nutrientes, incluyendo insulina y glucagon, asimismo, los nivele. de glucosa en

sangre.

l [ idas al
Los resultados obtemdos se compararon con un grupo de pacientes, sometidas
mismo proces. quirdrgice y que durante su estancia hospitalaria recibicron solamente

la dieta del hospital.
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1. PROTOCOLO EXPERIMENTAL

Las pacientes, seleccionadas en la forma que a continuacién se indican y con las
caracteristicas clinicas y antropométricas que se exponen, se distribuyeron aleatoriamcnte en
dos grupos experimentales de la méxima homogeneidad posible tratando de alternar la
secuencia del estudio de forma que las pacientes se asignaban alternativamente a cada uno
de los grupos. El primer grupo se aliment6 durante los dias siguientes a la intervencién con
la dieta hospitalaria habitual y el segundo grupo con la misma dieta suplementada con la
ingesta de una dieta normoproteica para uso en nutricién enteral "ad libitum".

Todas las pacientes que, en  principio, podian ser incluidas en el estudio,
independicntemente del grupo al qus se incorporarfan, eran explicitamente informadas del
estudio que se iba a realizar y su finalidad, recabando su consentimiento e incluyendo tan solo

aquellas en que este consentimiento fué positivo.

El paso previo fué la seleccion de los sujetos que se realizaba a nivel de la consulta de

Anestesiologfa y Reanimacion del Hospital Materno Infantil, 2 la que venfan referidas por su

Ginecologo correspondiente del mismo centro hospitalario para ser sometidas a intervencién

realizacién de histerectomia abdominal.

quirdrgica bajo anestesia general y

consistfa en la realizacién de una historia clinica detallada de la

estudio radiolégico de térax, estudio hematolégico y
sada, tallaje, medidas del plicgue tricipital

El estudio preoperatorio
paciente, estudio electrocardiogréfico,
bioquimico, valoracion antropométrica que inclufa pe

y circunferencia del brazo.




Los criterios de exclusion comprendian |

abetes, hipercolesterolemia, hipertrigliceri
de cualquier tipo,

4 presencia de alteraciones endocrino metabolicas
demia, hi
inadecuacion psicologico de |
superior a los S0 anos.

i Nl
(i po- ¢ hipertiroidismo), patologias malignas
a paciente, edad inferior a los 35 afos 0

Siguiendo ‘esta sistematica se seleccionaron un total

de 40 pacientes distribuyéndose en
los correspondientes grepos de estudio.

Aproximadamente dos o tres semanas después de haber sido seleccionadas, las pacientes

eran ingresadas en la sala de Ginecologia para ser sometidas a intervencién programada, lo
que ocurria 48 horas después de su ingreso. El lapso de tiempo transcurrido desde el
momento de la seleccion hasta el momento de la intervencién se justifica por la pretension

explicita por nuestra parte de mantener estrictamente el turno de lista de espera que le

correspondia a estas pacientes, turno que era establecido por la consulta del Servicio de
Ginecologia.

El dia del estudio preoperatorio sc considera en nuestro estudio como dfa P, asi como el
dia dé la intervencién quirirgica se considera como dia I. En este mismo dia, las pacientes
en condiciones basales se trasladaron al drea de quir6fano y de forma previa a recibir ninguna
medicaci6n, incluso la fluidoterapia, se les extrajo una muestra de sangre tras canalizacién de
Aa periférica. Esta muestra de sangre es distribuy6 en tres tubos que contenfan EDTA sédico
y dos tubos que contenfan silicona que seguidamente eran centrifugadas. Las muestra..s 'de
plasma y suero se mantuvieron cn un congelador a -40°C, hasta el momento de su andlisis.

En dichas muestras se determinaron los siguientes pardmetros analiticos: somatomcdinf: C,
glucagén, insulina, péptido C, albimina, transferrina, prealbmina, proteina ligada al retinol,
4cidos grasos y amino4cidos plasmaticos.

La premedicacion anestésica de la paciente consistif; en Diazepan 5 n-.lg LV, Fc?a:ltancs:n(z
10pg/kg), Atropina 0.5 mg que s¢ administraban 30 m_mutos antes de la uTlervT;:m;k y) s
mismo 4rea quirtrgica. La induccion anestésica se realiz6 con Pentotal sédico (100‘:;1;’(k g) i‘.r .y
Tracriun (O.6mg/kg de peso) i.v.. La anestesia :fc t‘r;antuv; c:ond:;u;ag:s; sk&yho;a ;ur;“;le

i rfusiéon continua, con bomba de infusion, a dosis £ 8 eyt
Tor::r::na:lopzpcratorio la paciente se mantuvo monitoriz:.ada clcctrocar:;o;gnri::t:z:nentc y se
realizaron tomas de tensién arterial de modo incruento a intervalos de .

1 ido importantes
Concluida la intervencién se excluyeron las pacientes que habian sufrido impo

imacién dependiente del
de 24 horas, recibiendo

i i i I 6“ Glucosada 5 0y SO

1 n

Del quiréfano la paciente era trasladada a la Unidad de :):Z
Servicio de Anestesiologfa donde permanecia durante un per

tratamie

sali i ndo
Solucién Glucosalina y Suero Salino Isoténico representa
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horas, realizandose controles an

aliticos en ¢l momento de su ingreso en la U
"N nuevo control en aquellos ¢

nidad, anadiendo

as0s ¢n los que la evolucion clinica de la paciente o la analitica

previa asi lo indicara,

Una vez transcurnida la estancia en la Umdad de Re
clinica del estado de |

animacion, cxploracion y valoracion
a paciente por parte del Anestesidlogo (presencia de peristaltismo
a liquida, balance hidrico), se trasladaba de nuevo a su sala sustituyéndose

intestinal, toleranci

la fluidoterapia intravenosa por una progresion dictética postoperatoria general, comenzando

por una dieta liquida completa y avanzando hacia la dieta general en un nimero de comidas

determinado segun ei grado de progresion deseada,

lo que se estimé podrfa ocurrir en 48
horas.

La dieta liquida completa incluye liquidos y alimentos semisélidos, empleandose como paso
intermedio en los regimenes dietéticos postoperatorios en los que la funcién gastrointestinal
s¢ encuentra moderadamente reduada. La ingesta promedio de ias pacientes es equiparable
entre los dos grupos y sc deglosaria en un aporte energético de 1500 Kcal conteniendo 50 g
de proteinas, 55 g de grasas, 205 g de carbohidratos, 110 mEq de sodio y 65 mEq de potasio.

El dia 3 postintervencién la paciente comenzaba a recibir la dieta basal del hospital de la
forma que est4 establecido.

El dia 4 postoperatorio, se volvian a pesar las pacientes extrayéndose una nueva muestra
de sangre venosa donde se determinaban parimetros hematolégicos (hemograma, hematocrito,
férmula y recuento leucocitario), pardmetros bioquimicos (glucosa, urea, creatinina, proteinas
totales, bilirrubina, fosfatasa alcalina, colinesterasa, GOT, GPT, colesterol, triglicéridos),
pardmetros hormonales (glucagén, insulina, péptido C), parimetros indicadores de sintesis de
proteina visceral (albtimina, transferrina, prealbGmina, proteina ligada al retinol y somatomedina
C), 4cidos grasos y amino4cidos plasmaticos. Ademds, la paciente era instruida para recoger
la orina de 24 horas durante todos los dias de estancia en el hospital para determinacién de
parametros bioquimicos (urea, creatinina) y clculo del balance nitrogenado, asi como estudio
del sedimento urinario. Coincidiendo con ¢l dia 4 postoperatorio, se recogfa una mut?stra de
2 ml de orina de 24 horas y sc mantenia cn un congelador a -40°C para determinar los

niveles de aminoicidos en orina.

En funcién del grupo al que se habfa decidido se iba incorporar la paciente, su dieta basal

: -
era suplementada o no con una Dieta Enteral Normoproteic

. P T .
l - . . . . .

pronta recuperacion.

el sesgo que puede significar un

: - ida de lo posible,
Con la finalidad de evitar, en la medida ¢ | suplemento nutricional no

las pacientes que recibian ¢

inario de nutrientes, :
aporte extraordinari méas que la que se dio en el momento de ser

tenfan informacién explicita sobre ¢l mismo
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informadas sobre ef estudio a realizar,

El dia 7 postintervencion, ¢

n condiciones basales,
extrayéndose una muestra

s¢ volvia a pesar a las pacientes

de sangre venosa para la realizacion de las determinaciones

anteriormente citadas, asi como una nueva muestra de

orina de 24 horas para determinar
mveles de aminoécidos en

orina. Con posterioridad a ¢sto, la paciente era dada de alta
hospitalaria sin ninguna indicacién especial por el Servicio de Anestesiologia citandose para
un nuevo control a los 30 dias postintervencion.

El grupo de pacientes que recibian el suplemento nutricional eran igualmente dadas de alta
sin ningin tipo de indicacion especial; en consecuencia estas pacientes no recibfan el
suplemento antes citado sino solamente la dieta propia de su domicilio.




3.2, SUJETOS

S¢ han estudiado un total de 29

ra

pacientes de sexo femenino. Dichas pacientes presentaban

un cuadro de disfuncion ginecologica siendo ingresadas cn la sala de Ginecologia del Hospital
Materno Infantil Virgen de las Nieves de Gran

ada con indicacion de intervencion quirtrgica
por la existencia de mioma uterino

y realizacion de histerectomia abdominal y posible

anexeztomia bilateral bajo anestesia general.

El diagnostico de estas pacientes sc establecié mediante
acompanados de estudio ecografico asi
aleatoriamente en dos grupos experimentales

criterios clinicos y biolégicos
como analitico. Las pacientes se distribufan

El primer gepo de pacientes con una edad de 42 + 5 afos y un peso medio de 69.5
12.2 Kg lo formaron aquellas pacientes que durante su estancia hospitalaria solo recibirfan la
alimentacién del hospital. La dieta general del hospital estd pensada para pacientes adultos
que no necesitan de unas modificaciones dietéticas especificas, en cualquier caso, la dieta va
destinada a suministrar cantidades apropiadas de calorfas, proteinas y otros nutrientes. La
composicién apr..imada seria supuestamente de 2030 kcal compuesta por 80 g de proteinas,
80 g de grasas, 250 g de carbohidratos, 125 mEq de sodio y 85 mEq de potasin.

El sczundo grupo de pacientes con una edad de 42 * 6 afios y un peso medio de 67.8
* 96 Kg lo formaron aquellas pacientes que durante su estancia hospitalarfa ademés de la
dieta del hospital recibian un suplemento nutricional enteral Edanec®, por via or-al con un
aporte por cada 100 ml de solucién de 100 Kcal, 3.72 g de proteiras, .11.03 gjhldr‘atos. de
carbonc y 4.54 g de lipidos. El contenido de aminoécidos, 4cidos graso:. minerales y vitaminas
se muestra en la tablas (I, II, III, IV y V), que la paciente tomaba a lo largo del dia y
durante todo el periodo de hospitalizacion "al libitum".

Ambos grupos de pacientes fueron sometidas a una evaluacién clinica y nutricional a través
i nte.
de la cuantificacién de una serie de parametros, tal y como se detalla seguidame




Tabla |, Distribucion de polimeros de glucosa del suplemento

nutricional

g/ 1009 Azucares % moles g/ 100 Kcal

Glucosa

Maltosa, Isomaltosa
Maltotricsa
Maltotetraosa

Ma| tohexaosa

Ma| toheptaosa
Maltooctaosa
Maltononaosa

©O O ph O ® ® ® &

Otros pol imeros




fabla ||,

Composicién en aminoAcidos del suplemento nutricional

enteraj

9/ 100 g Proteina g/ 100 Keal

Aspartico 9.14 0.43
Treonina 5.52 0.2

Serina 4,82 0.18
Glutamico/Glutamina 18.77 0.70
Prolina 5.58 0.21
Glicocola 2.02 0.07
Alanina 4.14 £.15
Metionina - 2.78 0.10
Leucina 10.68 0.40
Isoleucina 5.28 0.20
Tirosina 4.19 0.16
0.15
0.06
0
0

Fenilalznina 4.11
Triptéfano 1.66
Lisina 8.61 .32
Histidina 2.58 .10
Arginina 2.38 0.09
Total aromaticos 9.96 0.8t
Total azufrados 4,61

Total ramificadocs 21.83




Tabla |11, Composicién en 4cidos t 180s del suplemento nutricional

enteral

g/ 100 g Grasa mg/ 100 Kcal

Caproico (6:0)
Caprilico (8:0)
Caprico (10:0)
Laurico (12:0)
Miristico (14:0)
Paimitico ( 16:0)
Palmitoleico (16:1n7)
Estearico (18:0)
Oleico (18:1n9)
Linoleico (18:2n6)
Linolénico (18:3n3)
Araquidénico (20:4n6)
Otros




Tabla |V. Composicidn de vitaminas del suplemento nutricional

enteral por 100 Kcal

Vitamina C 0.3 mg

Niacina 0.95 mg
Vitamina E (mg-a-TE) 0.5
Acido Pantoténico 0.35
Vitamina Bg 0.1
Vitamina B; 85
Vitamina B; 75
Vitamina 50
Folato 20
Biotina

Vitamina 7.0
Vitamina

Vitamina




Tabla V. Composicién de minerales y ol igoelementos del sup lemento

nutricional enteral por 100 Kcal

Sodio 60 mg (2.6 mEq)
Potasio mg (3.7 mEq)

Cloro mg (3.8 mEq)
Calcio mg

Fésforo mg
Magnesio mg
Hierro .9 mg
Zinc -0 Mg
Yodo -5 ug
Cobre Hg
Manganeso ' K3
Fluor Hg
Cromo Hg
Selenio Hg
Mol i bdeno Hg




3.3. D'ETERMINACIO&DE PARAMETROS ANTROPOMETRICOS
|

¥
3.1 PESO Y TALLA

4
Las pacientes.se pesaron en una balanza m

pesada’de 140 Kg y un error de + 0.1 kg. La pesada se hacia en ropa ligera, sin calzado y

habiéndose desprendido de todo ornamento que pudiera influir sobre el peso.

arca Healthonmeter con una capacidad de

El tallaje de las pacientes se realizé con un tallimetro incorporado en la misma balanza

cuya precision era de + Icm. La paciente estaba desprovista de calzado y se le mantenfa con

la cabeza erguida.

Tanto la pesada como el tallaje de las pacientes fué realizada por la misma persona en
los dias anteriormente citados.




33.2. PLIEGUE TRICIPITAL DEL

BRAZO, PERIMETRO MUSCULAR DEL BRAZO, AREA
MUSCIULAR DEL BRAZO Y ARE

A GRASA DEL BRAZO

e comenzo valorando el pliegue cutaneo del triceps o plicgue tricipital del brazo (PTB).
Para que la determinacion de este parametro fuese

reproducible, se scial6 ¢l punto medio
del brazo no dominante, entre el acromio v el olecranon con una cinta flexible no elastica.

El espesor graso fué medido con un calibre de precision tipo Lange. El valor anotado fué la

media de tres valores tomados de manera consecutiva por la misma persona. El PTB
constituye un valor de referencia de la grasa corporal total.

El perimetro braquial (PB) sc midi6 en ¢l mismo punto donde se determiné el valor del
pliegue tricipital, empleando para ello una cinta métrica flexible y no elastica.

A partir de las determinaciones antes senaladas se calculé: el perimetro muscular del brazo
(PMB), ¢l drea muscular del brazo (AMB) y el 4rca grasa del brazo (AGB).

1° PMB:
PMB (cm)= PB(cm)- N x PTB (cm) en donde :

- PMB = perimetro muscular del brazo
PB = perimetro braquial
PTB = plicgue tricipital del brazo

El grado de deplecion del perimetro muscular se establecié de acuerdo con las tablas
o

correspondientes de Alastrue Vidal (226-228)

2° AMB:
(PB - N x PTB/10)
AMB (cm?) = e Byne
4N

AMB= 4rea muscular del brazo en cm’
PB = perimetro braquial
" PTB= pliegue tricipital del brazo.




3* AGB:

(PB)?
AGB (cm*)m . . AMIB  pn donde:
4N

AGB = drea grasa del brazo en cm?

PB = perimetro braquial

AMB = drea muscular del brazo.

Este valor junto con el del plieguc tricipital, son los valores referenciales de la grasa

corporal. Su valoracion se hizo también mediante las tablas de percentiles de Alastrue (226-
228). .




3.4. EVALUACION DE LA INGESTA ALIMENTICIA

Las pacientes de ambos grupos, una vez trasladadas desde la Unidad de Reanimacion a

su sala, anotaban todos los dias que duraba su estancia hospitalaria hasta ser dadas de alta,

stimativas ingerido en cada una de las comidas que
a hospitalaria siendo esto comprobado por ¢l personal de enfermeria de

la cantidad de alimento en medidas e
componian la diet
dicha sala.

Se analizaron los contenidos de nutrientes sobre muestras de los alimentos que componian

la dieta hospitalaria, recogidas de modo aleatorio e introducidas en bolsas de pléstico y
congeladas posteriomente hasta la realizacion del analisis.

El nitr6geno total se determin6é mediante la técnica de Kijeldahl y el valor obtenido se

multiplicé por 6.25 para calcular el contenido proteico. Este factor fué 6.38 para los alimentos
de origen licteo (229).

Los lipidos totales se determinaron mediante gravimetria después de extraccién utilizando
la técnica de Weibull (230).

Los glicidos se determinaron por diferencia entre la suma de protefnas, lipidos, ccnizas
y el extracto seco total.

Las cenizas a su vez se obtuvieron por pesada diferencial tras calcinacién a 550°C durante
24 horas (230).

El extracto seco total se determiné por desecacion a 102°C = 1°C hasta pesada constante
(230).

El valor energético de cada alimento sc calcul6 considerando los factores de 4 Kcal/g de
proteinas y carbohidratos y de 9 Kcal/g de lipidos.

i ia de los
Las ingestas energéticas y nitrogenadas se determinaron a través de la sumatoria d

i i ido energético
produc. s de los pesos diarios consumidos de cada alimento y de su contenido g y

nitrogenado respectivamerte.




3.5. DETERMIMACIONES BIOQUIMICAS DE INTERES CLINICO

El perfil bioquimico de  base

se determind en ambos grupos ¢l dia del estudio
preoperatonio ast como los dias 4. 7 y 30 del postoperatorio incluyendo las siguientes
determinaciones:

Proteinas totales

Glucosa

Colesterol

Triglicéridos

Bilirrubina total

Aspariato-amino-transferasa (SGOT)

Alanino-amino-transferasa (SGPT)

Colinesterasa

Fosfatasa alcalina

Urea

Creatinina,

Sodio vy Potasio.

Todas las variables bioquimicas resefadas se determinaron mediante métodos enziméticos
colorimétricos adaptados a un autoanalizador Hitachi.




3.6. DETERMINACIONES DE PARAMETROS HEMATOLOGICOS

El perfil hematologico que, como s¢ ha indic

ado previamente, se determing en ambos
grupos en los dias 4, 7 y 30 postintervencion,

ast como en la evaluacion preoperatoria, incluyo
las determinaciones: Recucnto de Hematies, Hematocrito, Valor corpuscular medio (VCM),

Valor globular (VG), Hemoglobina corpuscular media( CHM), Concentracién corpuscular
media de hemoglobina (CHCM), Recuento Leucocitario, Formula y Plaquetas.

Todas las variables hcmalolégicés s¢ determinaron automaticamente por medio de un
contador automédtico hematolégico (Coulter Cientifica S.A.).




3.7. EVALUACION BIOQUIMICA DEL ESTADO NUTRICIONAL

3.7.1. PARAMETROS INDICADORES DE LA SINTESIS PROTEICA.

t) Albumina, transferrina, prealbimina. Se determinaron mediante nefelometria Cinética,
1.

i

1 realizacion de la técnica se llevd a cabo mediante un sistema de analisis nefelométrico
Beckman " Protein System” adaptado para estos parametros.

b) Proteina ligada al retinol. La determinacion se realiz6 mediante placas de

inmunodifusién LC-Partigen (BERING). Las placas de inmunodifusién contienen una cubierta
de agar lista para su uso.

¢) Somatomedina C se determind mediante RIA utilizando el Kit comercial SM-C de
Nichols Biomédica Diagnostic (231, 232).




3.8. BALANCE NITROGENADO

A cada paciente se le indico que durante todos los dias que se encontraba ingresada en
el hospital recogiera la orina de 24 horas, acumuldndola en un recipiente especial para cllo
y manteniendola en el frigorifico, para cvitar ¢l crecimiento bacteriano, recogiendo poste-
riormente una alicuota para llevar al laboratorio, previa medida de la cantidad de orina
recogida en las 24 horas.

El balance nitrogenado se calculs, restando al nitrogeno ingerido con el alimento (en el

caso de las pacientes del grupo 1) y el nitrogeno ingerido en el alimento mas e! ingerido con
cl suplemento (en las pacientes del grupo 2) en g/dia, el nitrégeno excretado por la orina en

g/dia y el nitrégeno eliminado por heces, sudor y saliva, estimado su valor medio aproximado
en 4.5 g/dia para este ultimo.

Se analizaron alicuotas de orina previa dilucion al 1:100 automiticamente mediante un
autoanalizador Astra determinandose los parametros bioquiriicos urea y creatinina.




3.9. DETERMINACION DE AMINOACIDOS PLASMATICOS Y
URINARIOS

Procedinuento expenmental

El método clegido para el analisis de aminoacidos ha sido el

desarrollado por la compafia
Waters de Cromatografi

a liquida, basado en ¢l trabajo de Cohen et al (232), modificado en
el Dpto de 1+D de Uniasa, segun se indica a continuacion.

Consiste fundamentalmente en tres operaciones sucesivas:

1.- Eliminacién de proteinas por ultracentrifugacion.

2.- Derivatizacion pre-columna de los ultrafiltrados con Feniliso-tiocianato (PITC).
3.- Analisis por HPCL en fase reserva.

1.- Ultrafiltracion

Tanto plasma como orina son mezclados con metionin-sulfona (usado como patron
interno) 0.4 mM en proporcién 1:1 y una alicuota de la mezcla (aproximadamente 200
microlitos) se trasvasa a la unidad de ultrafiltracion, compuesta globalmente por un cilindro
para muestra, membrana de ultrafiltracion y sorporte de la misma, vial de almacenamiento de
ultrafiltrado, topes y cierres del paquete (suministrador Millipore-Waters).

La ultrafiltracion se lleva a cabo centrifugando el conjunto anterior a 3000 d.p.m. durante
30 minutos, estando la membrana fabricada en base a celulosa regenerada (Millipore n° de
catidlogo PLGC 014 00).

2.- Derivatizacion
El fenilisotiocianato (PITC) reacciona con los aminodcidos formando derivados
feniltiocarbamil (PTC aminod4cidos). No obstante, son necesarios varios pasos antes de llegar

a obtener el derivado final.

an en un vial de vidrio de 50

Asi, 25 pldel ultrafiltrado del epigrale anterior, sc adicion
do a vacio hasta que la

mm de altura y 4 mm de didmetro interno, procediendose a un seca

presi6n de vacio sca de 70 mtorr o menor.

y se adicionan al vial de reaccion 10 plde una

nto se rompe el vacio
En este mome p g

ietilami 2 i un nuev
solucién compuesta por metanol-agua-trietilamina 2:2:1, dando comienzo a

hasta 70 mtorr.

a, usando para ello 20

rocede a la derivatizacion propiamente dich

Acabado este paso, s¢ p
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whde agente derivatizante. ¢ :
i g lerivatizante, compuesto por metanol-agua-PITC-trietilamin» 7 l:1:1. Tras veinte
minutos de reaccion a tempe imi S :

n a temper se climina el exceso de . cactivo por secado a
reduciendo la presion por debajo de 65 mtorr,
invierte, aproxmadamente,

una wida util de 5-7 dias.

atura ambiente,
vacio; en esta ocasion, hech |
0 en el que se

una hora. Los derivados asi obtenidos, secos vy congelados ticnen

Para su analisis ¢s necesario resuspenderlos en una solucion diluyente compuesta de 710

mg/l de Na,HPO, tamponada con H,PO, a pH 74 y mezclada con acetonitrilo, de manera

que este se encuentre en una proporcion del 5% en volumen,

3.- Analisis por HPLC

El andlisis de las muestras derivadas se lleva a cabo por cromatograffa de alta resolucion
en un sistema de gradientes de dos fases moviles (A y B).

El equipo de HPLC cs un Walters, compuesto por:
- Dos bombas modelo 510 con mezcla en alta presion.
Controlador de gradientes modelo 680.
- Inyector U6 K con "loop” de inyeccion de 200 pl.
Horno y termostato para columna.
Detector UV modelo 481.
Integrador, registrador modelo 730.
Linea capilar especial P/N 72215 entre inyector y cabeza de columna.

3.1. Fases moviles: La fase movil A es una disolucion 70 mM de acetato sédico trihidratado
a pH 6.45 exacto, ajustado con 4cido acético 10% en agua, a la que se ha afadido 2.5% en
volumen de acetonitrilo. La mezcla es filtrada por un filtro de 0.45 micras y degasificada por

ultrasonidos.

La fase movil B est4 compuesta por 45% acetonitrilo, 40% de agua y 15% de metanol, por

supuesto filtrada y sonicada como la anterior.

paraciones se usé agua de grado Milli-Q de 18 megohmios cm de

resistividad y las fases méviles eran estabilizadas por burbujeo continuo de Helio.

En todas las pre

Los reactivos fueron adquiridos segin sigue:
. Acetato sodico trihidratado p.a. Merck.
- Acetonitrilo para HPLC Romil.
- Acido acético para HPCL Romil.
. Metanol para HPCL Romil.
- PITC Pierce.
- TEA (trietilamina) A.C.C.

i isiologi de 30 cm de
32. Fase estacionaria. Se us6 una columna Waters (Pico-Tag Fisiol6gicos)
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Ii ng llld Vo ] ) ll 4 nicras, siendo <« ( 1 q
J 1 C anl . ( C § con eva uc Ll
C micras, d ¢ste wla lLL” '\3]‘(“ ( 1 ) ]l uc ) ]l
.lildllhln s¢a Lll.l UPU ase reversa

3.3, Elucion, deteccion v cuantificaci :

2 caon y cuantilicacion. Como se expreso anteriormente, la separacion de
aminoacidos se real: cdiante i g
2 ; caliza mediante un gradiente de concentracion de las dos fases maviles
utihzadas. El gradiente optimizado fué el siguiente: .

Tiempo (min) Flujo ml/min ToA %B
INICIAL 1.0 100 0

13.5

: 1.0 97 3 Instantdnea
240 : 1.0 94 (§)
30.0 1.0

50.0 1.0
60.0 1.0 100 Lineal
(Q.S 1.0 : : Lineal
66.0 1.0 Lineal

67.0 1.0 Lineal
85.0 1.0 Lineal

Variacion de gradiente

Convexa
9 Convexa
Lineal

Separados los aminoacidos en la columna de silica, son detectados a su paso por el
espectofotémetro UV, calibrado a 254 nm y 0.05 AUFS, siendo enviada la seiial elétrica al
integrador para el procesado de datos.

Ademés de registrar la sehal graficamente, dibujando el correspondiente cromatograma,
el integrador calcula la areas de cada pizo y emite un listado de las mismas, as{ gomo de
sus tiempos de retencion. o :

La cuantificacién se lleva a cabo usando en el cilculo el drea relativa de cada pico y la

recuperacion de patrén interno obtenido.

El patr6n estandar utilizado es la mcdia aritmética de varios patrones derivatizados
pinchados en el cromatografo, todos ellos referidos al mismo valor de patrén interno. Los
estudios realizados a lo largo de estc mismo trabajo sobre la variabilidad externa e interna del

método de andlisis con PiTC, ponen de manifiesto que se¢ puede conseguir una variacion

méxima del 5%, lo que da idea de la bondad de la técnica.

s se adquiricion en la firma Sigma, con nGmeros de catélogo:
A-6407 (aminoacidos 4cidos y neutros ) y M-
mezcla conteniendo 1 ml de A-6282, 1 ml
r era ya utilizado como si de una muestra

Los patrones de aminoécido
A-6282 (amino4cidos basicos en HC1 0.1 N);
0876 (metionin sulfona) y s¢ prepar6 un estandar
de A-6407 y 3 ml de HC1 0.1 N. Dicho estdnda

mas se tratara.




3.10. DETERMINACION DE ACIDOS GRASOS PLASMATICOS

El método empleado ha sido ¢l de Haan ct al. ligeramente modificado (234).
Se tomo una 1 alicuota de plasma de 0.2

ml para determinar la concentracién de acidos
grasos totales en valores

absolutos. A ésta, se lc adicioné una solucion de 4cido

neptadecanoico (Ci7:0) (10 mg/ml) en cloroformo de forma que se obtuviese una

concentracion final de 0.2 mg/ml. Se adiciono este acido graso como estindar interno porque
no fue encontrado c¢n el plasma humano y para permitir la determinacién de las
concentraciones de dcidos grasos totales en valores absolutos y no solamente en porcentajes
relativos; su recuperacion fue mayor del 98%. Esta solucién fue tratada con 5 ml de
cloroformo:metanol (2:1 v/v) que contenia 50 me/l de BHT, 1.5 ml de HCI 001 N y 0.05 ml
de MgCl, al 0.5 %, se agité la mezcla durante un minuto en dos intervalos de 30 segundos
y se centrifugo a 2.500 rpm durante 15 minutos a 4°C.

La mezcla se scparé en dos fases entre las cuales se visualiza una capa de protefnas
precipitadas. La fase inferior o fase cloroférmica se recoge con ayuda de una pipeta Pasteur.
La fase superior o fase hidroalcohélica y la interfase proteica, se sometieron a una segunda
extraccion con 3 ml de cloroformo:metanol (2:1) facilitada por la agitacién de la mezcla
durante 1 minuto en dos intervalos de 30 segundos, tras los cuales se centrifuga a 2500 rpm
durante 15 minutos a 4°C, recogiéndose de nuevo la fase inferior con ayuda de una pipeta
Pasteur.

Las dos fases cloroférmicas sc mezclaron y fueron llevadas a sequedad bajo corriente de
nitrégeno en un baiio a 40°C. El extracto lipidico se mantuvo a -40°C en un tubo cerrado
herméticamente y en atmosfera de nitrogeno durante un periodo no superior a doce horas.

Metilacion: . .
La metodologia seguida en la obtencién de los €steres metilicos de los 4cidos grasos hal
il i tanol
sido la descrita por Morrison y Smith, utilizando el compuesto trifluoruro de boro Ien mf.:l =
: i i i er
al 14% como agente encarencargado de efectuar la saponificacion de los lipidos y la pos

metilacién de los 4cidos grasos.

i ion se les adiciond
A cada una de las muestras lipfdicas obtenidas del proceso de extraccion ;o it
S
bajo corriente de nitrogeno 1 ml de trifluoruro de boro-metanoi al 14%. Los tu

to en dos intervalos de 30 segundos y.sc
a centrifugacion se recogio la fase superior
4ndola bajo curriente de nitrégeno a

Pasado este tiempo se sacaron los tubos y una ve
ml de agua destilada. Se agitaron durante 1 minu
centrifugaron a 2500 rpm durante 10 minutos. Tras |
u drgénica con ayuda de una pipeta Pasteur, evapor

4°C.




Las muestras desecadas Yy perlectamente cerradas, se conservaron a -40°C hasta el
momento de ser analizadas por cromatogratia gas-liquido,

Cromatografia gas tiquido de los ésteres metilicos de los acidos grasos:

Para el analisis cromatografico se ha utilizado un cromatografo Hewlett-Packard modelo
S890A con una columna semicapilar de 30 m de longitud y 0.750 mm de didmetro interior

L
con una fase estacionaria 3P-2330.

La muestra a analizar fue disuelta en 100pl de hexano, inyectindose con ayuda de una
microjeringa 1 wlde la disolucion.

Las condiciones de trabajo fueron perfectamente normalizadas, fii*~-iose los flujos de:
Nitr6geno 5 mUminuto
Hidrégeno 30 ml/minuto
Aire 400 mi/minuto

El programa de temperatura empleado fue cl siguiente: una temperatura inicial de 150°C
que se mantuvo durante 5 miu ')s a partir de la cual sc aument6 a razén de 2°C!m1nulo
hasta alcanzar 190°C y a razén de 3°C/minuto hasta 211°C.

Para la identificacién y cuantificacién de los 4cidos grasos, sc preparé un patrén que

contenfa todos los ésteres metflicos de los 4cidos grasos disponibles cm.ncrcialrncmc
(concentracion final 2mg/ml); éstos fueron suministrados por SlGMf& Co., St Louis, M:l)m Para
la identificacion de los ésteres metilicos de los cidos grasos no disponibles comercialmente,
se ha utilizado una solucién estdndar AGPI n® 2 suministrada pot TEKNOKROMA.




3.11. DETERMINACIONES DE PARAMETROS ENDOCRINO-
METABOLICOS

Las determinaciones hormonales de glucagon, insulina v peptido C se realizaron mediante
técnicas de radioinmunoensayo (RIA). |

Todos los RIA se basan en los principios ya establecidos por Berson et al en 1956 en

estudios de medida de insulina por técnicas de union competitiva a protefnas (235). En

consecuencia, la concentracion de -ustancia que debe ser medida (Ag) puede ser cuantificado
por su capacidad para competir con un trazador entre antigenos marcados radiactivamente
(Ag®) para lugares de unién de anticuerpos especificos (Ac). Se puede determinar una
relacién dosis respuesta midiendo concentraciones crecientes de un antigeno estandar conocido.
El suero problema, que contiene ¢l antigeno (Ag) podrd entonces ser evaluado por
comparacién con la curva dosis respuesta. Las muestras estindar y problema deben ser
suceptibles de desplazamiento competitivo con antigeno marcado para los lugares de union,
produciendose complejos antigeno-anticuerpo (AgAc; Ag*Ac). Este requerimiento critico es
la base para el procedimiento de dilucion necesario para el plasma de controles y pacientes.
Con cantidades crecientes de hormona no marcada, la cantidad de hormona marcada ligada
a anticuerpo, decrererd proporcionalmente.

La insulina, se determiné utilizando un Kit comercial suministrado por Sorin Biomédica
(Ttalia) (236, 237).

El péptido C se determin6 utilizando el Kit comercial de los laboratorios Daiichi
Radioisotope LTD (Japon) (238).

El glucag6n se determind mediante utilizacion de un Kit comercial suministrado por los
labo-atorios Abell6 ( Barcelona. Espana) (239).




3.12. METODO ESTADISTICO

) sets | . & % 3
Los resultados obtenidos fueror o alizados estadisticamente v se determinaron las medias
antmeticas (X), crrores estandar de la media (SEM) v desviacioens tipicas (SD).

b - T e ’. Y TrONCIac i y 1
Para establecer diferencias entre los vaiores de los parametros nutricionales, parametros

antropomictricos,  parametros  bioquimicos  de  interés  clinico, parametros hematol6gicos,
parametros bioquimicos del estado nutricional, aminoacidos plasmaticos, aminoacidos urinarios,
acidos grasos plasmaticos, parametros hormonales determinados, obtenidos entre diferentes
tiempos, se utilizaron analisis de varianzas simple. Los valores observados de F se contrastaron

frente a los valores criticos de F teérico a nivel de probabilidad de 0.05.

En los casos que el analisis de varianza mostré existencia de diferencias significativas entre

medias se efectud un test de la menor diferencia significativa (LSD), el cilculo del rango
del LSD se obtiene por;

siendo los grados de libertad de este tratamiento estadistico los correspondientes al MS,. Los
valores de la t experimental se contrastaron con los valores de la t tedrica para niveles de
probabilidad situados entre 0.1 y 0.001.

Todos los calculos estadisticos se han llevado a cabo en un ordenador Data General
Modelo Eclipse, mediante programas de grabacion de datos y célculos desarrollados por los

Departamentos de Investigacion y Desarrollo de UNIASA (Granada).




RESULTADOS




4. RESULTADOS

Se divide este capitulo de resultados en ocho epigrafes. En cl primer epigrafe se exponen
las caracteristicas antropométricas de los dos grupos de pacientes estudiados y su evolucin
en el tiempo. Estas caracteristicas antropométricas incluyen el peso, perimetro muscular del
brazo, 4rea grasa y area muscular del brazo. No se incluye la talla, dado que esta no
experimenta variacion, presentindose los datos obtenidos en el examen preoperatorio en el
capitulo de material y métodos.

En el segundo epigrafe se presentan los resultados correspondientes a la evaluacién de la
ingesta energética global ¢ ingesta nitrogenada a lo largo del tiempo de estudio de los dos

grupos de pacientes, seguido del balance nitrogenado diario y acumulado a lo largo del

tiempo.

' Los datos correspondientes al perfil bioguimico de basc con los pardmetros estudiados que
se relacionan en el material y métodos, parametros que se usaban como datos de exclusion,
no se presentan dado que no muestran diferencias en los dos grupos experimentales y en los
dos grupos se encuentran dentro de los rangos de referencia propios de nuestro laboratorio.

En el tercer epigrafe se presentan los datos correspondientes a los pardmetros

hematolégicos entre los que se incluyen: hemoglobina, hematocrito, valor corpuscular medio,
valor globular, hemoglobina corpuscular media, concentracién corpuscular media de

hemoglobina, recucnto linfocitario y plaquetas.

se presentan los pardmetros bioquimicos correspondientes a la

Fstos parametros incluyen los niveles plasméticos de
ada al retinol y somatomedina C.

En el cuarto epigrafe

valoracion del estado nutricional.

albimina, transferrina, prcalbﬂmina, proteina lig




El quinto epigraic  hace referencia o los

aminoacidos plamaticos ¢n

resultados. correspondientes al estudio de
ambos grupos de pacientes ¥ sus cambios

. a lo largo del tiempo
de estudio.

El sexto epigrafe hace referencia a los resultados correspondientes al estudio de las
concentraciones plasmaticas y urinarias de aminodcidos en ambos grupos de estudio y su
evolucién en el tiempo.

En ¢l séptimo_epigrafc sc determinan los resultados de é4cidos grasos plasméticos

observando la respuesta del organismo en ambos grupos de estudio frente al trauma quiriirgico
y su evolucién ante la administracién de una dieta determinada.

En el octavo epfgrafe se presentan los resultados correspondientes a glucosa, insulina,
péptido C y glucagén como indicativos de la situacién metabélica,

Durante el tiempo de estudio de las pacientes se realizé una valoracion subjetiva del estado
clinico y psiquico de las mismas, pudiéndose apreciar que ambos grupos presentaban una
evolucién muy similar desde el punto de vista clinico como la presencia de febricula durante
las primeras 72 horas postintervencion, cuadros de astenia, anorexia, aparicién de infeccién
urinaria en pricticamente todos los casos. No se apreciaron seromas, deshicencia de la herida
ni otro tipo de complicaciones en la evolucién postoperatoria.

En el grupo de pacientes que recibieron el suplemento nutricional tres de ellas presentaron
una evolucién desfavorable, teniendole que administrar, a dos de ellas, 1000 ml de concentrado
de hematfes, debido a la an-mia secundaria al acto quirdrgico. A la tercera paciente se le
diagnosticé un absceso de pared por gérmenes anaerobios indicindose la administracién de
Flagil para su tratamiento.

Desde el punto de vista psicologico, las pacientes que recibieron el s.uplcmcnto nutricional
. se encontraban mis animadas e incluso comenzaban antes la deambulacién (excepto Ic?s.casos
anteriormente mencionados). Pensamos que las pacientes intcrprct-af)an el hecho de rcc1'l:r una
medida "terapettica extra' como algo que influiria de modo decisivo en su recuperacién.




4.1. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

En la Tabla 1 s¢ presentan los resultados correspondientes a |

sujetos que recibian exclusivamente |
hospitalaria mas

a evolucion del peso en los
a dicta hospitalaria v en aquellos que recibian la dieta
¢l suplemento nutricional, observandose que no cxisten diferencias

significativas entre grupos en ningun momento del estudio, ni dentro del mismo grupo a lo
largo del tiempo.

En la Tabla 2 se indican los valores correspondientes al perimetro muscular del brazo para
el que tampoco

tiempo.

existen diferencias significativas ni entre dias ni entre grupos a lo largo del

En la Tabla 3 se muestran los datos correspondientes al 4rea grasa del brazo. Se cprecié
una ligera caida en el valor medio, que no es estadisticamente significativa, al 7° dia
postoperatorio en el grupo de pacientes que recibieron la dieta hospitalaria, caida que apenas
se produjo en el grupo al que se administr6 el suplemento nutricional.

En la Tabla 4 se presentan los resultados correspondientes al drea muscular del brazo.
En este caso, la situacién es parecida a la anterior, en el sentido de presentar un desccns‘o.
de nuevo ro significativo, en las pacientes con dieta hospitalaria, descenso que en su promedio
no se produjo para las pacientes que recibieron el suplemento nutricional.
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4.2. VALORACION DE LA INGESTA

En la Tabla § s¢ indican los datos correspondientes

a la estimacion de las ingestas
cnergeticas globales expresadas en Kcal/dia. E

stos datos se presentan para cada uno de los
dias de estancia hospitalaria postintervencion, aprcciandose como en las pacientes que
recibieron la dieta hospitalaria se produjo un prozresivo ascenso en la cantidad de kilocalorias

ingeridas hasta aproximadamente ¢l 50 dia donde la ingesta cnergética se mantuvo constante.

En las pacientes que recibieron la dieta hospitalaria mas el suplemento nutriciona, la
ingesta correspondiente a la dieta hospitalaria en estas pacientes fué algo menor que en las

pacientes del grupo anterior, produciéndose un ascenso en la cantidad de energia ingerida de
modo mds lento. No obstante, hacia el final del periodo de hospitalizacién, se igual6 el aporte
calorico de la dieta hospitalaria en ambos grupos. Asimismo, la ingesta calérica debida al
suplemento se estabilizd alrededor de las 600-800 Kcal/dia a partir del 2-3° dia de
alimentacion. Por otra parte, la ingesta energética global aument6 de forma mucho més répida
cn estas pacientes siendc estadisticamente significativas las diferencias respecto al grupo que
solo recibi6 la dieta hospitalaria ya a partir del 2° dia postintervencion.

En la Tabla 6 se presentan los datos correspondientes a la ingesta nitrogenada a lo largo
del periodo de hospitalizacion postintervencion, aprecidndose un aumento progresivo de. la
misma hasta el 5° dia en ¢l grupo de pacientes que recibieron sélo la alimentacion
hospitalaria, momento en el cual sc estabilizo para los tres dias siguicates.

En el grupo de pacientes que recibieron el suplemento nutricional el nitrégeno aportado
por la dieta habitual aument6 de una forma mis lenta equipardndose entre grupos‘c.n el
dltimo dia de hospitalizacién. El aporte de nitr6geno que representa el sl‘1plcmcnto nutricional
se estabilizd en 4-5 gidia, a partir del 2° dia de comenzar la alimentacién, y el aporte total
de nitrégeno en este grupo aumentd de forma algo mas rapida que en el grupo 1.

En la Tabla 7 se indica la evolucion del balance nitrogenado acumulado en ambos grupos

i { diendo
de pacientes. Inicialmente, en ambos grupos, ¢l balance fué claramente negativo, aun ten

pc

iti de estudio, al
aunque dicho balance no lleg6 a alcanzar valores positivos, en ambos grupos 3

i i ias significati ellos.
ser dadas de alta hospitalaria, no existiendo diferencias significativas entre
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INGESTA ENERGETICA

dieta hospitalaria
—=--— dieta hospit.+ supl. nutricional

: —— === dieta hospitalaria (grupo 2)
Kcal /dia ; g

2800

i i jcas sometidas a
Fig 1. Ingesta energética global en dos grupos de pacicntes ginecol6gicas

i i i6n oral.
histerectomia abdominal y que recibieron dos modalidades de alimentact

*Grupo 1 vs Grupo 2, *p<0.05
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INGESTA NITROGENADA

———— dieta hospitalarig

dicta hospit « supl nutricional

- dieta hospitalaria (grupo 2)

SOOI R

gramos n:trdgeno/dm

i B
/ 7 ;
; Las ;
ginecologicas sor..ctidas a histerectomia

Fig 2. Ingesta nitrogenada cn dos grupos de pacientes

abdominal y que recibieron dos modalidades de alimentacién oral.

*Grupo ! vs Grupo 2, *p<0.05
po P P
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BALANCE NITROGENADO
ACUMULADO

——— dieta hospitalaria

dieta hosplt.+ supl. nutricional

gramos nitrdgeno acumulado

e e e e

dias

. & H , . . 10‘ 1 ! l l
paC1 nies S

de alimentacion oral.




4.3. PARAMETROS HEMATOLOGICOS

En la Tabla 8 se indica los valores de hemoglobina obtenidos a o |

ambos grupes de estudio, pudiendose apreciar que
hemoglobina durante la estancia

argo del tiempo para
hubo un descenso de los niveles de

hospitalaria en ambos grupos, cxistiendo una diferencia
estadisticamente significativa de los valores

en cstos dias con los valores obtenidos en el
andose incluso a los 30 dias postintervencién.

estudio preoperatorio, no recuper

En la Tabla 9

se hace referencia a los datos obtenidos correspondiertes al hematocrito
en ambos

grupos de pacientes a lo largo de su estancia hospitalaria. Como puede observarse,
en el grupo de pacientes que recibi6 solo la dieta hospitalaria existi6 un descenso
estadisticamente significativo de estos valores al 4° dia postintervencion con respecto a los
obtenidos en ¢l estudio preoperatorio, valores que, por otro lado, tendieron a ir
incrementandose cuando la paciente fué dada de alta hospitalaria; pero aun con este pequeiio

incremento continud existiendo una diferencia estadisticamente significativa con los datos
obtenidos en el estudio preoperatorio.

Por otro lado, en las pacientes que recibieron la dieta hospitalaria mas el suplemento
nutricional se observé un comportamiento muy parecido a las pacientes anteriores, aunque el
descenso observado al 4° dia postintervencion no fué tdn marcado como ¢n el grupo anterior,
existiendo diferencias estadisticamente significativas con los valores del estudio preoperatorio.
Este descenso se mantuvo al ser dada de alta hospitalaria la paciente.

En la Tabla 10 sc indica los valores obtenidos en cuanto al recuento linfocitlario. En f:mbos
grupos de pacientes se observd un descenso no signiﬁcat‘w-ol de linfocitos al 4 ddfa
postintervencién que se recuperd ¢ incluso superé los valores :mc.:alcs, en ambos igrupos lc
estudio, cuando las pacientes fueron dadas de alta hospilalana'. A los 30 dias de e:
intervencién y al realizar uri nuevo estuaio analitico a dichas pacientes se observd que ¢

recuento linfocitario fué similar al obtenido ci dia del estudio preoperatorio.
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NIVELES SANGUINEOS OE HEMOGLOBINA

— dieta hospitalaria

dieta hospit.+ suplem. nutricional

30 .
dias

Fig 4. Niveles sanguineos de hemoglobina en dos grupos de Hacientes gineculégicos sometido.

al y que recibieron dos mndalidades de alimentaci6n oral.

a histerectomia abdomin
dia, « Preoperatorio vs 30° dia, d 49 dia vs

a Preoperatorio vs 4° dia, b Preoperatorio vs 7°

30° dia, 'p<001, ’p<0.02
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4.4,
4. PARAMETROS BIOQUIMICOS DE EVOLUCION D

NUTRICIONAL =L S8TRES

En la Tabla 1 ; i
abla 11 se muestran los cambios de los niveles plasmaticos de

| ne T albiimina ; ;
del periodo de hospitalizacion poineT a a lo largo

i e encion. Como puede observarse, en las pacientes que
on dieta alari; 5 niveles Al
1ospitalaria, los niveles plasmaticos de albimina descendieron de forma

significativa  dur 'l pe italizacid
g ante el periodo de hospitalizacion para practicamente normalizarse al cab
del mes del acto quirargico. h -~

En las paciente >cibie ici
pacientes que recibieron ¢l suplemento nutricional se aprecid también un descenso

muy significativ :le 1 imina séri
y significativo de los niveles plasmaticos de albamina sérica, con respecto al valor obtenido

en el estudio postoperatorio, valor que no llegé a normalizarse al mes de ser dadas de alta
hospitalarnia.

En la Tabla 12 se indica la evolucion de los valores de transferrina para ambos grupos de
estudio. Los niveles de transferrina descendieron de forma significativa, aunque de forma
similar para ambos grupos desde el dia del acto operatorio al 4° dia postintervencion,
comenzando posteriormente un ascenso progresivo de sus valo:cs y recuperédndose totalmente
a los 30 dias postintervencion, siendo este ascenso algo mayor parii ambos grupos, con
respecto al valor obtenido en ¢l estudio preoperatorio.

En la Tabla 13 puede observarse que los niveles de prealbGmina sufrieron a lo largo del
estudio un comportamiento bifésico; asf, tras la intervencion, en ambos grupos, los niveles de
prealbamina fueron mas altos que los valores que presentaron las pacientes en cl estudio
preoperatorio. Durante el periodo postoperatorio los valores de prealbmina descendieron al
4° dia postintervencion casi un 50% del valor inicial para posteriormente clevarse al 7° dia.
En ese momento, los valores obtenidos se hicicron comparables a los que presentaban cn el
preoperatorio, continuando aumentados al mes de la intervencion. No se apreciaron diferencias

significativas entre los dos grupos de pac.cntes.

Er la Tabla 14 se presentan los niveles plasméticos de proteina ligada al retinol,

apreciandose un descenso progresivo hasta cl dia 4% y un poslerior ascenso que continuo

durante ¢l postoperatorio tardio sin llegar a alcanzar los valores del preoperatorio. El

comportamiento fué similar para ambos grupos de pacientes no habiendo diferencias signifitivas

entre grupos.

En la Tabla 15 sc indican los valores obtenidos de somatomedina C en ambos grupos

ibi6 la dicta hospitalaria se aprecid un cambio significativo €n

de estudio. En el grupo que rec i
entando un ascenso muy marcado al 4° dia

«u evolucién a lo largo del tiempo, pres :
alor obtenido el dia del acto operatorio, para posteriormente

postintervencion, con respecto al v . :
yor que cl obtenido el dia de

ir descendiendo lentamente. A los 30 dias su valor fué aun ma




la mtervencion.

En ¢l grupo de pacientes  que  reabicron  ¢f suplemento nutricional se

£rupo anternor,

apreciy un
presentando un - ascenso significativo al 49
pero el descenso tué aun mas marcado al 7¢
recibid la dicta hospitalaria. Al mes

comportamiento  similar 3l

dia
postintervencion,

dia con respecto al £rupo que

posttntervencion su valor medio se asemejd mas al

obtenido el dia ¢n que se realizo la intervencion quirdrgica, no existiendo diferencias

significativas entre ambos Erupos.
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ALBUMINA

———— dieta hospitalaria

dieta hospit. « supl nutricional

ye L 1 1

PREO. INTER. 4 ] 30
dias

Fig 5. Niveles plasmaticos de albimina en dos grupos de pacientes ginecologicas sometidas a

histerectomia abdominal y que recibieron dos modalidades de alimentacion oral. a
rio vs 49 dia, = Preoperatorio vs 7° dia, d

Preoperatorio vs [ntervencion, b Preoperato
dia vs 309 dia, g 7° dia vs 300 dia.

Intervencion vs 4° dia, e Intervencidon vs 7° dia, [ 4°

'p<0.01
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TRANSFERRINA

Dieta Hospitalaria

Dieta Hosp.« Suplem Nutricional

: =

PREOP INTER. 4 30

dias
grupos de pacientes ginecol6gicas sometidas
os modalidades de alimentacién oral. a

¢ Intervencion vs 4° dia, d Intervencion vs

Fig 6. Niveles plasmaticos de transferrina en dos
a histerectomia abdominal y que recibieron d
Preoperatorio vs 4° dia, b Preoperatorio vs 7° dia,
70 dia, e 4° dia vs 30° dfa. 'p<0.01, 2p< 05
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PREALBUMINA

mg/dl - diela hospitelaria
------- dieta hospit + supl nutricional

2::_1gl‘h

1 1 L A

PREQ INTER. & 7 Gl 30

dias

Fig 7. Niveles plasmaticos de prealbamina en dos grupos de pacientes ginecologicas sometidas

modalidades de alimentacion oral. a Preopera-

a histerectomia abdominal y que recibieron do.
tervencion

torio vs Intervencion, b Preoperatorio vs 4 dia, ¢ Precperatorio vs 302 dia, d In
s 4° dia, e Intervencion vs 7° dia, I 4° dia vs 7° dia, g 4° dia vs 30° dia, h 70 dia vs 30° dia.

'n<001, 2 p<0.05
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PROTEINA LIGADA A RETINOL

dieta hospitalaria

dieta hospit + supl. nutricional

= TN

36
dias

1

PREO. INTER.

etinol en dos grupos de pacicntes
que recibieron dos modalidades de
dia, ¢ Preoperatorio

Fig 8. Niveles plasmaticos de proteina ligada al r
fas a histerectomia abdominal y

Intervencién, b Preoperatorio vs 4°
40 dia vs 30° dia.

ginecolégicas someti:
alimentacion oral. a Preoperatorio vs
vs 7° dia, d Prcoperalorin vs 3P dia, e Intervencion vs 4° dia,

'p<001, 2 p<005.
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SOMATOMEDINA-C

———— dieta hospitalaria

dieta hospit. « supl nutricional

L

30 ,
dias

C en dos grupos de pacicates ginecologicos
bieron dos modalidades de alimentaci6n oral.
dia, ¢ 4° dia vs 7° dia, d 4° dia vs 30° dia,

Fig 9. Niveles plasmaticos de somatomedina-
sometidos a histerectomia abdominal y que reci

a Intervencién vs 4° dia, b Intervencién vs 7°

'p<0.01, p<C.05




4.5, CONCENTRACIONES PLASMATICAS DE AMINOACIDOS
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al aumento en las concentraciones de ~ste
el periodo de postintervencion. P

hospitalaria existe una tendencia aminodcido d
nodcido durante

or ¢l contrario en el grupo de pacientes que recibieron cl

. ‘ alores disminuyeron con respecto a los obtenidos el dia del acto
quirurgico, siendo mas marc

suplemento nutricional sus v

. ado ¢l descenso al 7° dia postintervencién y existiendo una
diferencia estadisticamente significativa con re

specto al dia de la intervencion y con respecto
al grupo 1.

La alanina alter6 sus concentraciones de forma diferente en ambos grupos. Asi, en el grupo
de pacientes que recibié el suplemento nutricional se observé un incremen:o paulatino de los
miveles plasmaticos de alarina en el periodo postintervencion, con respecto al dia del acto
quirtrgico, existiendo una diferencia estadisticamente significativa en el 7° dia, respecio al dia
de la intervencion. En el caso de las pacientes que solamente recibieron la dieta hospitalaria,
hubo u:a disminucién de las concentraciones plasmaticas siendo significativo el descenso al
7¢ dia postintervencion, coincidiendo con el alta hospitalaria.

En la Tabla 17 se reflejan las concentraciones plasmaticas de glutdmico y aspértico. En las
pacientes que recibieron cl suplemento nutricional se observo un incremento estadisticamente
significativo en las conceri aciones plasmaticas de glutdmico los dfas 4° y 7° postintervencién
con respecto a los valores obtenidos el dia del acto operatorio. Por el contrario, en las
pacientes que solamente recibierui la dieta hospitalaria, existi6 un pequefio descenso en sus
concentraciones el 4° dia postintervencion para posteriormente teader aumentar, al ser la

paciente dada de alta hospitalaria.

En cuanto a la evolucién que sigue cl acido aspartico, aunque al iniciarse el estudio, las
concentraciones plasmaticas fueron inferiores en el grupo de pacientes que recibieron el
suplemento nutricional, estas concentraciones sufrieron un incremento estadfsticamrjnle
significatico con respecto al dia del acto qui.irgico los dias 4% y 7°‘postmtcrvcnc.|6n,
llegindose a alcanzar cste Gltimo dia casi el doble de las oonccntracnont?s pi'asmancas
obtenidas el dia de la intervencion. En el grupo que s6lo recibi6 la dicta hospitalaria hay un

descenso al 4° dia postintervencion, para posteriormente ir incrementando sus valores no

llegando a alcanzar al ser dada de alta hospitalaria, niveles estadisticamente similares a los

obtenidos el dia de la inlcrvenci_{m.

s de amino4cidos de cadena

En la Tabla 18 se indican las concentraciones plasmética Y
ci6n existicron unas

a, isoleucina y leucina. Se observo que el dia de la interven . &
s relativamente més elevadas aunque no significativas para los tres

que recibié la dieta hospitalaria.

ramificada: valin
concentraciones plasmética

aminoécidos referidos en el grupo




Las conce |
concentraciones plasmaticas de

Yalina experimentaron un
lia postintervencion cn cl

4 tendencia al descenso al 4
cibieron fa dieta hospital

aron ¢n ¢l grupo que se le administré ¢l suplemento nutricional
postintervencion .

2rupo de pacientes que re

. i aria, mientras
estas concentraciones se eley 5
En el 7¢ d
ia : > '
: se observo que las concentraciones plasmaticas de valina
continuaron descendiendo en ¢l Erupo que reabio la diet

a hospitalaria y sufrieron por el

. ‘ "1l = » o - .
contrano un marcada aumento, llegando incluso a alcanzar ¢l doble de!

. valor obtenido con
respecto al dia 4°, ¢n ¢l Erupo que recibio el suplemento nutricional.

Las concentraciones plasmatic

as de leucina ¢ 1soleucina expe
dia 4¢

rimentaron un incremento el

en ambos grupos de estudio
as concentraciones plasmavicas también se encontraron
relativamente elevadas con respecto al dia 4° en ambos grupos. El incremento fué superior
en el grupo que recibi6 el suplemento nutricional.

postintervencion con respecto al dia del acto quirtirgico
Y a su vez el 7° dia postintervencion |

En la Tabla 19 se hace referencia a las concentraciones plasmaticas de lisina, arginina,

orutina y citrulina. De modo general, todos est . aminodcidos tendieron a presentar unas

concentraciones plasmaticas mas clevadas ¢l dia de la intervencion en el grupo de pacientes
que solo recibié la dieta del hospital, excepto para el caso de la citrulina que present6
concentraciones plasmaticas similares en el grupo de pacientes que recibieron el suplemento
nutricional. Las concentraciones plasmaticas de lisina y arginina siguieron en ambos grupos de
estudio una evolucion similar presentando una tendencia al descenso en sus concentraciones
plasméticas al 4° dfa con respecto al dia del acto quirdrgico. Posteriormente, las
concentraciones plasmiticas de dichos aminodcidos se elevaron, encontrindose sus valores
relativamente mas altos el dia 7%, con respecto al 4° dia postintervencion.

Las concentraciones plasmaticas de ornitina descendieron de modo paulatino los dias 4°
y 7° postintervencién con respecto al dia del acto quirdrgico, en el grupo de pacientes que
solo recibieron la dieta hospitalaria. En el grupo al que se administr6 el suplemento
nutricional, las concentraciones plasmaticas de ornitina descendieron relativamente al 4° dia
con respecto al dia de la intervencion, sin embargo, estas concentraciones al dia 7° dia fueron

similares al dia de la intervencién.

Las concentraciones plasmaéticas de citrulina tendieron a aumentar de modo paulatino los
dia 49 y 7° postintervencién en el grupo de pacientes que solo recibieron la dieta del hospital.
Por el contrario, en el grupo de pacientes que recibieron suplemento nutricional las

i i isminui iormente
concentraciones de este aminoécido tendieron a disminuir al 4° dia, elevandose posterio

al dia 7% postintervencion.

indi i icas de iminoacidos. Se observa que
e indican las concentraciones plasméticas
AT a fueron més elevadas

i i 16 i de prolina e hidroxiprolin
.| dia de la intervencion las concentraciones : ;
s 6 la dieta del hospital. Al 4° dia postintervencion,

para el grupo de pacientes que s6lo recibi 7° dia

ciones plasmaticas en ambos grupos de cstudlo.. Al
os amino4cidos aumentaron, siendo este
el suplemento nutricional,

existi6 un descenso en las concentra

postintervencion las concentraciones plasmaticas de est iy
i ron

aumento mis acusado para el grupo de pacientes que recibie

134




uperando los &
I 1do los valoreg abtenidos con respecto e e R4
T : L O, Y

: i exIstiene liferencis
stadisticamente fo diferencias

sigmlicativas

[ 1 1 Inlhl -
I ‘ & I SC muestrar 1C¢
15 ncentraciones l wasmalicas (lL ninc

. . acidos azufrados. La
nehonma presentd concentraciones stmil

N 9] N
ares cf dia de la intervencion ¢n ambos grupos de
n M Tad . . ¥ i
pacientes observandose una ligera tendencia a la disminu

‘ . 1on en el grupo de pacientes que
recibieron la dieta hospitalaria al 4

e dia postuintervencion, para de nucvo elevar sus niveles al
dia postintervencion. En ¢l grupo de pacientes que recibicron el supleme

, ‘ nto nutricional el
comportameento fué algo distinto v observandose

que sus concentraciones tendieron a
descender al 7° dia postintervencion.

La taurina present6d un comportamiento similar a los anteriores amin

oécidos, pero hemos
de destacar que en ¢

I grupo de pacientes que recibié el suplemeito nutricional, al 7° dia
postintervencién, existié una elevacién en sus concentraciones estadisticamente significativa con
respecto al dia de la intervencion.

En la Tabla 22 sc muestran las concentraciones plasmaticas de hidroxiamino4cidos. La
serina presentd ¢l dia de la intervencién unas concentraciones relativamente mis elevadas en
el grupo de pacientes que solo recibi6 la dieta hospitalaria. Al 4° dia del estudio existi6 una
tendencia al descenso en los niveles de serina en ambos grupos de pacientes, siendo muy
marcado para las pacientes del grupo que recibieron suplemento nutricional existiendo una
diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos de pacientes. Posteriormente,
ambos grupos sufrienro una elevacion en las concentraciones de serina siendo mayor para el
grupo de pacientes que recibié el suplemento nutricional.

Las concentraciones plasméticas de treonina tendicron a ser més elevadas el dia de la
intervencion en el grupo de pacientes que recibicron el suplemento nutricional. Al dia 79, al
ser dadas de alta hospitalaria, estas concentraciones s¢ encontraron cn valores relativamente

superiores a los obtenidos ¢l dia de la intervencion.

En la Tabla 23 sc indican las concentraciones plasmaticas de amino4cidos aromaticos. La
fenilalanina present6 concentraciones ligeramente mas elevadas cn el grupo de pacientes que
s6lo recibieron la dieta hospitalaria. Al 4° dia postintervencion estas concentraciones tendieron

a disminuir en ¢l grupo que recibi6 la dieta hospitalaria, y a aumentar sus niveles en el grupo

ici i | 7 dia
de pacientes que recibieron cl suplemento nutricional, para continuar cste ascenso a

postintervencion en ambos grupos de estudio.

irosi I us niveles
Las concentraciones plasméticas de tirosina presentaron un ligero aumento de s

del acto quirdrgico en ambos grupos de

[ i | dia
.| dia 4° postinterveucién con respecto a o
e . pacientes que recibieron el

pacientes, siendo cste aumento mas marcado para el grupo de : s
postintervencion cxisti6 un ligero descenso en ¢

b R
mento nutricional. El dia 7 |
= pero estas concentraciones fueron més elevadas

concentraciones en ambos grupos de estudio

que las obtenidas el dia del acto quirdrgico.




En Lo Tabla 24 hace relerencia  a las concentraciones plasmaticas de aminoacidos
totales, esenciales (E), no esenciales (NE) v relacion NE/E, observandose de modo general
jue el dia de la intervencion CXIst un aumento en las concentraciones plasmaticas de
iminoacidos totales en ¢l grupo de pacientes q

la relacion NEJ/E fue

ue recibieron la dieta hospitalaria. Asimismo,
mas clevada en dichos pacientes. Al 4% dia postintervencion ambos
EFUPOs presentaron un comportamiento similar. Al 7 dia postintervencién las concentraciones
plasmaticis de aminoacidos esenciales v no esencl

ales fueron més clevadas en ambos grupos

de pacientes con respecto al 4¢ dia,
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CONCENTRACION PLASMATICA DE GLICINA

B dieta hospitaiaria

[J dieta hospit.+ suplem nutricional

e ————

7 dias

INTERV. b
plasméticas de aminodcidos aliféticos neutros en dos

das a histerectomia abdominal y que recibieron dos

Fig 10. Cambios en las concentraciones

grupos de pacientes ginecol6gicas someti
modalidades de alimentacién oral. a "atervencién vs 7° dia. ’p<0.1




CONCENTRACION PLASMATICA DE ALAN!NA

B dieta hospitalaria

[] dieta hospit.+ suplem. nutricional
!

*
| §
|
|
|
|
'
|
[
[
|
|

| L dias

Fig 11. Cambios en las concentraciones plasmaticas de aminodacidos alifaticos neutros cn dos
mia abdominal y que recibieron dos

grupos de pacientes ginecolégicas sometidas a histerecto
vs Grupo 2.?p<0.05,

modalidades de alimentacion oral. a Intervencion vs 7° dia, * Grupo 1

p<0.1
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CONCENTRACION PLASMATICA DE GLUTAMICO

B dieto hospitalaria

O dieta hospit. + suplem. nutricional

INTERV 4 7 dias

Fig 12. Cambios en las concentraciones plasmaticas de amino4cidos en dos grupos de pacientes
ginecologicas sometidas a histercctomia abdominal y que recibieron dos modalidades de
alimentacién oral. a intervencién vs 49 dia, b 'atervencion Vs 70 dia, ¢ 4 dia vs 7° dia,

* Grupo 1 vs Grupo 2. * p<0.1
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CONCENTRACION PLASMATICA DE VALINA

B dieta hospitalaria

[J dieta hospit. + suplem. nutricional

INTERV. . Y
cas de aminodcidos de cadena ramificada en
2 histerectomia abdominal y que recibieron

Fig 13. Cambios cn las concentraciones plasmati
dos grupos de pacientes ginecologicas sometidas

dos modalidades de alimentacion oral.




CONCENTRACION PLASMATICA DE ISOLEUCI. A

B dieta hospitalaria

[J dieta hospit. « suplem. nutricional

INTERV. 4 dias

Fig 14. Cambios en las concentraciones plasmaticas de amino4cidos de cadena ramificada en

dos grupos de pacicntes ginecologicas sometidas a histerectomfa abdominal y que recibicron

dos modalidades de alimentacién oral.




CONCENTRACION PLASMATICA DE LEUCINA

B dieta hospitalaria

O dieta hospit.+ suplem. nutricional

T
|
|
I
1
!
I
|
I
1
|

INTERV. dias

mino4cidos de cadena ramificada en

Fig 15. Cambios en las concentraciones plasmaticas de a
cctomia abdominal y que recibieron

dos grupos de pacientes ginecolégicos sometidos a hister
dos modalidades de alimentacién oral. * Grupo 1 vs grupo 2. p<01
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CONCENTRACION PLASMATICA 0T FENILALANINA

B dieta hospitalaria

[J dieta hospit.+ suplem. nutricional

©
\5
°
E
2

INTERV. b 7 dias

: e : dos i
Fig 16. Cambios en las concentraciones plasméticas de ammoémdf)s arométicos en-bizjof :z:
de pacientes ginecologicos sometidos a histerectomia abdominal y que reci

modalidades de alimentacién oral.




CONCENTRACION PLASMATICA DE TIROSINA

B dieta hospitalaria

[ dieta hospit. + suplem. nutricional

__—_“--——-1

INTERV dias

Fig 17. Cambios cn las concentraciones plasmaticas de amino4cidos arométicos en dos grupos
4 abdominal y que recibieron dos

3

de pacientes ginecologicos sometidos a histerectomi
modalidades de alimentacién oral.
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CONCENTRACIONES PL
ASMATICAS DE AMI
RELACION. NE /€ NOACIDOS

B dieta hospitalaria

[J dieta hospit. + suplem. nutricional

INTERV. [A 7 dias
E cn dos

s concentraciones plasmaticas de aminoacidos, relacion NE/
mia abdominal y que recibieron dos
*Grupo 1 vs Grupo 2, ?p< 005

Fig 18. Cambios en la
grupos de pacientes ginecologicos sometidas a histerecto

modaiidades de alimentacion oral. a Intervencion vs 4° dia,




4.6. EXCRECION URINARIA DE AMINOACIDOS

En ia Tabla 25 i

4 b S .‘.\L: . ¥ v . . - . 2 £

l 2 indican las concentraciones urinarias de aminoacidos alifaticos. En el
gZrupo de pacientes B reg i ' - .
grup € pacientes que recibieron la dieta hospitalaria se observo

SRR Sl i un aumento cn |
climinacion urinaria de glicina v ;

alanina con respecto al grupo de pacientes a las que se

administr6 el s : icion: isti i
tré el suplemento nutricional, no existiendo diferencias significativas entre grupos

En la Tabla 26 se reflejan las concentraciones urinarias de glutdmico, glutamina y aspartico
Todos ellos tendieron a ser climinad: s en mayor cantidad en el grupo de pacicr;tes qut;
recibieron la dicta hospitalaria, siendo este pico mas alto el dia 4° postintervencién para el
caso del glutdmico. Para la glutamina y el aspartico el nivel més alto de eliminacién se

produjo el 7° dia postintervencién, no observindose diferencias estadisticamente significativas
entre ambos grupos.

En la Tabla 27 s indican las concentraciones urinarias de amino4cidos de cadena
ramificada, no existiendo diferencias significativas entre ambos grupos de pacientes para cl
caso de valina e isoleucina. En cuanto a la leucina se observé una concentracién urinaria
menor en el dia 7° postintervencién para el grupo de pacientes que se le adrunistré
suplemento nutricional, existiendo diferencia significativa entre ambos dias de estudio pero
no entre grupos de pacientes.

En la Tabla 28 se hace referencia a las concentraciones de lisina, histidina, arginina,
ornitina y citrulina. De modo general, se observé un aumento en la excrecion de aminoécidos
en el grupo de pacienter que recibieron la dicta hospitalaria, aunque en el caso de la arginina
el comportamiento fué algo distinto aumentando su eliminacion en los dias 4° y 7
postintervencién en ¢l grupo que recibio el suplemento nutricional.

En la Tabla 29 se indica la climinacion urinaria de 1-metil-histidina y 3-metil-histidina en
ambos grupos de pacientes. Con respecto a la climinacién urinaria de 1-metil-histidina se
observé una mayor climinacion en cl grupo de pacicntes que recibieron ¢l suplemento

nutricional en ambos dias de estudio.

La 3-metil-histidina presenté un comportamiento bifésico en su climinaci6n urinaria; en ¢l

grupo de pacientes que s6lo recibieron la dieta hospitalaria se observé que existia una
rvencion. Por el contrario en el grupo

climinacién mayor de este aminoécido el dia 7° postinte .
amino4cido fué

de pacientes que recibieron el suplemento nutricional, la concentracion de este p
A ; i ) ey 4 e
14s elevada el 4° dia postintervencién, disminuyendo su concentracién urinaria el ®

respecto al grupo anterior.

climinaci6n urinaria de imino4cidos. La prolina

En la Tabla 30 sc¢ hace referencia a la s
: u eliminacion. En el grupo de pacientes que

presentd una seric de oscilaciones cn cuanto a s

155




recibieron la dieta hospitalaria
40

¢ pudo observar que la climinacion de prolina fué menor 2|

dia postintervencion.

Las concentraciones urinaria de hidroxiprolina en ambos grupos de estudio

esle aumento fué m

aumentaron

en el dia 79 postintervencion, aunque as marcado en el grupo de pacientes

que solo recibieron la dieta hospitalaria.

En la Tabla 31 < indican las concentraciones urinarias de aminodcidos azufrados. Se

anias de cisteina y metionina en ambos grunos de estudio
postintervencion, aunque hay que destacar para ambos grupos de
aminoécidos, que los valores del 4¢ dig postintervencion fucron algo més elevados en el grupo
de pacientes que recibieron el suplemento  nutricional.

observé que las concentraciones urin
descendieron al 7° dja

La taurina presentd un descenso de las concentraciones urinarias en el grupo de pacientes

que recibieron el suplemento nutricional. Dicho descenso continud para ambos grupos de
estudio al ser las pacientes dadas de alta hospitalaria.

En la Tabla 32 se hace referencia a las concentraciones urinarias de hidroxiamino4cidos.
La serina present6 unas concentraciones urinarias mayores al 4° dia postintervencién en ambos
grupos de pacientes. Estas concentraciones descendieron al 7° dia postintervenci6n, siendo el

descenso mds marcado para el grupo de pacientes que recibi6 el suplemento nutricional.

La treonina present6 unas concentraciones urinarias muy similares para ambos grupos de
zstudio.

En la Tabla 33 se indican las concentraciones urinarias de amino4cidos arométicos. P.ara
la fenilalanina se observé que en el grupo de pacientes que s6lo recibieron la dieta
hospitalaria, la concentraci6on urinaria al 4° dia poslinlcrvcnciél‘l fué mcx.wr con Tcspccto :11
grupo 2. Sin embargo, al 7° dia postintervencion, estas conccn%racmncs _sufrul:ron un |lncre|:1c;:z
muy marcado para el grupo de pacientes que recibieron la dieta hospll?l?na. Por cbcon; l:n
en ¢l grupo de pacientes que s¢ les administré el suplemento nutricional se observ

descenso en sus concentraciones al 79 dia.

i - dio para el grupo
La tirosina presentd unas concentracioncs mayores en ambos dias de estudio p. g

iCi isti i ia estadistica entre
de pacientes que recibieron el suplemento nutricional, existiendo diferencia es

los dias 4% y 79

i i i i totales, esenciales
En la Tabla 34 se indican las concentraciones en orina de aminoicidos es,

ento en las
(E), no esenciales (NE) y relacion NEJE, observandose de modo general un aum

. . . . . E
o ! p p ente € rc CI ieta 1105 ]lalal 1a. EH 0Ss

. e
s existieron diferencias estadisticamente significativas

L ko s y no esenciale :
aminodcidos (otales y pos de pacientes.

: : cFi o
cuanto a la evolucion en el tiempo asi como entre g
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C
ONCENTRACION URINARIA © AMINOACIDOS TOTALES

B dieta hospitalaria

J dieta hespit. + suplem. nutricional

g creatinina

/m

wn
o
(=)

Mg aminodcido

dias

urinarias de amino4cidos totales en dos grupos de

Fig 19. Cambios en las concentraciones
dos modalidades

ginecolégicas sometidas a histerectomia abdominal y que recibieron

pacientes
* Grupo 1 vs Grupo 2. 3p<0.1

de alimentacion oral. a 4° dia vs 7° dia,




CON
CENTRACION URINARIA DE AMINOACIDOS ESENCIALES

dieta hospitalaria

[ dieta hospit. « suplem. nutricional

o
=
=

g

@
e
(6]
. .
<
n
o
o
Q
0
o]
>
E
o
o
=

dias

de amino4cidos esenciales en dos grupos de

Fig 20. Cambios en las concentraciones urinarias
bdominal y que recibieron dos modalidades

pacientes ginecologicas sometidas a histerectomia a

de alimentacion oral.




CONCENTRACION URINARIA DE AMINOACIDOS NO ESENCIALES

B dieta hospitalaria

[0 dieta hospit. « suplem. nutricional

mg creatinina

'do/:\§>

L4

ug aminoaci

dias

Fig 21. Cambios en las concentraciones urinarias de aminoAcidos no esenc iales en dos grupos
ia abdominal v que recibicron dos

de pacientes ginecologicas sometidas a histerectomi
3 I
modalidades de alimentacion oral. a 4? dia vs 7° dia, * Grupo 1 vs Grupo 2.%p<01




CONCENTRACION URINARIA DE AMINOACIDOS
RELACION NE/E

dieta hospitalaria

L1 dieta hospit « suplem. nutricional

g ominodcidos/ mg creatinina

dias

29 Cambios en las concentraciones urinarias de aminoacidos, relacion NE/E en dos

r]g L
grupos de pacientes ginecologicas sometidas a histerectomia abdominal y que recibieron dos

modalidades de alimentacion oral.



4.7. C
7. CONCENTRACIONES PLASMATICAS DE ACIDOS

GRASOS

I'_n ]J ;'ll ¢ D «
I )la. e
| Al |1Ll|(dn IUH Kllﬂ‘li 10§ ¢n Li'\ concentr 1C1one

yalmitic : s ; § plasmaticas de dci
I iico (16:0), dcdo estearico (18:0). acido palmitoleico (16:1) ] -

Y A.Lid() “]Llﬁ.() (1.\})
E. A "d( a 0y i- ~ YeSe - l (i\ » e t d
~1 dcCl ) < nco b g ncen

m CO ¥ OleIg TCS taron n igero €scenso en Sus co raci nes, 10§ dias

Yy / l)ﬂcu“. t i 1 S
‘Q Q < CIVenc AP 4 l
n [ 10N pu.“ d ﬂmb(,; Lrup(}-i d(.. C!s[lldl(). con rCSpLLtO al dia IJ.C a lnlel vEencion,

sicndo este desce T SR ‘ -
¢ descenso significativo al 7° dia postintervencion para ¢l caso del 4cido palmitico

en el grupo de paci ibi
. grupo . pacientes que recibieron el suplemento nutricional. Posteriormente, al dia 30°
1 i 1 i Aci i
postintervencion los niveles de dichos 4cidos grasos se mantuvieron constantes

Q E‘l éc:do- estedrico y palmitoleico presentaron un ligero descenso en sus concentraciones al
4 d.la poslm%en'encn(m. Estos acidos grasos tendieron a elevar sus concentraciones al 7° dia
postintervencion, con respecto al dia de la intervencion, en ambos grupos de pacientes. A los
3(]?’ dias postintervencion se mantuvo ¢l descenso en las concentraciones plasmaticas de los
acidos grasos citados anteriormerte con respecto al dia de la intervencion.

En la Tabla 36 sc presenta la evolucién de las concentraciones plasmaticas de 4cido
linoleico (18:2n-6), 4cido octadecatrienoico (18:3n-6), dcido eicosatrienoico (20:3n-6) y é4cido
araquidénico (20:4n-6).

En el caso del 4cido linoleico se observé un ligero descenso en sus concentraciones en los
dfa 4° y 7° postintervencion, con respecto al dia de la intervencién, siendo este descenso mas
marcado para ¢l grupo de pacientes que recibieron el suplemento nutricional. Los 4cidos
18:3n-6 y 20:3n-6 presentaron concentraciones relativamente constantes a lo largo del estudio.

El 4cido araquidénico present6 valores similares al 47 dia v nosterior descenso al 7° dia
postintervencion, con respecto al dia de la intervencién, ¢ ¢l grupo de pacientes que
recibieron la dicta del hospital. Las pacientes que recibieron el suplemento nutricional se

observé un descenso los dias 4° y 7° postintervencion, con respecto al dia de la intervencion.

A los 30° dias postintervencion el 4cido linoleico, octadecatrienoico, eicosatrienoico y
a de la intervencion en el grupo de
que recibieron el suplemento
co fueron inferiores al dia

araquidonico presentaron concentraciones similares al di
pacientes que recibieron la dieta del hospital. Para las pacientes
nutricional las concentraciones de édcido linoleico y octadecatrienoi
de la intervencion, mientras que en el caso del 4cido araquid6nico
iores al dia de la intervencion.

y eicosatrienoico sus

concentraciones fueron super

oncentraciones plasméticas de 4cidos grasos de la serie
4cido docosahexaenoico

-;ibn, una

En la Tabla 37 se indican las c
, 4cido eicosapentanoico (20:5n-3) y

n-3, 4cido a-linolénico (18:3n-3) :
6, con respecto al dia de la interven

(22:6n-3). Para el 4cido a-linolénico se observ

171




lendencia al im‘n,‘:r:('nln los dias 4

Y /% postintervencion en ¢l caso de las pacientes que
reaibieron la dicty del hospital

El daado crcosapentanoico (20:5n-3) mostro concentraciones similares los dias 49 v 70
postintervencion, con respecto al dia de |Ia intervencion, cn el

7 grupo de pacientes que
recibieron la dieta del hospital. |

Jara ¢l caso de las pacientes que recibieron suplemento

nutnicicnal se observo un descenso al 7° dia postintervencion, con respecto al dia de la

intervencion.

El &4cido docohexaenoico (22:6n-3) se observd, una

tendencia al aumento de las
concentraciones los dias 4% v 7° postinterv

encion, con respecto al dia de la intervencién, en
ambos grupos de pacientes, excepto para el grupo de pacientes que recibieron el suplemento
nutricional que sufri6 un descenso relativo al 7° dia postintervenci6n. A los 30° dias

postintervencién se observaron concentraciones similares al dia de la intervencién en los 4cidos
grasos anteriormente descritos.

En la Tabla 38 se muestran las concentraciones plasméticas de 4cidos grasos saturados,
monoendicos, diendicos y triendicos aprecidndose un descenso en sus concentraciones los dias
4% y 7° postintervencion, con respecto al dia de la intervencion, en ambos grupos de estudio.

Para el caso de los 4cidos grasos trienoicos se observé, un incremento los dias 4° y 7°
postintervencién, con respecto al dia de la intervencién, siendo este incremento més marca.do
para el grupo de pacientes que recibieron la dieta del hospital. A los 30° dias postinterven.cnbn
las concentraciones fueron inferiores, con respecto al dia de la intervencién para los écidos

grasos mencionados anteriormente.

En la Tabia 39 se indica la evolucién en las concentraciones plasmaticas de los écidos
grasos PUFA n-6>18C, PUFA n-3>18C ¢ Indices de Insaturacién.

Para los PUFA n-6>18C sc observo un ligero descenso al dia 4° postintervencion, con
imi alta
respecto al dia de la intervencion, presentando valores similares al ser dadas de

hospitalaria en ambos grupos de estudio

i 4 i e di sterior

Para los PUFA n-3>18C se observo se observd un incremento al 4° dia 3; po .

: - i i el gru e

descenso al 7° dfa postintervencién, cow respecto al dia de la mt‘crvcnuén. en glr ﬂ;:zmo
les administr6 ¢l suplemento nutricional, siendo el comporta

pacientes que s | hospital.

i ibi dieta de
contradictorio para el grupo de pacientes que solo recibieron la

1 Q
un descenso en las concentraciones los dia 4

: i rimentaron :
Los Indices de Insaturacion experi para ambos grupos de estudio.

' ' ia de la intervencion
y 7¢ postintervencion, con respecto al dia
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NIVELES PLASMATICOS DE

ACIDOS GRASOS PUFA N-6>18C

dieta hospitalaria
-=--=--- dieta hospit. + supl. nutricional
mg/dl
22

20

INTER

cientes

Fig 23. Niveles plasméticos de 4cidos grasos Pufa n-6>18C cn dos grupos de pa
inal y que recibieron dos modalidades de

ginecologicas sometidas a histerectomia abdom
alimentacién oral. b 49 aia vs 30° dia, * Grupo 1 vs Grupo 2. *p<0.1




NIVELES PLASMATICOS DE
ACIDOS GRASQOS PUFA N-3 > We
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Fig 24. Niveles plasméticos de 4cidos grasos Pufa n-3>18C en dos grupos de pacientes

ginecol6gicas sometidas a histerectomia abdominal y que recibieron dos modalidades de

alimentacién oral. * Grupo 1 vs Grupo 2.°p<0.1



INDICES DE INSATURACION
ACIDOS GRASOS

———— dieta hospitalaria

dieta hospit. « supl. nutricional

Fig 25. Niveles plasmaticos de 4cidos grasos, {ndices de saturacién en dos grupos de pacientes
ginecolégicas sometidas a histerectomia abdominal y que recibieron dos modalidades de
alimentaci6n oral. a Intervencion vs 7° dia, ¢ 7° dias vs 30° dfa. p<0.1




4.8. PARAMETROS HORMONALES

in > Tx T 1 p Ty 110 At

En la Tabla 40 sc indica la evolucion de los niveles plasmaticos de glucosa en ambos
y a &) e 9 : [Ty 2 ~ : 4

grupos de estudio. Los niveles de glucemia se mantuvieron estables a lo largo de todo el

periodo del estudio, no existiendo diferencias significativas entre los dos
4 pesar de registrarse una ligera tendencia al
suplemento nutricional.

grupos experimentales,
ascenso en el grupo de pacientes que recibié

En la Tabla 41 se presentan los niveles plasmdticos de insulina en ambos grupos de

pacientes. No se observaron cambios significativos en la evolucibn a lo largo del
postoperatorio. Tampoco se registraron diferencias significalivas entre grupos, aunque en el

grupo de pacientes a los que se les administré el suplemento nutricional se observé una ligera
tendencia al aumento el 4° dia postintervencion.

En la Tabla 42 se muestran los cambios dz los valores plasméticos de péptido C en los
pacientes que recibicron dieta hospitalaria asi come en aquellos a los que se les administré
un suplemento nutricional, no observandose cambics significativos a lo largo del tiempo asf
como tampoco al comparar ambos grupos de pacientes.

En la Tabla 43 sec muestra la evolucion de los niveles de glucagén a lo largo del estudio
y para ambos grupos experimentales. Como se aprecia, no existen diferencias significativas en
los niveles de glucagén al comparar las pacientes que recibfan dieta hospitalaria con las que
recibfan dicha dieta y un suplemento nutricional. Tampoco se han observado diferencias
significativas en dichos niveles a lo largo del estudio.

El grupo de pacientes que recibieron el suplemento nutricional presentaron unos valolrf.:s
inferiores el dfa de la intervencién con respecto al grupo de pacientes que rccild
exclusivamente la dieta hospitalaria produciéndose una clevacion el dia 4° postintervencion,
ascenso que no se mantuvo con respecto a los dias sucesivos, siendo su valor a los 30° dias

similar al obtenido ¢l dfa de la intervencion.
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NIVELES PLASMATICOS
DE GLUCUSA

Dieta Hospit1laria

D'eta Hosp. Suplem Nutrlcm.ct

B e |

Fig 26. Niveles plasméticos de glucosa « dos grupos de pacientes ginecologicas sometidas a
histerectomia abdominal y que recibieron dos modalidades de alimentacion oral.
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INSULINA

Dieta Hospitalariq

Dieta Hosp’Suplem.Nutricionol.

Fig 27. Niveles plasmaticos de insulina en dos grupos de pacicntes ginecologicas sometidas a

histereciomia abdominal y que recibieron dos modalidades de alimentacion oral.
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GLUCAGON

—— dieta hospitalarig

dieta hospit, « supl. nutricional

———r v 1
30 :
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Fig 28. Niveles plasmaticos de glucagon en dos grupos de pacientes ginecolégicas sometidas

a histerectomia abdominal v que recibieron dos modalidades de alimentacion oral.
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5. DISCUSION

Tras revisar a lo largo de un ano el nimero de intervenciones quirdrgicas realizadas en
el Sf:nﬁcio de Ginecologia del Hospital Materno Infantil de Granada, se observo que el mioma
uterino era el proceso patolégico benigno que con mas frecuencia implicaba la realizacion de
una histerectomia abdominal con posible anexectomia bilateral. Esto representaba, ¢l 82.3%
de las intervenciones quirturgicas asociadas a patologia benigna uterina. En la sintomatologia
del mioma uterino la metrorragia esta presente en el 50-90% de los casos lo que determina
que estas pacientes acudan muy debilitadas a la intervencion, haciéndolas més susceptibles a
complicaciones anestésicas y quirirgicas. Por otro lado, las patologias ginecolégicas benignas
que precisan intervencion quirdrgica no sc encuentran integradas dentro del listado de

enfermedades que requicren una aters On y un soporte nutricional en cl paciente hospitalizado.

Por todo lo anterior, se penso en estudiar las condiciones cn que estas pacientes llegaron
al hospital, como influyo en ellas ¢l estrés quirirgico, y como evolucionaron durante el periodo
postoperatoric. Nos interesé fundamentalmente la paciente que aparentemente s¢ dcsnutre a

causa de la enfermedad, aguda o crénica, que padece, es decir, nos ocupamos de las pacientes

que a su ingreso o durante su permancncia ¢n ¢l hospital mostraron signos clinicos y

analiticos de desnutricion, ya sca como consecuencia del proceso primario o del tratamiento

al que fueron sometidas.

l.a mayoria de las alteraciones nutricionales que eventualmente presentan los enfermos que

oceso de base que les afecta. Existen ademas

ingresan en un hospital esta en relacion con el pr
acion prolongada de

s de desnutricion en el hospital tales como una situ

una seric de causa
los requerimientos nutricionales,

ayuno o© semiayuno, un aumcnto no compensado  de

por parte del iratamiento médico o quirdrgico
por una via improcedente 0 mal empleada.

complicaciones y un desaprovechamicnto de los

nutrientes al ser estos administrados
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Bristian v Geaorpes Blackburn realiz:

utthzando

desnutricion (240,

ron una cncuesta epdemiologica

CNopacientes quirurgicos, tomo parametros de valoracion

nutricional la albaming

senica, la arcunferencia del phegue braquial, cl peso v el phegue tricipual (240)

Graham Hill et al emplearon una encucsta parccaida con enfermos quirdrgicos utilizando

ales la circunferencia braquial, ¢l porcentaje de perdida de peso vy los
niveles plasmaticos de albumina, (ransferrina y hemoglobina (241).
comprobd que la mitad de los paciente

como tndices nutricion

En cstos ecstudios se

s sometidos a cirugia mayor presentaron uno o mas
indices de malnutricion una semana después de |

a intervencion, asumiéndose que ¢l 50% de

anas ingresados cn cualquier sala médica o
quirdrgica, presentaban signos de desnutricion (240).

hecho de que en los ¢

los pacientes que cstaban mas de dos sem

Asimismo, llamaron la atencién sobre el

ursos clinicos no se hacia referencia alguna a la situacién nutricional

de los pacientes. En nuestro medio, Celaya estudi6 un grupo heterogéneo de enfermos

quirtrgicos antes de ser intervenidos y comprobd que un 30% de los mismos presentaban dos

O mas parametros nutrictonales afectados (242).

La necesidad de utilizar mediciones objetivas en la valoracién del estado nutricional fuc
recicntemente cuestionada por el grupo de Jeejeebhoy (243) que crit.c6 los pardmetros
nutricionales sobre la base de que tales parametros no permitieron separar los efectos de una
deprivacion real de nutrientes con los ocasionados por las alteraciones metabélicas propias de
algunas cnfermedades, por cjemplo el efecto sobre la albamina de las hepatopatfas crénicas.
E;: lo referente a la antropometria, los valores de referencia de la poblacion normal varian
dentro de limites muy amplios.

La valoracion nutricional en el contexto hospitalario ha cvolucionado sensiblemente a lo
largo de sus mas de 100 anos de historia. Los estudios s¢ han hecho progresivamente mds

. i i indices ¢ ner mas
restrictivos con el objeto de identificar aquellos indices con los que se puede obtenc

[ I ' ic atami : los pacientes.
informacion de cara al pronostico y tratamiento de los f




INGESTAS ENERGETICA Y NITROGENADA

E : neontrs
S MUy comun encontrar pacientes malnutridos cn las plant

a5 quirurgicas, tras la cirugia
mMOosirado en un

abdominal. Se ha de i ‘
minal. Se ha de a senie de estudios, que estos p

. i i acientes a menudo reciben
una nutnicion insuficiente (ras la

4 cirugia abdominal (1-5). Considerada la histerectomia

muy poca informacion en cuanto a la
acientes en las plantas de ginecologia (244),

abdominal como una mnterve
nutricion de las p

ncion  mayor, exisle

La dieta general hosmitalaria ests pensada para el paciente adulto que no necesita de unas
modificaciones  dietéticas especificas.  El riesgo de  desnutricién durante el periodo

postoperatorio es mas o menos intenso segun el estado de nutricion previa del en
depende, ademas, de las pérdidas de los diversos nu
quirdrgica. La hemorragia secundaria al (r

fermo, y
trientes provocados por la intervencion
auma quirtrgico constituye el motivo principal de
la pérdida de proteinas. Durante el acto operatorio se¢ pierden alrededor de 1000 ml de agua
por la piel y los pulmones; si hay sudoracion esa pérdida es mayor (245).

El tiempo postoperatorio ticne una duracion variable, la cual depende del grado y de la
intensidad del trauma sufrido por ¢l enfermo durante el acto quirdrgico. En general, el
tiempo postoperatorio pasa por una scrie de fases. La primera fase es la denominada fase
adrenérgico-corticoide que tiene de 2-4 dias de duracion. El catabolismo proteico cs
importante y el balance nitrogenado es ncgativo a pesar de la administracién de grandes
cantidades de proteinas; este balance negativo se mantiene durante aproximadamente unos
cinco dias, pero a veces su duracion puede alargarse en ¢l ticmpo. En cuanto al significado
de esta pérdida de nitrogeno, para algunos autores se trataria de un proceso fisiologico
puesto en marcha con el propésito de movilizar las proteinas para satisfacer las necesidades
histicas de los 6rganos traumatizados por la operacion. De esta manera, el organismo hace
uso de aminoacidos sin comprometer la estructura fisicoquimica de los tejidos. La segunda fase
postoperatoria comienza a! cuarto dia de la intervencion quirdrgica y su duracion cs de dos
a tres dias. Durante esta fase se modifica el balance nitrogenado volviéndose positivo. La
tercera fase del postoperatorio se inicia alrededor del séptimo dia y se caracteriza por cl
aumento del peso corporal del enfermo que recobra sus fuerzas y se completan las reservas
proteicas. La cuarta fase es la continuacion de la fase anabAlica y dura algunaslscmanas. El
enfermo durante esta fase recupera totalmente el peso y se normalizan los depositos de grasa

de su organismo (3).

l i ini ia i durante
Aunque las soluciones de glucosa y clectrolitos administradas por via intravenosa

i > i acientes,
cl postoperatorio inmediato pueden ser suficientes para mantener a la mayoria de p

as corporales y de otros nutrientes

no rcgcnlcn una (l(‘ {‘(‘l’ f)l[ gl.‘lv‘f‘, llc I’dS ]I)I'OlCI[l
pa!a ql.lC l] b I}I :

la ingestion oral de alimentos debe ser iniciada lo mis pronto po

almacenados, , . i
administrarse hasta que se evidencia motilida

regla general, la alimentacion no comienza a
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admunistra iR - ¢ -
i udas anles e que exista una L‘\Idcm‘l'l de wctividad
e i {

g penstalica, En un estud;
N pacientes histerectomizad -

realizado ¢

S, Un grupo se mantuvo segin la normativa hospitalaria

que consistia ¢n | :
riodo postoperatorio hasta

4 permanencia de

l ‘ ‘ la sonda nasogastrica en ¢l pe
4 existenaa de moulidad

intesting itualmente
testinal,  habitualmente 4l lereer dia del postoperatorio
| : ;

Posteriormente, '
" alimentacion liquida, una die

s¢ admunistraba sucesivament. ta bland
a blanda y

una Llltlil L'Om[!h.lu ‘ F <
s dproxim ldx"” nle lt (8} ‘ l)
‘ G & « dla U(.l \l“p(_l 1Lor 10, f\ otro gl upo se |c“r0 Ia

sonda nasogastrica tras la intervenc:
asogastrica tras la intervencion Y SC comenzo con una dicta liquida y bebidas

primer dia del postoperatorio. Este grupo en

alimentado con régimen convencional presentd una ingesta media de

rotein: # : K i

‘[;7 as mayor (1° grupo: 31g/dia, 2¢ grupo: 46g/dia) y una mayor ingesta calorica (grupo 1%

= : i :
867 keal/dia, 2° grupo: 1185 Kcal/dia). Hesson et al, pusicron de manifiesto la bn

. : 1ei1a tolerancia
a un i e ¢l pri ' i
a ngesta liquida desde el primer dia del postoperatorio, pasando a una dieta completa

tan pronto como la paciente quiso tomar alimentos solidos por parte del 2° grupo de
pacientes (244).

refrescantes ricas cn proteinas, desde el

comparacion con el

En nuestro caso las pacientes de los dos grupos ‘considerados en cl presente estudio se
incluian en principio en los regimenes postoperatorios estandar y pudo observarse que las
ingestas energéticas eran muy bajas en los primeros dias tras la intervencion, esto se pudo
Justificar por la presencia de cuadros de dolor, febricula, distensién abdominal, anorexia,
astenia, nauseas, vomitos y todo el cortejo sintomatico que suele seguir al acto quirirgico, lo
cual supone un obsticulo a una adecuada ingesta. En las pacicntes a las que sélo se les
administré la dieta hospitalaria, sc observo que, atn ateniéndose a las normas alimenticias
descritas en el capitulo de material y métodos, la ingesta calérica en los primeros dias
postintervencion fue aproximadamente unas 1500 kcal/dia, debido a que la dieta administrada
consistid en una dieta liquida completa, para posteriormente ir aumentando hasta la dieta
general con la cual se aport6 alrededor de 2030 Kcal/dia en el caso de una ingestién completa
de la misma. Nuestros resultados muestran que, en realidad, estas ingestas se podrfan
considerar deficitarias para este grupo de estudio debido a que no llegan a alcanzar las 1500
kcal/dia hasta el 5° dia postintervencion y se mantuvieron en cstos niveles cnergéticos hasta

ser dadas de alta hospitalaria.

En el grupo de pacientes que recibié cl suplemento nutricional, sc observé que, aunque
la ingesta calérica hospitalaria es baja ya que no llegd a alcanzar, las 1500 kcal/dia duran'le
toda la estancia hospitalaria postintervencion, su ingesta caldrica total, sin embargo, se vio
incrementada ya al 3° dia postintervencion superando netamente las 1500 KcaUdi:f para
coatinuar progresando y alcanzar las 2000 Kcal/dia al ser dadas de alta .hospltalarla. IEslc
suplemento nutricional fuc administrado a las pacientes sin pauta ﬁja., v&nanc'io la cantidad
ingerida incluso en el mismo dia en funcion de la aceptacion y ap=tencia del mismo por parte

de la paciente. No obstante, se les aconsejo a todas las mujeres objeto del estudio la ingestio

de la mayor cantidad posible del suplemento nutricional.

i ! i ibi6 solamente la
Con respecto al aporte de nitrégeno, cn el grupo de pacientes Gue recibid

g bl
itrogeno  ingeri 5 n entre los 2
dieta hospitalaria se observo que los valores de nitrogeno  ingerido oscilaba g

ion y | i [ 1 adas de alta
nitrégeno/dia, el primer dia postintervencion y los casi 15 g nitrégeno/dia al ser dad

193
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Un punto a considerar en la evolucion postoperatoria de las p

acientes son las infecciones,
estas pueden influir sobre

bserv; se que ‘
( andose que la evolucion del balance acumul

ado de nitrégeno,

En un estudio realizado por Mervyn ¢t al. en mujeres sometidas a histerectomi

a abdominal
acion con valor predictivo entre la aparicion del cuadro
metros como la edad, grado de obesidad, diagnostico pre y
postoperatorio, pérdidas sanguineas vy estado meng
realizado por Border

no s¢ pudo establecer una rej

infeccioso v una serie de para

pausico de la paciente (246). En un estudio
y Cerra se observo que existen enfermos que presentan un patrén de
respuesta diferente, "compensada”, (para estos autores), ya sca porque se hallen en las fases

tempranas de su enfermedad, porque la agresion es moderada o porque reciben vna
terapéutica de soporte adecuada (96, 246)

En nuestra investigacion, cstudiadas las pacientes de modo individual se aprecio que la

complicacion mas frecuentes en ambos grupos fue la irfeccion de orina. en algunos casos sin

manifestaciones clinicas, pero si bioquimicas, y ¢n otras con manifestaciones clinicas y
bioquimicas importantes lo cual obligd a una terapéutica farmarslogica.

Revisandose las fases postintervencion anteriormente citadas, se han considerado las posibles
infliencias de la administracion de un suplemento nutricional sobre la evolucién del balance
mutrogenado acumulado en las pacientes. Las enfermas que s6lo recibieron la dieta hospitalaria
mantuvieron unos balances nitrogenados acumulados negativos durante todo su perfodo de
estancia hospitalaria, lo que sc justificaria en parte debido al aporte deficitario desde el punto
de vista energético y nitrogenado. Por otro lado, en las pacientes a las que se administr6 un
suplemento nutricional, aunque sus inge 'as energéticas y nitrogenadas fueron mas elevadas,
no hubo una diferencia significativa ¢n cuanto a la evolucion de su balance nitrogenado
acumulado en relacion al grupo control. Este fenomeno se piensa que cn parte puede estar
influenciado por el hecho de que casualmente la incidencia infecciosa en csta.? pacicn.lcs fflc
mayor. Aunque existid una tendencia a ir mejorando a lo largo de la cstancia hospn:.darla.
Los valores del balance nitrogenado fueron similares en ambos grupos cuando las pacientes

fueron dadas de alta hospitalaria.




PARAMETROS ANTROPOMETRICOS
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ayudar en e! di stic stec i '
vuda diagnostico, detectar algan tipo de enfermedad subclinica, y ¢

: valu [icaci
del tratamiento (247). ar la eficacia

Como : i i
parametros antropométricos se estudiaron: peso, perimetro muscular del brazo irea
grasa del brazo v area muscular del brazo. ‘

Peso: El peso habitual, ¢l peso en el momento de la valoracion nutricional y la pérdida
de pcs‘o, son tres de los pardmetros nutricic nales mas significativos, especialmente en la
valoracion de la desnutricion cronica. En condiciones fisiologicas normales, el adulto mantiene
SU peso, con muy ecscasas oscilaciones, siempre que exista una alimentacion adecuada, un
funcionamiento del mecanismo regulador de los procesos metabélicos y un balance de materia
y energia normales. Una forma especial de adelgazamiento la hallamos en la convalecencia de
una enfermedad aguda. Durante la misma, especiaimente si es algo prolongada y debido a la
sintomatologia que la suele acompanar (fiebre, disminucion transitoria del apetito, reduccién
de la alimentacion etc.), ¢l enfermo pierde peso corporal.

En la exploracion fisica de la paciente debemos ' ner en cuenta la posible existencia de
un tercer espacio que pueda desvirtuar ¢! valor del peso corporal como pardmetro nutricional.
La presencia de edemas o ascitis, especialmente si se asocian 2 insuficiencia hepética, renal

o cardiaca, senalan una alteracién grave de la composicion corporal por «xpansion del sodio

extracelular v la necesidad de corregir ¢l peso y modificar ia terapia nitricional (149, 248).

En la exploracion clinica realizada a las pacientes en ambos grupos de estudio se descartd
la existencia de edemas v ascitis; asimismo, sc interrogé a las mismas si previamente habian

sufrido alguna alteracion en su peso o si cstaban sometidas algin régimen dietético.

Con respecto al peso se observd que cn el grupo de pacicntes que recibieron

exclusivamente alimentacion hospitalaria, ¢l peso en el dia 7° postintervencion, coincidiendo

con el alta hospitalaria, se encontrd descendido con respecto al dia que se realiz6 el estudio
tiendo diferencias -ignificativas entre ellos). Fosteriormente, en su

preoperatorio (aun no exis
bitual, se realiz6 un nuevo control a los 30 dias

domicilio y sometido a su régimen dietético ha

de la intervencion, observandose que el peso medio presentaba valores similares al que tenia

previo a la intervencion.

cibieron el suplemento nutricional se observo que el dia

al con respecto al dia del estudio preoperatorio,

'0s. Una vez dadas de alta las pacientes,

En el grupo de pacientes que re
™ pu-;lmtcrvcnci(\n existio una ganancia p(mder

aun no existicndo diferencins significativas entie




no - aportandosele winpy, tipo de suplemento nygrge 1onal

y recibiendo su dieta habitual,
FHAlzo un nuevo control del peso

5c
o

, a los 30 dias postintervencion, observandose que la ganancia
] id * . » ¢

ponderal obtenida desaparecio volviendo 1a paciente 4 presentar un peso similar al que se
obtuvo al realizar ¢l estudio preoperatorio.

La medida del perimetro braquial informa del tamano de |a masa muscular y adiposa del
brazo, asi como la medida d. plicgue cutaneo del triceps <uministra informacion  sobre el

la reserva grasa subcutinea que csta cn rel
corporales (249,

tamano de acion con las reservas de grasas
250). A partir de estos dos parimetros

s¢ calcula el drca muscular y adiposa
del brazo, segun las formulas descritas en cl

apartado de material y métodos. Diversos estudios

muestran que estos parametros se correlacionan con ¢l estado nutricional siendo muy dtiles,

per tanto, a la hora del seguimiento de la enfermedad (251-25).

Los estudios realizados por Grahan Hill et al, hace

parametros nutricionales en los ¢

n referencia a una alteracion de los

nfermos quirargicos a partir de la semana de estancia
hospitalaria (241). Comparando esta afirmacion con nuestros resultados se observé quc Jurante

la primera semana de estan.  hospitalaria existieron alteraciones de los parametros
nutricionales al valorar ¢l drea grasa del brazo, 2si como el 4rea muscular del brazo y se
comprobé que existié una mejoria tanto del AGB y mas manifiestamente del AMB en el
grupo de pacientes que recibieron el suplemento nutricional, con respecto al grupo que
recibieron solo la dieta hospitalaria, aunque sus valores volvian a ser similares a los obtenidos
en el estudio preoperatorio a los 30 dias de la intervencion.




PARAMETROS HEMATOLOGICOS

l 4 a a S
-4 anemia se defire come un estado pa

tologico en ¢l que |
de globulos rojos, se encuentr

a hemoglobina vo la cantidad
an disminuidos en 13

& angre, con relacion a la ¢
reterida ésta a un determinado ¢

antidad normal,
rupo biologico de edad v sexo.

Hay un 0 anemia caracteri; i
| po de anemia caracicrizada por una disminucion en la cantidad de hemoglobina

. ar onginada por un déficit de hierro. En el grupo
e estudio “ue nos ocupa la carencia de hierro se suele \

pérdidas de sangre temporales o penodic

s¢ denomina anemia hipocroma v sucle est

desarrollar por una dieta inadecuada,
as cn las mujeres durante la época de la madurez

sexual, sobre todo cuando dichas perdidas hematicas no son compensadas.

El mioma uterino produce como sintoma principal la presencia de metrorragias y
manifestaciones latentes o manifiestas de déficit de hierro, Dicho déficit altera iv. valores de
hemoglobina cn las pacientes d- ambos g, 0s al realizar el estudio preoperatorio. Pero si
consideramos los datos obtenidos, s¢ observa que en ambos grupos de estudio hay un descenso
de los niveles de hemoglobina el cuarto y séptimo dia postintervencion con respectc a los

obtenidos en el estudio preoperatorio, siendo estas diferencias estadisticamente significativas.

Si relacionamos los datos anteriores, ~on los valores obtenidos de transferrina (proteina
transportadora el hierro desde el h'oado a los tejidos periféricos) se observa que existié una
dsminucién de esta beta-1-globulina los dias 4° y 7° postintervencion con respecto al estudio
preoperatorio, estando cstos daios relacionadus con los valores de hemoglobina de esos
mismos dias. Por tanto, en  tas pacientes se encontraron unos niveles bajos de beta-1-
globulina, mas unos depésitos de hierro disminuidos agrava. se este proceso con la
interve :cidn quirdrgica.

El valorar estos datos los dias 4° v 7¢ postintervencion estd en relacion con las fases
postoperatorias que describimos ¢n ¢l capitulo anteriormente, lo que nos hizo pensar, que el
dia ¢ postintervencion la paciente se encontraba en fase catabélica, por el contrario, con
respecto a la tercera fase que coincide con el 77 dia postintervencion, se considero que cl
organismo habria conseguido supcrar dicha fase catabolica, completar las reservas proteicas
y equilibrar el balance nitrogenado. Sin embargo, como se deduce de los resultados de nuestro
estudio incluso las pacientes que recibieron el suplemento nutricional no consiguicror
rect perar los valores hematolbgicos al 7 dia postintervencion (6).

A la vista de estos dutos podriamos decir, que no se administro con la dieta hospitalaria

iCl i ' ra
ni incluso con el apoyvo de un sup. mento nutricional, un suficiente aporte de hierro pa

ormalizar los valores de hemoglobina al finahizar «

nueva valoracion a lcs 30 dias postintervencion estas p . l
al estudio preoperatorio, poniéndose de manifiesto que las

estancia hospitalaria. Al realizar una

acientes no consiguieron recuperar aun

sus niveies normales con respecto




pacientes no  recibieron una administracion e hutricntes suiiciente

para conscguir recuperar
en su dieta habitual,

los depositos de hierro del organismo

Con respecto a los valores obtenidos de

I hematocrito se observd, una traye
a los valores de hemogiobina dur

ante ¢l tempo del estudio para

ctoria similar
ambos grupos de pacicntes,
los datos que se obtuvieron en el
postintervencion,

existiendo diferencias estadisticamente signiticativas cntre

estudio preoperatorio ¥ los registrados los dias 49 y 79

Tradicionalmente s¢ ha considerado que la predisposicion a las infecciones o la incapacidad

de combatirlas adecuadamente ¢s una de las consecuencias de la desnutricién ¥ que, de alguna
acionado con el estado de la inmunidad celular del paciente

presentan suficiente informacion para establecer una relacion
definitiva entre desnutricion, infeccion e

manera, este fenémeno esta rel

(240, 256). Revisiones recientes

inmunodepresion, aunque los mecanismos intimos de
clarados y aunque se piensa que cste proceso estd
causado por un aumento de las catecolaminas inducido con la cirugia (257). La existencia de

esta relacion ha llevado a diversos investigadores a proponer que el estado inmune del

tal relacion no estin aun totalmente a

enfermo, evaluado con distintos parametros seria un indice fiable de su estado nutricional (258,
167, 168).

En el recuento de linfocitos realizado cn nuestro estudio, se pudo observar que ambos
grupos de pacientes presentaron un comportamiento muy similar en cuanto a su evolucién. Al
cuarto dia postintervencion los niveles de linfocitos disminuyeron en ambos grupos de
pacientes, aunque sin diferencias estadisticamente significativas, con respecto al dfa que se les
realizé el estudio preoperatorio, alcanzando unos niveles considerados para algunos autores
como de deplecion leve, pero se explicaria por el descenso que sufren los linfocitos durante
las 48 horas posteriores a la cirugia. Al 7° dia, y cuando las pacientes eran dadas‘de alta
hospitalaria sus niveles de linfocitos aumentaban, unido en parte a la buena evolucién que
presentaban estas pacientes. No existi6 un comportamiento mas favorable palja el grull'»’o de
pacientes que recibieron ¢l suplemento nutricional. A los 30 .dlas. p?sllntcwch|on y
coincidiendo con una nueva revision, se aprecid que ¢l recuento linfocitario presenté unos

valores 1dénticos a los que se obtuvicron en ¢l estudio preoperatorio.




EVALUACION BIOQUIMICA DEL ESTADO NUTRICIONAL

Albamina: La relacion entre las deficie
subrayada por Weisner ot al, quienes obse
de albumina en dichas deficiencias (
la velocidad de sintesis de la protei

catabolismo a lo que hay que suma

ncias calorico-proteicas y la albémina sérica fue va
rvaron una disminucion de la concentracion séri'ca
259). La concentracion sérica de albmina depende de
na, de su volumen de distribucién vy de su velocidad de

r ciertas pérdidas plasmaticas o hematicas.

El hecho de que los dos grupos de pacientes incluidos en nuestro estudio presentasen unos
valores de albGmina sérica en la zona inferior del rango de referencia, puede cxplicarse
precisamente por esa pérdida relativamente alta de proteinas ligada a las pérdidas hemiticas
que presentaban. En estas pacientes, segin referian, no se habia producido pérdida de apetito

con lo que hay que considerar que previamente a la intervencion la ingesta proteica scria
normal.

En ninguna de ellas se objetivaron posibles alteracione: del espacio de distribucion, ni
edemas, tanto en el riomento del examen preoperatorio como en el momento de su ingreso
para intervenci6n. ™o obstante, en los dos grupos de enfermas se observé una ligera caida en
los niveles de a'blruina previa a la intervencion, descenso que fue més acusado en el grupo
que recibi¢ ci suplemento nutricional, ain cuando no han existido diferencias clinicas,
psicolégicas o de actuacion experimental entre ambos grupos hasta dos dias después de la
citada intervencion quirirgica. Esta diferencia entre grupos puede atribuirse a una posible
disparidad en la intensidad de las pérdidas hemiticas entre ambos grupos, traduciéndose
incluso en un comportamiento diferente de los pardmetros hematol6gicos.

Tras la intervencion se produjo un descenso significativo en los niveles de albimina, que
sc explico en parte por el trasvase de albimina desde el espacio intravascular al extravascular,
lo que concuerda con lo descrito por otros autores, y a lo que se sumaria por un lado: una
disminucién en la velocidad de sintesis ligada a la baja ingesta proteica en los dias que siguen
a la intervencion y por otro lado la respuesta hipercatabolica que acompaii6 al estrés fisico

sufrido por nuestras pacientes como consecuencia de la intervencion.

En favor de esta cxplicacion estd el hecho de que en los dias sucesivos no continuaron
descendiendo los niveles de albiimina que se mantuvieron estables para refnontar ﬁnah:e:(;:
al valor que poseian previo a la intervencién una vez que habfa lranscurnd(.) un :.u-T: n; .
la misma. El hecho de que un grupo de pacientes rccibierlan un aporte proteico ? ici iy
ha determinado, segiin nuestros resultados, un efecto objetivable. Se sabe que en los pe

i (imi ajos a pesar
de agresion o cnfermedades importantes los niveles de albimina permanecen baj p

ici io puede en
de la provision de un buen aporte nutricional (161), lo que para nuestro estudio p

parte explicar esa falta de efecto.




En relacion a los otros indices e

valoracion
proteinas viscerale

§ s¢ evaluaron, sys nivele
tactores v circunstanci

del estado nutricional que, releridos a

§ circulantes cstaran influenciados por los mismos
45 que se han referido para la albumina, |

ero al corresponder dichos
a media mas corta,

COmoO va se menciond en el apartado de
S modificaciones habidas puede

indices a proteinas de una vid

ntroduccion, las posible n hacerse mas cvident
acerse mas evidentes,
Transferrina: Como se dijo previamente, se trata de una
hierro en plasma, ticne una vida media de 89
transferrina ¢

glicoproteina transportadora del
dias, debido a ello Y a que el "pool" de
n ¢l organismo es mas pequeno que el de albimina sus niveles son mds sensibles
‘2 cambios agudos en la situacion nutricional, reflejando mejor la situacion del compartimento
de proteinas viscerales. En clecto, se observé que al igual que ocurrié con los niveles de
albmina, aparecieron diferencias accidentales, ligadas al azar, en los niveles de transferrina
en el momento del estudio preoperatorio. Las mujeres quc con posterioridad recibieron el
suplemento nutricional presentaron unos niveles ligeros pero significativamente mis altos que
las pacientes encuadradas en el 8rupo que recibié la dieta del hospital. El comportamiento

de los niveles de transferrina a partir de ese momento fue muy similar

para ambos grupos de
estudio.

En el momento de la intervencion no se objetivaron diferencias significativas entre ambos
grupos de estudio, pero si encontramos diferencias significativas en cuanto a su evoluci6n en
el tiempo en ambos grupos de pacientes. Cuatro dias después de la histerectomfa, los niveles
de transferrina sufrieron un claro y similar descenso en ambos grupos. En los dias que siguen,
por cfecto de la realimentacion y recuperacion del estrés fisico sufrido, dichos niveles
mostraron una neta subida, sin que en ella parezcan influir los aportes proteicos adicionales
que recibieron parte de las pacientes. Un mes después de la intervencion los niveles de
transferrina volvieron a la situacion que tenfan previa a la intervencién que, como sc aprecia
cra compatible con un estado nutricional aceptable.

Prealbamina: Su funcion mas caracteristica es el transporte de T, y en menor medida de
T,. Su vida media es de 2-3 dias, siendo muy escaso ¢l "pool” total de prcalbt'imir.;a de que
dispone el organismo. Esta proteina rcacciona -~ 4s rdpidamente al apo.rlc de nutricntes Por
lo que es util para demostrar la eficacia del régimen nutricional. Los niveles de prf:allbﬁm:.na
de las pacientes en el momento del estudio preoperatorio se encontraron en el tercio m.l'crlor
del rango de referencia. Kl dia de la intervencién se produjo un clarolaumcnto_ de sus. rluvele{s,
lo que puede estar condicionado por la actitud de las cn'fermas df: ahmt.:n'tarfc especialmente
bien, habida cuenta de que iban a ser sometidas a una intervencion quirdrgica.

ncionadas
Este fenomeno no se ilustra tan claramente para las otras proteinas antes m:; :
: i i i i roducidos en
dada su mayor vida media, no pudiendo por tanto reflejar pequenos cambios p » |
: i igni i ¢ dia tras la
pocos dias. Los niveles de prealbamina cayeron de forma significativa al 4

]

una depleccion de la sintesis de proteinas viscerales (257).
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que tenian en ¢
{uc teman cn ¢l preoperatorio, con lo que se demuestra la se

nsibilidad de csie narame
. ‘ i : i elro ;
2stado nutricional, | :

\.“1(“.'“”“_5 on LI I Val )} SD nle 5 ; o
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tudio preoperatorio en ambos grupos de pacientes, siendo el valor medio

acienies que solo recibieron la dieta hospitalaria

presentaron en ¢l ¢

signilicativamente mavor, en el grupo de p

Proteina i i inol: | i
oteina ligada al retinol: Los niveles de proteina ligada al retinol reflejan los cambios

| tonal, dado que su vida media es de tan sélo una diez horas
y ¢l "pool” organico es muy pequeno comparado con la albamina (260). Por ello, junto con

la prealbimina, ¢s un parametro de la eficacia terapéutica de un régimen nutricional a corto
plazo.

producidos en el estado nutric

En el momento del estudio preoperatorio los niveles se encontraron dentro del rango
fisiologico que como se ha dicho se sitda en torno a los 3.72 rhg/dl. El dia de la inlewéncién,
quizds debido al ayuno previo a que se vieron sometidas las pacientes, dichos niveles sufrieron
una disminucién significativa entre tiempos de estudio, descenso que se continu6 produciendo
cuatro dias después de la intervencion para recuperarse en cierta medida una semana después
de la misma, siendo esta recuperacién similar para los dos grupos de pacientes.

Durante el periodo de hospitalizacién cstos niveles no se llegaron a recuperar totalmente,
lo que puede ser indicativo de un aporte nutritivo insuficiente, si bien otra posible explicacién
es que fuera excesivamente prolongado el tiempo que las pacientes han pasado en ayunas
antes de practicarles la extraccién sanguinea.

Treinta dias después de la intervencion y cuando la paciente acudi6 desde su domicilio
para someterse a una nueva extraccion sanguinea, se apreci6 que los niveles de proteina ligada
al retinol se recuperaron aunque sin alcanzar los que tenfan en el momento decl estudio
preoperatorio, lo que nos indica que no existié6 un adecuado aporte nutricional, al menos en

cuanto en lo que a ingesta proteica se refiere.

Somatomedina C: Constituye un intermediario metabdlico de la hormona del crecimiento
(HGH), se sintetiza en el higado y otros tejidos en respuesta al estimulo que dclcrn‘ﬁna
aquella para su sintesis y secrecion. Recientemente se ha visto que la ingesta nutricio'nal ticne
un efecto d -ecto sobre los niveles de somatomedina C, y asi un ayuno de tan solo cinco dias
hace descender sus niveles a un 30-40% de su valor inicial. Este fenémeno junto a. otros han
determinado que hoy dia se piense que gran parte de los efectos anabélicos determinados por
la HGH en rcalidad estén mediados por la somatomedina C (261). No obstante, atn cuando

] ; . S -
elevaciones crénicamente mantenidas de la HGH tienen una accién diabetogena llga’da
‘ C mimetizan las acciones

S L]

de la insulina, lo que es perfectamente explicable dado la similitud estructur

i i i mino4cidos
moléculas de insulina, proinsulina y somatomedina C, con especial referencia a a

claves para su interaccion funcional.

i isti s al igual
LLa somatomedina C aumenta el transporte de glucosa a nivel de distintas célula gu
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que mcrementa la (asa de eheolisis v sintesis de

lucogeno.
enel metabolismo hpidico se

En lo que respecta a su efecto

ha visto que al contrario de los efectos catabolicos v anti-

somatomedina C aumenta la lipogenesis ¢ inhibe 1a lipolisis
determinada por otras hormonas.

insulinicos de 14 HGH, 1a

Respecto al metabolismo proteico,
Y proteiaas, estando ligada con ¢
en particular a los fi

la somatomedina C, aumenta la sintesis de DNA, RNA
llo una potenciacion de la proliferacion celular, lo que
broblastos con la repercusion que ello puede tener para la cicatri
y recuperacion integral tras una intervencion quirdrgica. Ademas de estas acciones
de fibroblastos, estos efectos anabolicos se han pue
muscular y 6steo-cartilarinoso,

afecta
zacion

a nivel
sto de manifiesto a nivel del tejido adiposo,

La vida media de la somatomedina C es muy corta de 2-6 horas, con lo cual sus niveles

cacn rédpidamente tras un corto perfodo de ayuno recuperdndose de forma extraordinariamente
rapida tras la realimentacion (262).

Por razones técnicas no se pudo determinar somatomedina C dentro del estudio
preoperatorio. No obstante, sus niveles, ¢| mismo dia de la intervencién, se encontraron
estnctamente dentro del rango de normalidad. Curiosamente, cuatro dias después de la
intervencion, la somatomedina C no solamente no habia descendido con respecto al nivel
previo sino que pricticamente s¢ habia duplicado. Fsto contrasta con lo que se ha descrito
previamente respecto a la situacion nutricional y el comportamiento de los otros indices de
valoracion del cstado nutricional, lo que es todavia més llamativo si se tiene en cuenta que
los niveles de somatomedina C continuaron descendiendo a lo largo del periodo de
hospitalizacion, asi como en el postoperatorio tardio. A los 30 dias postintervencién los niveles
de somatomedina alcanzaron los valores previos a la intervencion, existiendo diferencias
estadisticamente significativas entre los tiempos de estudio en ambos grupos de pacientes.

Se ha sugerido que la somatomedina C es un buen indicador del cambio direccional agudo
en el balance de nitrégeno, sin embargo, no resulta un indicador adecuado de la replecion
de nitrégeno (263). Esto es légico si se tiene en cuenta que |3 somatomedina C cs un factor
mediador de los cfectos promotores del crecimicnto de la hormona del crecimiento y que ésta
incrementa la retencion de nitrégeno en situaciones de estrés cn sujetos humanos,

contribuyendo al martenimiento de la supervivencia de los pacientes (264, 265).

i 3 i uede
Una explicacion a la elevacion de la somatomedina C en nuestros pacientes p

ituaci irugi trauma
encontrarse en el hecho descrito que en situaciones de estrés por cirugia mayor, y

isti i i e grado
sepsis se observa una hipersecrecion de HGH, existiendo una correlacion directa entre g

de estrés y grado de hipersecrecion de HGH (266, 267).

i i [ iar la subida
El inicio de la realimentacion de los pacientes también puede influenciar

acientes de somatomedina C a los 4 dias postinte . !
ontribuye a que disminuyan los niveics plasmético
y esta caida se comoce que provoca la

rw_-nr‘i()n en nuestro

observada en los p s de

estudio ya que la ingesta energética ¢
acidos grasos libres, aumentados en el ayuno,
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stimulacion de o seerecion de HGH (2068)

La elevacion de los mvele

s de somatomedina ¢ observada ¢n nuestros pacientes cn ly fase
pues como un hecho positivo
periférica contribuvendo 4 la

postoperatonia v posterior descenso debe inte

rpretarse
permite frenar la

que
proteolisis regulacion de la economia
nitrogenada corporal en |

a lase de cstres




ESTUDIO DEL SISTEMA INSULINA-GLUCAGON

Las hormonas insulina v glucagon

regulacion hormonal del metabolismo de

una accion claramente anabélica con

constituyen ¢l exponente mas caracteristico de |la
nutrientes. Como se ha dicho, la insulina dispone de

respecto a la cual es paradigmatica.El glucagon es una
hormona catabolica, aunque en estas accion participan otras muchas hormonas como las
catecolaminas, glucocorticoides, hormona del crecimiento, etc,

En respuesta a una situacion de estrés fisico, como puede ser una intervencion quirtrgica,
durante la fase inicial se produce un descenso de la secrecién insulinica mediada por la
existencia de una estimulacion alfa-adrenérgica ligada a la alta produccién de catecolaminas

lo cual se ha ~bservado incluso en presencia de hiperglucemia como la que

se produce en
respuesta al estrés (269, 106).

Durante la fase de recuperacion predomina la estimulacion beta-adrenérgica con lo cual
se normaliza la secrecion insuliiica o incluso aumenta algo (269, 106). Nuestros resultados se
encuentran en plena concordancia con estos hallazgos, lo que indica que cuatro dfas después
de la intervencion comenzo la fase de recuperacion extendiéndose a lo largo de todo el
estudio postoperatorio. Esta situacion de estabilidad metabélica se refleja no sélo en los
niveles de péptido C que como cabia esperar corren paralelos a los de insulina, sino en los
niveles de glucosa e incluso de glucagén para el que se han descrito elevaciones durante todo
el perfodo postoperatorio, manteniéndose asi durante un tiempo prolongado hasta la practica
recuperacion e independientemente de los niveles de glucemia (270). Pensamos que bajo el
punto de vista metabélico nuestros pacientes se encuentran relativamente estabilizados siendo
esta la causa de que no se produjeran variaciones en los niveles de insulina y glucagén a lo
largo del esturlio.

La respuesta metabolica que se produjo como consccuencia de la intervencién quirtrgica,
que bajo el punto de vista cuantitativo fué similar a la que se produjo en respuesta a
cualquier otro tipo de agresion fisica importante, tuvo una Gnica finalidad global:- crear las
condiciones metabolicas que permitiera la mas pronta y eficaz recuperacion del paciente. Asi,
en lo referente al metabolismo de nutrientes, el descenso de insulina y subsiguiente aur.ncnto
de glucagon determina un aumento en la produccién hcpétic'a de glucosa que .garantlzz‘i‘dla
disponibilidad de un combustible esencial para el sistema nervioso, células hematicas y tejido

de cicatrizacion.

i roteolisis
Esas mismas hormonas, con el concurso de otras, determinan un aumento de la p

i i intesis hepatica de
para suministran precursores amino4cidos para la ncoglucogénesis y sintesis hep

i i rmite
la caracteristica lipolisis que se produce tras cualquier agresion pe

proteinas. Ademds grasos que pueden ser utilizadas

poner en circulacion cantidades extraordinarias de &cidos

como fuentes de energia.




Fodos estos cambios cstan mediados lundamentalmente por el descenso de insulina y el
aumento del glucagon a o que pueden contribuir ofras hormonas contrarreguladoras. En
nuestras pacientes a pesar de que sufrieron una importante agresién fisica, como

rectomia abdominal, los cuidados peri
minimizar esa respuesta me

cs la
Y postoperatorios  permitieron

reahizacion de histe

tabolica como lo demuestra la esc

sa variacion que sufrieron éstas
dos hormonas reguladoras de los

procesos metabélicos, lo
técnicos que determinen un nsuficiente grado de pre

que no cabe achacarse a problemas
cision metodologica,

Al 1gual que ocurre cuando los pacientes con buen estado nutricional son sometidos a
programas de nutricion enteral o parenteral tras intervenciones quirdrgicas electivas, nuestro
grupo de pacientes que recibieron supleme ato nutricional oral no mostraron un efecto evidente
sobre las dos principales hormonas encargadas del control del metabolismo.




AMINOACIDOS PLASMATICOS Y URINARIOS

La regulacion del metabolismo de los

vanios tejidos, principalmente. la rucosa intestinal,
aminoacidos libres plasmaticos

aminoacidos requiere I participacion concertada de

¢l higado, ¢l musculo y los rifones. Los
! desempenan un papel fundamental en ¢
nitrogenado ya que representan e equilibrio entre ¢
diferentes organos corporales.

metabolismo
| flujo y consumo de aminoacidos por los

Durante la ultima década, han aparecido numerosos trabajos sobre el contenido de
aminoacidos libres en plasma y en orina en diferentes condi

ciones nurtricionales y metabdlicas
(271, 272).

Aunque los aminoacidos libres pueden contribuir significativamente a la sintesis proteica,
gluconeogénesis, oxidacion y formacion de urea, tan solo re
(0,5%) del "pool" de aminoécidos totales.

presentan una pequena fraccién

En el plasma la concentracion de aminoacidos esenciales (E) es mucho menor que la de
no esenciales (NE) y entre estos dltimos glutamato, glutamina, alanina y glicina comprenden
més del 80% de los aminodcidos plasmaticos. A pesar del intensivo movimiento de los
aminodcidos entre los tejidos y el plasma, cl contenido de aminoacidos E y NE permanece
practicamente constante, asi como las concentraciones de los amino4cidos individuales. Esto
significa que existe un equilibrio dindmico entre el "pool" de proteina metabolizable y el "pool"
de amino4cidos libres en los compartimentos intra y extracelulares.

Durante el ayuno, el flujo neto de amino4cidos ocurre desde el misculo al higado, siendo
la glutamina y la alanina el 70% de los amino4cidos liberados (271, 38). También se liberan,
aungue en menor cantidad, aminoacidos de cadena ramificada (AACR) junto a glicina,
treonina, fenilalanina y tirosina. La alanina y glutamina en el higado sirven como precursores
para la gluconeogénesis. Asimismo, la glutamina es utilizada como fuente energélica por la
mucosa intestinal y por el rindbn para neutralizar la orina 4cida. Como resultads, las
concentraciones plasmaticas de aminoéicidos en ¢l ayuno permanecen constantes dur”anle
muchas horas, indicando que la liberacion periférica y la captacion por otros tejidos

permanece controlada.

Existen numerosos factores nutricionales y hormonales que afectan al aminograma
plasmatico, principalmente insulina, glucagon y el tipo de dieta (273, 274, 275). lL:;s
aminoacidos absorbidos, después de una comida se liberan al plas.ma de formalconlroa a
durante varias horas (hasta 8). Los AACR se elevan de forma muy |r-nportantc, mle:tr‘as :1::
los niveles de alanina y de glicina disminuyen hasta un 70% de los niveles encontrados ¢

I
ayuno, después de 6 horas (276). Es el higado el 6rgano encargado de adaptarse a las

' ji iféri iva concentracion
diferentes ingestas proteicas protegiendo a los tejidos periféricos de una excesiva




de aminoacidos libres
minoacidos libres, mcrementandose  simultancamente |

Skl . § 4 sinlesis  protencs :
.lLLlL.rdndU lﬂ (!X]d;ll‘“']n de amino. I leica muﬁ'tu'ar y

acides,
La insulina suprime la liberacion muscular de aminoacidos y h
de captacion hepatica inhibiendo su conve '

hepatico, una funcion opuesta a |

ace disminuir la capacidad
rson cn glucosa. El glucagon cjerce, a nivel
. | a de la insulina. El efecto de las catecolaminas no se conoce
con exactitud, aunque la cpinefrina, ¢

. . ' . n niveles similares a los producidos por ¢l estrés causan
hipoaminoacidemia, disminucion de los AACR ye

. levacion relativa de los niveles de alanina
] 3 - 3 H 3 . ‘
probablemente a causa de una disminucion cn e

e | lujo de aminoacidos desde el misculo
esquelético (277).

; Los efectos de otras hormonas como los glucocorticoides sc oponen a los de la insulina
(278, 279).

Durante la agresion quirdrgica ocurren numerosos cambios en ¢l aminograma plasmatico,
a veces dificiles de interpretar debido a la mayor o menor scveridad de la agresion,
condiciones nutricionales previas v ¢l estado metabélico y hormonal de los sujetos. En general,
ticne lugar un rdpido descenso de los aminoacidos plasmaticos que posteriormente, durante
la recuperacion, llegan a un valor normal. Algunos investigadores han descrito un descenso
generalizado de los aminoacidos gluconcogénicos (alanina, treonina, glicina y serina) (280).
La mavor parte de los cstudios c¢n ¢l hombre han documentado el aumento de las
concentraciones de fcnilalanina, tirosina y AACR (271, 272). El incremento de la fenilalanina
ha sido atribuido al catabolismo periférico aumentado. En cuanto a los AACR, cstos parecen
clevarse de manera inversa a los niveles plasmaticos de cuerpos cctonicos (281).

Freund ct al, han observado la existencia de un significativo aumento de aminoécidos
aromaticos y azufrados, discreto aumento de la prolina, aspartato, glutamato y alanina y
descenso de arginina, con una elevacion de los aminodcidos séricos tmales (67, 269, 282).

Azkanazi et al, obtuvieron resultados parecidos, st bien, encontraron un aumento del indice
PHE/TYR, de aminoacidos de cadena ramificada, de esenciales y de glicocola y un descenso
de alanina: ademds, no cncontraron una correlacion entre el aminograma plasmético y cl
muscular (283, 63). Los resultados obtenidos por otros autores, son superponibles a los ya

comentados (284, 285).

Otros autores no han observado cambios cn los niveles plasmaticos de aminodcidos durante

la operacion en si misma, pero después de tres dias, los niveles de los diferentes aminodcidos

cran similares a los encontrados en una situacién de ayuno (272).

¢ cualquier tipo de cirugia clectiva afecta a los aminodcidos
isma forma y que los incrementos que ocurren para

aumentada de algunos organos o captacion

Actualmente se acepta qu
plasmaticos aproximadamente de la m
algunos amino4cidos ocurren por una liberacion

disminuida de otros.




En nuestro es '
: 1 - . .
tudio Clorupo que rectbig unicamer te

la dicta hospitalari: ‘
i 4 hosputalaria presento nivel
disminmdos de dlaning : .

siznificativamente
durante los primeros 7 dias de inte

rvencion. Este
acion de avuno en dicho 2rupo o cual ha quedado va

‘ e L muy por dcbajo de los requerimientos que tuvo dicho
gZrupo. Varios ; s he a dismi .

grup 08 autores han mostrado Ia disminucion de los niveles de alanina después de una
ancias cxiste una mayor liberacion muscular

a ¢s mucho mayor, lo que explica la disminucion

[L‘.‘illhilkl() ¢S consistente con una siy

reflejado en la baja ingesta energétics

ntervencion quirnirgica (286, 272). En estas circunst
de alanina, sin embargo, la captacion hepatic

de su concentracion en plasma (287).

En el momento de Ia intervencion, las pacientes del £rUpo que posteriormente se alimentd

0 nutricional, present6 niveles miés bajos de numerosos
artato, glicina, valina, leucina, lisina, arginina, ornitina,
nos hace sugerir que, ain cuando las pacientes se
estaba significativamente alterada en relacién al otro
ademas, explicaria los baios niveles de algunas proteinas plasmaticas

cncontradas en el momento de la intervencién, en el grupo de pacientes que posteriormente
recibi6 el suplemento nutricional.

con la dieta hospitalaria y un suplement
aminodcidos, tales como glutzmato, asp
prolina, hidroxiprolina y taurina. Esto
cligieron al azar, su situacion nutricional
grupo de pacientes. Esto,

A los 4 v a los 7 dias del postoperatorio los niveles de amino4cidos plasmaticos eran
similares en ambos grupos de pacientes lo que indica que una ingesta nitrogenada, atin siendo
escasa, en relacion a los requerimientos, normaliza el perfil plasmatico de amino4cidos en
pacientes sometidos a cirugfa abdominal electiva, en nuestro caso a histerectomia.

Los aminodcidos de cadena ramificada, leucina, isoleucina y valina, son aminodcidos
esenciales que parecen tener un papel muy importante en el recambio proteico mscular (64,
192). Sirven como precursores para la sintesis proteica muscular y son oxidados en el masculo
para obtener energia.

El aporte de aminodcidos, principalmente de cadena ramificada por via enteral, se conoce
que mejora el balancc nitrogenado de los enfermos, corrigiendo el patrén plasmatico de
aminoacidos libres y acelerando la recuperacion del paciente (209, 288-290, 291). El anélisis
de ics resultados obtenidos en nuestras pacientes coinciden con los de los autores referidos
anteriormente. Asf, el hecho de administrarles un suplemento nutricional, impide la apar.ici(m
de signos de deficiencia en alguno de los amino4cidos tanto esenciales como no esenciales,

mostrando valores plasmaticos que se pueden considerar normales en un individuo sano.

El nitrégeno eliminado por la orina comprende el nitrégeno ureico y el nitrégeno no
ureico formado principalmente por pequefias cantidades de proteinas, mucoproteinas,

iri ini i i e protefnas
amino4cidos, 4cido drico y otras base piricas, creatinina y amoniaco. Mientras que p

y mucoproteinas se climinan cn pequena propércion (20-150 mg/dia), los aminoécidos libres

i i 2000 mg/dia en
se eliminan en orina, de forma permanente en una cantidad aproximada de g/

el adulto sano.

o de la nefrona y de la

i i ina e i6 tad
La eliminacion de aminoacidos por la orina es funcién del es

208




ammoacidemia la cual estg 4 su vez anfluenciada por | antidad v |a cahd

ad de la prote
mgerida v por ¢l gr g

ado de degradacion muscular.

En el presente cstudio se observo que las pacientes sometidas a

| pre , vencion quirdrgica
para realizacion de histerectomia

abdominal presentaron una exerecion |

inaria de aminoacidos
clevada tanto en ¢l dia 4 y 7° tras |

4 Intervencion quirdrgica. Sin embargo, la excrecion
minuir cs
suplemento nutricional por via oral, en donde

urinana de aminoacidos tendié a dis pecialmente en las pacientes que recibieron

la cantidad total de amino4cidos cxcretados
al 7° dia (ué significativamente menor que al 4¢ dia.

Los aminoacidos esenciales sc excretaron en cantidades similares en ambos

grupos de
pacientes, sin embargo, los

aminodcidos no esenciales se excretaron en cantidades

significativamente mayofes en el grupo de pacientes alimentados con la dieta habitual del
hospital.

La disminucién progresiva en la excrecion urinaria de aminodcidos indica que la
degradacion muscular intensa, que ticne lugar durante el periodo postoperatorio inmediato,
como respuesta a la agresion, es un proceso autolimitado.

La excrecién urinaria de alanina, glutamato, glutamina, prolina e hidroxiprolina fué
sensiblemente superior en las pacientes que se alimentaron de forma exclusiva con la dieta
hospitalaria. La degradacion muscular da iugar a la generacién fundamentalmente de alanina
y glutamina asi como de otros amino4cid - tales como 3-metil-histidina. Este Gltimo es un
componente de la actina y de la miosina formado por metilacibn postranscripcional que
durante la hidro6lisis de dichas proteinas se libera al torrente circulatorio y, sin metabolizacion
posterior, es eliminado cuantitativamente por la orina. Por otra parte, la degradacion de-las
proteinas de sostén presentes en el tejido conjuntivo, eminentemente coldgeno y elastina,
conduce a la aparicion de hidroxiprolina y prolina (292).

La excrecion de 3-metil-histidina también tendi6 a ser més elevada en el grupo de enfermas
que ingerian exclusivamente la dieta hospitalaria, lo que confirma que la ingesta de un
suplemento nutricional por via oral con nitrégeno suficiente frena la degradacién muscular que

ocurre como consecuencia de la intervencion quirdrgica.




ACIDOS GRASOS

Los acidos grasos plasmaticos form

an parte de cuctro fracciones lipidicas: fosfolipidos,
csteres de colesterol,

trighcéridos y acidos grasos libres,

: . . todos cllos vehiculizados en las
particulas lipoproteicas, \

El perfil de acidos 8rasos plasmaticos permanece relativamente constante
equilibric entre ingesta lipidic
estructurales.

reflejando un
4, sintesis enddgena y utilizacion tisular con fines energéticos y

Cuando la ingesta de grasas es escasa o §¢ consumen preferentemente grasas saturadas las
concentraciones de 4cidos grasos esenciales (AGE)
aumentando progresivamente las concentraciones de los dcidos monoenoicos, especialmente
acido oleico (294). Si la ingesta de AGE es inferior al 3% de la energia comienzan a aparecer
signos bioquimicos de déficit caracterizade oor una disminucién en las concentraciones,
ademds de los propios AGE, de icidos grasos poliinsaturados de larga cadena de las series
n-6 y n-3 (AGPI), especialmente los 4cidos eicosatrienoico (20:3n-6), araquiddnico (20:5n-3)
y docosahexaenoico (22:6n-3). Asimismo, se produce un aumento de los niveles plasmétios
de 4cidos eicosatrienoico (20:3n-9), como consecuencia y elongacién del 4cido oleico (18:1n9)
(294, 295, 296, 297, 298).

linoleico y a-linolénico disminuyen

Por el contrario, cuando se ingiere una clevada cantidad de grasa o la grasa con - nida
liene una gran cantidad de 4cidos grasos insaturados los niveles de AGE se elevan,
maanteniéndose los niveles relativos de AGPI. A su vez, las concentraciones de 4cidos grasos
saturados y monoenoicos varian dependiendo del tipo de grasa consumida (293, 299).

En nuestro estudio en ¢l momento de la intervenciébn se observaron cantidades
relativamente cievadas de AGE (16:0), palmitoleico (16:1) y oleico (18:1n-9) asi como de 4cido
palmitico. Los niveles clevados de 18:2n-6 y 18:3n-3 indican que en dich(.) morrfento‘ las
pacientes no presentaban ningun signo carencial dc AGE por lo que los ms.relf,s ingeridos
durante el preoperatorio deben considerarse como suficientes para el mantenimiento de un
estado nutricional adecuado. El aumento de los niveles de 16:0, 16:1n-7 y 18.:?11-9 ci
compatible con una situacién de estrés ya que en estas ciru.mslancnas la mayor h'pc‘):sm ::_ ac:“
tejido adiposo conduce a un aumento de los 4cidos grasos libres en cuya composicion ¢

a formar parte mayoritariamente dichos 4cidos grasos.

i isminucion
Tras la intervencion quirargica, en ambos grupos de pacientes, sc observé una d

isminuci 4s patente en el grupo que recibid
i te de 18:2n-6. Esta disminucion fué més pa . :
i e incluye una cantidad relativamente elevada

] l i -
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con hines energeticos cantidades relativamente clevadas de AGE vy sus derivados pollinsaturados
(300).

Nuestros resultados indic

an que durante al menos un
quirurgica, |

4 semana después de la intervencion
s pacientes consumen, no solo acidos grasos saturados. sino también AGE,

probablemente con fines de obtencion de energia vy

ara mantener los niveles de AGPI los

cuales son transformados en una mayor proporcion en prostaglandinas,

leucotrienos y otros
cicosanoides. Ademas los AGPI

formados han de utilizarse como compo

nentcs de membrana
en ios procesos de reparacion tisular que t

ienen lugar tras la intervencion quirtirgica.

El hecho de que los AGE desciendan en la fase de postagresion indica la conveniencia de

asegurar un suministro continuo y adecuado de los mismos cn la dieta, bien sea utilizando una
alimentacion natural rica en AG

E o suplementos nutricionales que los contengan.

A los 30 dias postintervencion las pacientes presentaban valores de AGE y AGPI similares
al dia de la intervencion io que indica un buen estado nutricional de las mismas, tras
incorporarse a una alimentacion normal.
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6. CONCLUSIONES

1.- La administracion diaria de un suplemento nutricional por via oral en forma liquida,
que contiene por cada 100 ml de solucién 100 Kcal, 3.72 g de protefnas, 11.03 g hidratos de
carbono y 4.54 g de lipidos, vitaminas, minerales y oligoclementos, a pacientes adultas
sometidas a intervencion quirdrgica programada para realizacion de histerectomia por via
abdominal, a partir del primer dia del postoperatorio y hasta el momento del alta hospitalaria,
es bien tolerado por todas las pacientes tanto desde ci punto de vista fisico como psiquico.

2.- La estimacion de la ingesta calorica global a lo l-.p0 de todo el perfodo de
hospitalizacion es significativamente mayor en las pacientes que reciben suplemento nutricional,
con respecto a aquellas que no lo reciben. Por otra parte, la estimacion de la ingesta
nitrogenada, que para todas las pacientes aumenta progresivamente a lo large del periodo de
hospitalizacién, es mayor en las pacientes que ingieren suplemento nutricional, respecto a las

que no lo ingieren.

3.- La administracion de tal suplemento nutricional, comparativam: ' con lo que ocurre
en pacientes de caracteristicas similares pero que no reciben dicho suplemento, no tiene efecto
significativo sobre el peso de las pacientes, si bien, en el momento del alta, las pacientes que
han recibido suplemento presentan tendencia a una mayor ganancia ponderal, perdiéndose esta

diferencia en el postoperatorio tardio.

Por otra parte, las pacientes que reciben suplemento nutricional presentan ur perimetro

: S . |
‘muscular del brazo que no difiere significativamente respecto a las que no reciben ta
- a en ¢l 7° dia del postoperatorio a que

o0 scan superiores en las pacientcs que

suplemento. Sin embargo, existe una tendencia manifiest

tanto el 4rca grasa como el édrea muscular del braz

reciben suplemento.




4.- El balance 3¢ ; '
balance acumulado de ntrogeno, cuyo promedio se m

antiene negativo a lo largo de
todo el periodo de hospitaliz

o 4€10n, pero con una significativa tendencia al equilibrio hacia ¢f
inal del mismo y rente entre las 1 [

é MO, no ¢s ducrente entre |as pacientes que reciben suplemento nutricional y las
que no lo rectben

5.- La ingesta de un suplemento nutric
determina efectos significativos sobre los

valor hematocrito, nivel de

1onal, como ¢l administrado ¢n nuestro estudio, no
pardmetros hematologicos evaluados ¥ que incluyen:

hemoglobina en Sangre y concentracion absoluta de linfocitos
circulantes,

6.- La evaluacion bioquimica del estado nutricional en el preoperatorio, postoperatorio
inmediato y postoperatorio tardio muestra que la

intervencién quirirgica determina
significativas e importantes reducciones de albamina, transferrina, prealbGmina y proteina ligada

al retinol, indices todos ellos indicativos de la situacién nutricional con particular referencia
a las proteinas viscerales. Todos estos parametros se recuperan claramente al final del periodo
de hospitalizacién (7° dia postintervencion), habiéndose normalizado totalmente en el
postoperatorio tardio (30 dias postintervencion). Entre los parametros antes citados se observan
unas pautas de comportamiento diferentes que cstan en concordancia con una diferente vida
media y el distinto tamaio del "pool" corporal, si bien no se aprecian efectos especificos
determinados por la administracién del suplementu nutricional.

7.- La administracion de un suplemento nutricional como el usado, no determina cambios
significativos en las dos principales hormonas que regulan el metabolismo de nutrientes
(insulina y glucag6n) ni a lo largo del tiempo ni comparativamente con la situacién que
presentaban las pacientes que no reciben suplemento nutricional. Los niveles de somatomedina
C sufren en ambos grupos de pacientes una marcada elevacién cuatro dias después de la
intervencién, para finaimente normalizarse en el postoperatorio tardio, contribuyendo

probablemente a disminuir la prote6lisis muscular y al ahorro nitrogenado.

8.- La administracion de un suplemento enteral en el periodo postoperatorio tiene como
consecuencia una disminucién en la excrecion urinaria de aminoécidos, lo que significa que
la degradacién muscular est4 frenada. Asimismo, la menor pérdida de aminoécidos urinarios,

contribuye a una mejoria del balance nitrogenado.

9.- El hecho de que los 4cidos grasos esenciales (AGE) desciendan en la fase

[+

nutricionales que lo contengan.
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