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RESUMEN

En el paciente quirdrgico concurren a menudo dos
cirecunstancias que pueden conducir a una desnutricién:
Un metabolismo postagresidn, de signo predominantemen =
te catabdlico, y un periodo de ayuno mis o menos pro=

longada.

Cuando 'a agresidn no es demasiado intensa y el pe-~-
riodo de ayuno es breve las consecuencias no seran de =
masiado graves, pero cabe pensar que estos pacientes
podrian beneficiarse de una terapia de apoyo nutricio -
nal que acortara en la medida de lo posible la fase ca-
tabdlica postoperatoria y cuya aplicacidn sencilla, li-
bre de complicaciones y no demasiado costnsa permitiera

su aplicacién rutinaria en la practica clinica.

En el presente trabajo pretendemos valorar la efec=-
tividad tanto @ nivel bioquimico como clinico de un ti-
po de nutricidn que ha sido desarrollada para los fi=-
nes expuestos, se trata de la Nutricidn Parenteral

Periférica Hipocaldrica (N.P.P.H.).

Material y Métodos

Lo constituyen 111 paciehtas previamente bien nutri-




dos sometidos a cirugis electiva no tumoral del tubo
digastivo. Segun las operzciones realizadas y el sopor-

te postoperatorio se dividen en los siguientes grupos:

- Grupo A (Cirugia biliar) pacientes

Subgrupo A=1 (Control) pacientss

Subgrupo A=-1I (N.P.P.H.) pacientes
- Grupo B (Cirugfa gédstrica) pacientes

Subgrupo B -1 (Control) pacientes

Subgrupo B=11 (N.P.P.H.) pacientes

Los enfermos de los subgrupos I (Control) reciben en
el postoperatorio sueroterapia convencional (soluciones
hidroslectroliticas con 2 gr de glucosa/Kg de peso/
dia). Los de los subgrupos II (N.P.P.H.) reciben en el

postoperatorio por via venosa periférica une solucidn

con aminodcidos (1 gr/ Kg de peso/ dia) y polioles (2

gr / Ko de peso/ dia). En los enfermos sometidos a ciru-
gfa del arbol biliar (Grupe A) la terspia intravenosa
se mantiene durante 4 dias, en los de cirugia gastroduo

denal (Gruno B) 6 dias.

En todos los pacientes se miden pre y postoperatoria

mente diversos parametros antrepométricos, bioquimicos

y clinicos.




Resultados

La pérdida de peso postoperatoria y las mediciones
antropométricas no se modifican con la N.P.P.H. 5u uso

si logra frenar la destruccidn de células sanguineas.

Los grupos sometidos a N.P.P.H. presentan menos hi-

perglucemia que los de control; aunque en los primeros

asciende la urea plasmatica (sin rebasar limites norma

les) y la excrecidén de nitrdgeno ureico, el balance ni

trogenado me jora ostensiblemente.

En los enfermos nutrides se reduce el descenso de
las proteinas plasmiticas, sobre todo las de vida me =

dia corta.

La tasa de complicaciones de la terapia es minima,
seme jante en todos los grupos. En los enfermos bajo nu
tricién hipocaldrica se pusde constatar un menor nime-

ro de complicaciones infecciosas de la cirugia.

Canclusiones

La N.P.P.H. en el postoperatorio de cirugfia digesti
va de mediano - elevado riesgo, reduce la fase catabcdli
ca postagresidn, produciendo un significativo ahorro
proteico que tiene repercusidn clinica. Su administra-

cidn es simple y carece de complicaciones importantes,
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I. INTRODUCCION




En los pacientes sometidos a cirugia del tracto di -
gestivo se unen a menudo dos circunstancias que pueden
conducir hacia una desnutricién més o menos severa: un
metabolismo postagresién y un periodo de ayunoc, e8n oca=

siones prolongado.

€1 acto quirdrgico supone ;.3ara el organismo una agre
sidn por 1la combinacién de diferentes estimulos nocivos
(miedo, aneiedad, medicacién anestésica, dafio textural,
pérdidas hemdticas, transfusiones, etc.). Ante esta a-
gresién‘al organismo reacciona, como un tedo unitario
que es, slaborando una respuasta fisiolégica que com~-
porta una seris de alteraciones endocrinas y metabﬁli-
cas cuyo objeto es conservar la integridad del medio in

terna, la homecstasis (Vara Lopez, 1977).

La respuesta endocrina se caracteriza por el aumento

de la produccién de hormonas catabélicas y de stress

que movilizardn las proteinas, gldcidos y 1{pidos orgé-

nicos para lograr un aporte energético celular suficien
te y cubrir las necesidades de rapﬁracién y defensa. Si
a esta situacién se afade un nulo o muy deficiente in-=-
greso de nutrientes la contribucién de los sustratos de
reserva a la cobertura de las necesidades aumentadas ha

bréd de ser muy grande.




"esde hace varias décadas contamos con un arsenal tg
rapeutico adecuado para suministrar los requerimientos
plésticos y eneroéticos en aquellas situaciones en las
que nos enfrentamos a una agresién inicial intensa o a
la aparicién de complicaciones posteriores. Nos estamos
refiriendo a la"Nutricidn parenteral”, que gracias al
impulso de autores americanos como Dudrick y cols. (
1968, 1969) o europeos como Wretlind (1968) ha cobrado
un gran interés para la asistencia a pacientes desnu -
tridas, hipercatabdlicos o simplemente aquellos en los
que el uso del tubo digestivo no es recomendable o no

es posible durante un periodo de tiempo prolongado.

La gran prevalencia actual de los estados de desnu=-
tricién en los pacientes quirdrgicos (Bistrian y cols.,

1974; Hill y cols., 1977; Symreng y cols., 1983) y la

gran trascendencia que ssto tiene sobre su svolucidén

(Mullen y cols,., 1979; Seltzer y cols., 1979; Buzby y
cols,, 1980; Warlnold y cols., 1983) pueden llevarnos a

plantear una serie de interrogantes.

{, Necesitamos la alimentacién parenteral unicamente

en casos extremos 7

¢ Seria Gtil su empleo en todos aquellos pacientes a

gredidos que sufren un periodo catabdlico inicial ?




{, Podamos ewvitar o paliar esta deplacién de reservas
putritivas y, oor consiguiente, acelerar el proceso de

recuperacién ?

. Seria descabellado penisar que los pacientes bien
nutridos desde el inicio de la agresién desarrollarfan

menos romplicacicnes ?

La rirugia moderada no parece tener graves consaecuen
cias sobre la mayoria de los pacientes (Carswell, 1975).
Aquellos que se encusntran an buen estado nutritivo preg
peratorio y no sufren complicaciones postoperatorias sg
portan bien las altraciones de la respuesta metabdlica
al "stress" y el corto periodo de unos poces dias con a
porte calérico - proteico insuficiente (Arcelus Imaz,

1984).

sin embargo el organismo en situacién de postagre=

sidn y sin aporte nutritivo habré de dngradar'necasa-

riamente sus proteinas, no solo para contribuir a cu=-
brir los requerimientos energéticos, sino también para
obtener de ellas la glucosa que precisan obligatoria -
mente drganos como el cerebro (Owen y cols., 1969; Diet
ze y cols., 1976), Esto puede tener graves consecuen =
cias pues no existen reservas proteicas snddgenas; ca=

da proteina cumple una misién determinada, que se veré




restringide si descienden sus niveles (B&ssler, 1980 a).

Como han demostrado diversos estudios (Niklas, 19583
Munro, 1975; Kinney y cols., 1978) estas pérdidas pro'=
teicas agudas afectan cronolégicamente en primer lugar
y de forma mds intensa a los sistemas proteicos viscera
les de vida media corta, pudiendo aparecer, por tanto,
una notable afectacién de la funcién hepatica y de di -

versos procesos de absorcidn, transporte y defensa.

De ahi surge la necesidad de planificar una nutricion
para aquellos pacientes bien nutridos que sufren una a-
gresién de mediana intensidad y no pueden ser alimenta-
dos por via oral durante 4 6 6 dias, en los que légice-~
mente, no estd indicada una nutricidn parenteral total.
La terapia nutricional de estos pacientes deberia evi =
tar o compensar de la mejor forma posible las pérdidas
proteicas de instauracidn aguda que se producen con una
méxima frecuencia en el periodo postoperatorio, reunien
do ademfs las caracter{sticas de ser acondmica, fécil

de utilizar y con una baja tasa de complicaciones.

Despues de diversos intentos de nutricidén con aminué

cidos administrades por venas periféricas (Blackburn y
cols,, 1973) con resultados no muy brillantes, ha sur -

gido en los (ltimos afios el concepto de "Nutricién Pa -




renteral Periférica Hipocaldérica" que, basada en el su-

ministro de aminodcidos e hidratos de carbono en forma
de polialcoholes a bajas dc-is por via periférica, ha
demostrado conseguir un importante ahorro protsico y u-
na mejora en la sintesis proteica visceral (Ldhlein vy
cols., 1979, 1981; Dblp Yy Ahmefeld, 19803 Culebras y
cols., 1984).

En el presente trabajo hemos utilizado la Nutrieidn
Parenteral Periférica Hipocaldrica en pacientes someti-
dos a cirugia electiva no tumoral del tracto digestivo
con el fin de valorar si su uso produce una mejora de
pardmetros antropométricos, biogyufmicos y clinicos sin
ocasionar al paciente complicaciones importantes o una
gran necesidad de cuidados por parte del personal asis-
tencial. Para ello se programdé un estudio prospective
a dos niveles: uno con pacientes sometidos a cirugia
del &rbol biliar com un periodo de terapia de cuatro
dias y otro con‘pacientea algo més catabélicos someti-
dos a cirugia géstrica, con un periodo de terapia de

seis dias.

De los resultados obtenidos esperamos obtener concly
siones que nos permitan establecer el gradc de eficacia

y seguridad de la nutricidn parentsral periférica hipo-




caldérica en pacientes quirdrgicos. Naturalmente esta te
rapia no pretende sustituir a la nutricién parenteral
total sino, m&s bien, cubrir un vacio existente en la
terapeutica: E1 mantenimiento de los pacientes en los
que las solucionss hidroelectroliticas con glucosa son

insuficientes para conservar las proteinas corporales

y la nutricién completa por via venosa resulta una téc-

tica demasiado agresiva y costosa.
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1.1. CONCEPTO DE METASBOLISMO Y BIOENERGETICA




5g conoce como metapolismo al conjunto de proncesos
guimicos con los cuales el organismo recupera los mato-
riales consumidos (asimilacidn) y logra energfa de la
degradacidn de compuestos quimicos elevados (desasimi~-

lacidn).

£1 organismo es un sistema metabdlico en constante
gstadc de renovacién o cambio, sn el gue alternan las

degradaciones y las sintesis, conservandose 8n un equi=-

librio funcional o dindmico (Polonovski, 1952).

Podemos dividir el conjunto de rracciaones metabdli -
cas eﬁ dos fases: Anabolismo y catabolismo. E1 anabolis
mo es el metabolismo de sigro positivo o constructivo,
de asinilacién y de elaboracidn. El catabolismo es, por
al contrario, el metabolismo de signoc negativo o destruc
tiva, en el gque se verifican procesos de degradacidén vy

eliminacién (Moore, 1959).

A nivel celular el anabolismo consiste en la sinte-
sis enzimdtica de componentes moleculares relativaments
grandes, por ejemplo, polisacdridos, &cidos nucleicos,
proteinas y lipidos, a partir de moléculas precursoras
sencillas, Esto conlleva la admisidn de energfé. £l ca-
tabolismo es la degradacidn enzimdtica, en su mayor par

te mediante reacciones de uxidacidén, de moleculas nu-




tritivas relativamente grandes ( carbehidratos, lipidos
y proteinas), procedentes del entorno de la célula o de
sus propios depdsitos ds reserva, hasta t;ansformarlas
en ura seria de moléculas méds simples y menores, por
ejemplo, &cido léctico, &cido acético, agua, anhidrido
car-dnico, amoniaco o urea. Se acompafia de liberacién
de la energfa inherente a la compleja estructura de las
grandes moléculas orgénicas, la cual es conservada en
furma de energfa de enlace del fosfato al trifosfato de
adenosina (ATP). El anabolismo y el catabolismo tienen
lugar de modo concurrente, san dos procesus simultaneos

e interdependisntes (Lehninger, 1972).

El orgahismu an situacidn anabdlica recibe el sumi -
nistro energético de los hidratos de carbono y los 1ipi
dos. La funcidn pléstica, de mantenimiento o de neofor
macidn tisular, se ve cubierta por las proteinas, En fa
se catabdlica, la incapacidad de un abastecimiento ener
gético suficients por los hidratos de carbono y los 1i-
pidos provoca la anulacién de la funcidn pldstica espe-~
cifica de las proteinas. Se lleva a cabo un procesoc de
degradacidn tisular para suministrar energfa., £1 sumi-
nistro energético en esta situacidn se ve cubierto por

los tres princigios inmediatoe (Moors, 1959).

£1 almacenzmiento de energfa en el arganismo se rea=-
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liza mediante la transformacidn de difosfato ce adenosi
na (ADP) en trifosfato de adenosina (ATP), rico en ener
gfa. La adiccién del grupo fosfato al ADP requiere un
gasto de 8.000 a 10,000 calories por mol, que es la can
tidad de energfa que almacena cada mol de ATP y que se
libera al degradarse éste en ADP. Cn el organismo ani -
mal la energfa para "recargar" ei ADP, es decir, para

transformarle en ATP, proviene de la metabolizacidn de

ias sustancias alimenticias (Karlsom, 1973).
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1.2. METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO




1.2.1, Estructura quimica de los carbohidratos




Los hidratos de carbono, azlcares o gldicidos son po-
lihidroxialdheidos o polihidrcxicetdnas, producto de la
oxidacidn de alcoholes polivalentes, constituidos por

carbono, hidrdgeno y oxIgeno en la proporcién C,(Hy0) e
Segin la complejidad de la molécula se clasificanaen:

- Monosacdridos: Constituidos por un solo azucar de
tres a siete dtomos de carbono. El monosacérido mis a-
bundante es el azucar de seis dtomos de carbono,D - glu-
¢ sa (dextrosa),que es la molécula combustible mds im =
portante para la mayor parte de los organismos y es tam
bien la unidad estructural bésica o precursora de los
polisacdridos mis abundantes. Son también hexosas la

fructosa (levulosa) y la galactosa.

- ligosacdridos: Contienen de'dos a diez unidades de
monosacéridos, unidos mediante enlaces glucosidicos, En
este grupo los mds importantes son los disacdridos, for
mados por la unidn de dos moléculas de monosacéridos.
Entre ellos se encuentran la sacarosa (glucosa y fructo

sa), la maltosa (dos moléculas de glucosa) y la lactosa

(glucosa.y galactosa).

- Polisaciridos: Constituidos por cadenas muy largas

de unidades monosacidridas, que pueden ser lineales o ra




mificadas. Los mds abundantes en la naturaleza son los
polimeros de la glucosa como el almiddn y el glucégeno,
polisacéridcs de reserva de las plantas y los animales,
respectivanente, y la celulosa, componente estructural

extracelular predominante en los tejidos fibrosos y le-

fosos de las plantas (Lehninger, 1972).




1.2.2. Importancia bioldgica




En la naturaleza, las plantas verdes sintetizan hi -
dratos de carbono a partir del agua Yy del anhidrido ecar
bdnico y en los alimentos se encuentran bajo las tres

formas descritas: mono, oligo y polisacaridos.

Los gllcidos constituyen la fuente energética biold-
gica m4s simple, menos cara y mis facilmente asimilable
para el organismo. La glucosa es el azucar utilizado por
la cédlula y constituye para ciertos drganos Yy tajidos,
como los gldébulos rojos y blancos, médula del rifidn, mé
dula ésea, sistema retfculo endotelial vy te jido nervio-
so, en especial el cerebro, la fuente energética funda-

mental (Polonovski, 1952).

Por otro lado,los élﬁcidos forman parte de las cu -
biertas celulares y sustancia intersticial de los teji-

dos,constituyendo los glucolipidos, particularmente los

cerebrésidos y gangliosidas, las glucoproteinas y los

mucopolisacdridos 4cidos, como el &cido hialurdnico vy
la condroitina. También forman parte de la estructura
de los 4cidos nucleicos: base nitrogenada, azucar de

cinco &tomos de carbono y 4cido fosférico (Lehninger,

1972).

Paradd jicamente,no son imprescindibles en la alimen-

tacién, dado que los monosacdridos que necesita el orga




nismo pueden ser sintetizados a partir de precursores
derivados de aminodcidos o del glicerol por la via del

ciclo de Cori (Foster y Mehuert, 1977).

Los requerimientos endfgenos basales de glucosa osci

lan entre 100 y 200 gramos diarios (Moore, 1959).




1.2.3. Ingreso de los glécidos en el organismd




Los hidratos de carbono pueden llegar al organismo

por via enteral o por via parenteral.

En.condiciones normales procedan de la alimentacidn.
En el tuboc digestivo los disacdridos y ciertos polisacé
ridbs, como el almidén y el glucdgeno, son atacados por
diversas enzimas del grupo de las carbohidrasas hasfa
transfcrmarlos en los monosacaridos constituyentes, La
absorcidn de monosacdridos se realiza en los tramos al-
tos del intestino delgado, median£e un proceso activo
que conlleva el consumo de enargi;,con intsrvencién del
ATP y el sodio. Al colon no llegan monosacdridos ni dif
sacidridos, sino celulosa y otros polisacédridos vegeta=-
'les no digeridos, que forman parte del bolo fecal (Fos=

ter y Mehuert, 1977; Karlson, 1973).

£1 ingreso de carbohidratos por via ﬁarantaral se

realiza con fines terapduticos y se estudiara detallada

mente mis adelante. Difisre de la via digestiva en que

los azlcares pasan directamente al torrente circulato -
rio y, por tanto, se han de aportar en forma de molécu-
las pequefias (monosacéridos vy, excepcionalmente, disacé

ridos) (Garecia Aranguez y Vara Thorbeck, C., 1984 a).

La glucosa del torrente sanguineo penetra en la célg

la, pero no entra en la maquinaria metabdlica sin un r8




qdisito previo, su transformacidn en glucosa=-6-fosfeato.
Esta reaccién de fosforilacidn, catalizada pcr una hexg
quinasa denominada glucogquinasa, requiere energia, que
ai igual qus el fosfato es cedida por el ATP, que se

transforma en ADP,.

Otros monosacdridos, como la fructosa y la galacto-

sa, pueden originar glucosa-6-fosfato y en este caso in

tervienen enzimas adicionales como la fructoquirasay la

galactoguinasa.

La fosforilacidn de monosacdridos es un proceso casi
totzlmente irreversible, salvo en‘las células hepéticas
y en las del epitelio de los tdbulos renales y del in-
testino, donde se encuentran fosfatasas especificas ca=-
paces de invertir la reacﬁién. Por tanto, en la mayor
parte de las células la fosfu:ilacién asegura la capta-

cidn del monosacdrido (Guyton, 1971).

La glucosa-6-fosfato, ademds de volvar a glucnsé li-
bre, puede seguir dos caminos diferentes:
- Almacenamiento sn forma de glucdgeno.

- Utilizacidn en el metabolismo energético.




1.2.4. Almacenamiento de la glucosa.- El glucdgeno




En condiciones fisioldgicas, en contraste con las im

portantes proporciones de proteinas, grasaé y agua del

organismo, la cantidad total de carbohidratos es muy pe
quefia, ya que oscila alrededor de 500 gramos en sl hom=-
bre y 400 sn la mujer. No obstante, se renuevan rapida-
mente ya que, como minimo, 250 gramos de glucosa pasan
cada dia por las venas suprahepéticas y generalmente el
aporte alimenticio reconstruye tres veces por dialasre

sarvas.,

La glucosa la podemos encontrar en gl crganismo como
tal o en forma metabolicamente activa, es decir, unida
a un radical fosfato. La glucosa como tal se distribuye
principalmentelan gl plasma y lfiquido intersticial (15
gramos), en los gldébules rojos (5 gramos) y en el hfga-
do (6 gramos). La glucosa unida a un radicallfnﬁfato (
glucosa=6~fosfato y glucosa~l-fnsfato) se encuentran en
pequefia cantidad en los glébulos rojos, en e; misculo

estriado, en el miocardio y en el cerabro.

La mayor parte de las reservas de carbohidratos del
organismo se encuentran en forma ds glucdgeno, en sl hg
gado y en el mdsculo, En el primer drgano existen;‘ en
condiciones normales,de 75 a 100 gramos y 2n gl segundo
de 125 = 400 gramos. En el resto de los tejidos, inclui

do el sistema nervioso central, no se encuentra més del




1

1% del total. Es de resaltar que la roserva cerebral ,
en ausencia de otro aporte energético, no permite més de
20 minutos de supervivencia (Vara Lépez, 1962).

.fl glucdgenc es* un polimero ramificado de la gluco =
sa, que pueds alcanzar pesos moleculares muy elevados ,
antré:uno y 30 millones (Espinds Pérez et al., 1978).
Casi todo se encuentra precipitadc y formando grénulos
sélidos. Esta transformacidén de los moncsacédridos en un
compuesto precipitado de gran peso molecular parmite al
macenar un mayor ndmero de carbehicdretos sin que varie
demasiado la presién osmética intracelular (Guyton, 19~
71). No obstants su almacenaje se ve limitado en el or-
ganismo por razeones de ﬁrdan bioffsico, ya que cada gra
mo de glucfgeno necesita rodearse de tres o cuatro gra-
mos de agua para mantener la isocosmolaridad de los teji

dos (Foster y Mehuert, 1977).

La s{ntesis de glucdgena o alucogenogénesis se reali
za en el higado y en el mésculo a partir de la glucosa-
6-fosfato. En primer lugar el eniima fosfoglucomutasa
cataliza la translocacién intramolecular del fosfato,
formdndose glucosa-l-fosfato. La fase posterior es la
condensacién con sl trifaosfato de uridina y subsiguien-
te formacidn de la uridindifosfoglucosa, como paso pre=

vio a la incorporacién de la molécula de glucosa al po-
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1{mero. Esta reaccidn es estimulada por la glucégeno -
sintetasa vy eeguramenta fzvorecida por la insulina. La
forma de.almacenamiento definitiva, el glucdégeno, puede
compararss a un érbol con ramas en las que las molécu =
las de glucosa se agregan sucesivamente, enlazdndose el

C, de una molécula con el C, de la siguiente ( Karlson,

3
1973).

La degradacién del glucdgeno o glucogenolisis es cu-
tallzada por el enzima fosforilasa. La adrenalina y el
glucagdén pueden activar la fosforilasa a través del AMP
Iciclico celular, dando lugar a la reaccién de fosforila
cidn, que va sustrayendo una a una las moléculas de glu
cosa del polimero. As{ se obtiene glucosa-1~-fosfato, en
equilibrio con lz glucosa-6-fosfato. Esta Gltima molécu
la es el primer paso para la utilizacidn de la glucosa
en el metabolismo energético. En determinadas células ,
como las hepiticas, las del tdbulo renal y las de .la my
cosa intestinal, existe una foéfatasa especi{fica capaz
de saparér el fcsfato de la glucosa=6=fosfato; entonces
la glucosa puede atravesar las membranas y pasar a la
' sangre para su utilizacidn por los demds tejidos. En el
misculo, donde existen las mayores reservas da glucdge=
no, no hay fosfatasa capaz de desfosforilar la glucosa-
6-fosfato y ésta es enteramente utilizada en su metabo~-

1ismo (Guyton, 1971).

27




Dado que la reserua glucogénica del misculo se emple
a exclusivamente para su funcidén local y que la reserva
general del organismo no suele sobrepasar los 400 gra=-
mos, eh situaciones de gran requerimiento o de cesse del
aporte exdgeno de nutrientes las reservas de carbohidrg

tos se agotardn sn las primeras horas. Por el contrario

el remanente de carbohidratos ingeridos, no wutilizados

ni almacenados como tales, ingresaran sn la vfa del me
tabolismo de los l{pidos y, una vez convertidos en gra-
sas, serdn almacenados como la fuente calérica de reser
va mis importante del organismo (Garcf{a Aranguez y Vara

Thorbeck, C., 1984 a).




1.2.5. Utilizacidn de la glucosa en el metabolismo

ene:gético




1.2.5.1. Glucolisis anaerobia (Via de Embden=Meyerhof)

Es la primera etapa de la utilizacidn de la glucosa
por las células; a través de ella cada molécula de glu=-

cosa se transforma en dos de §cido pirdvico.

En primer lugar la glucosa-6-fosfato ses transformada
con la cooperacidn de una mutasa especifica en fructosa
-6-fosfato. Sequidamente tiene lugar la fosforilacién
de este producto intermedio en fructosa~l,6-difosfato y
la molécula de seis Stomos de carbono es escindida en
dos compuestos, cada uno de ellos con tres 4tomos de
carbona, la dihidroxiacetonafosfato y el gliceraldehido
-3=fosfato. Puesto que solo el segundo de estos produc-
tos puede ser degradado en las reacciones posteriores
de la glucolisis, la dihidroxiacetonafosfato se convier

te en gliceraldehido-3-fosfato; de este modo, cada molé

cula de glucosa dard lugar a dos moléculas del mismo (

Lehninger, 1972).

£l gliceraldehido-3-fosfato sufre ahora una fosfori~-
lacidn y una oxidacién, catalizada por el enzima glicer
aldehido=-3-fosfato deshidrogenasa, que origina el dcido
1,3-difosfoglicérico. El agente oxidante es el coenzima
nicotinamida adenina dinucledtido (NAD) que acepta eleg

trones del grupo aldehido y se reduce transforméndose




an NADH + H*. La energfa dc esta fase oxidativa es incoz

porada en el enlace fosfato de la posicidn [,

En reacciones sucesivas el 4cido-1,3-difosfoglicéri-
co se desprende de los grupos fosfato y llega a trans-

formarse en 4cido pirdvice (Figura 1).

En condiciones anaerdbicas el &cido pirdvico es redy

cido a &cido l&ctico a expensas de los electrones inicial
mente cedidos por el gliceraldehido-3-fosfato y transpog
tados por el nicotinamida adenin dinuclaétido reducido
(NADH). La teaccidn es catalizada por el enzima léctico
deshidrogenasa y permite que tenga lugar la reoxidacidn
del NADH, que luego podréd intervenir de nuevo en la oxi

dacidn del gliceraldeshido-3-fosfato (Karlson, 1973).

Este método anasrobio de obtencién de energfa a par
tir de la glucosa es insuficiente, ya que si se tiene
‘en cuenta que la fosforilacidn de la glucosa hasta fruc
tosa-l,6=difosfato consume dos moléculas de ATP y que en
los pasos hasta 4cido pirlvico se forman cuatro, la ga-
nancia neta de ATP a lo largo.de toda la glucolisis es
de dos moléculas por cada una de glucosa. Con ello se
obtienen de 16,000 a 20,000 calorfas, que equiualen a
1/17 parte de la cantidad de energfa producida en la ds

gradacién oxidativa (Meyerhof, 1930).




Glucosa

>

Glucosa=- 6 = fosfato

Fructosa - 6 - fosfato
ADP —> —» ATP

Fructosa-1, 6 - difosfato

"

Dinhidroxiacetona fosfato

\ 2 (Gliceraldehido - 3 - fosfato)
——

2 NAD -» 2 NADHeH*

Acido 2 (1, 3~-difosfoglicérico)

2 ADP -” _»2 ATP
Acido 2 (3 - fosfoglicérico)

Acido 2 (2 - fosfoglicérico)

Acido 2 (fosfopirdvico)
2 ADP - —> —»2 ATP

2 Acido pirdvico

Reaccidn global:

Glucosa + 2 ADP + 2 po;" + 2 NAD

l

12 Acido pirdvico # 2 ATP + 2 NADH + H*

Figura 1 REACCIONES QUIMICAS DE LA GLUCOLISIS
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1.2.5.2. Degradacidn oxidativa (Ciclo de Krebs o de los

4cidos tricarboxflicos)

Por esta via la glucosa puede sex metabolizada hastea
anhidrido carbdnico y agua. El prnraso'se inicia con el
paso de &cido pirdvicn a acet’l-comnzima A por la accién
del complejo enzimdtico piruvato deshidrogenasa. Este
reaccién necesita para llevarse a cabo la presencia de
otros enzimas o cofactores como el pirofosfato de tiami
na, el flavin adenin dinucledtido y el icidohlipoico.
Estgs enzimas decarboxilan y deshidrogenan el dcido pi-
rdvico para unir el grupo acetilo al coenzima A,el cual
estd compuesto de ATP, &cido pantoténico y beta - mercap

toetilamina (Foster y Mehuert, 1977).

En la transformacidn del 4cido pirdvice y el coenzi-
ma A en acetil-coenzima A se desprende una molécula de
bidxido de carbono y dos &tomos de hidrdgeno. En este
momento no hay formacién de trifosfato de adenosina, pse
ro la oxidaeidn posterior de los dos dtomos de hidrdge-

no libera energfa suficianta para sintetizar tres molé-

culas de ATP (Guyton, 1971).

La existencia de acetil-coenzima A es de primerisima
importancia bioldgica, pues constituys el punto de enla

ce de las vfas metabdlicas comunes de carbohidratos,gra




sas y algunas proteinas y, ademds, es el punto de parti
da para la sintesis de alguno de estos compuestos, fun=
damentalmente, colesterol, 4cidos grasos y acetil-coli-

na (Lynen y Ochoa, 1953).

€1 ciclo de Xrebs propiamente dicho comienza con ‘la

combinacidn de &cido oxalacético, un dcido de cuatro &-
tomos de carbono,con el acetil-coenzima A, que posee

dos 4tomos de carbono, para formar el 4cido citrice, un
dcidn tricarboxilico de seis atumcs de carbono. Se libe
ra coenzima A, gue puade emplaaraa de nuevo para formar
acetil-coenzima A con &cido pirdvico. En sucesivas reag
ciones se fija agua y se libera biéxido da carbono y é-
tomos de hidrdgeno, dando como producto final nusvamen=
te dcido axalécético, dé forma que el ciclo puede repe-

tirse una y otra vez.

En la figura 2 se esquematizan las distintas reaccig
nes quimicas que integran el cicloc de Krebs, las sustan
. cias que se afiaden y las resultantes., En la parte infe-
rior de la figuralse halla un resumen del ciclo con sus
resuitadas globales: Por cada moldcula de glucosa ini -
cial, ingresan en el ciclo dos moléculas de acetil=co =~
enzima A y seis de agua; estos cuerpos son desdoblados
hasta la produccién de cuatro moléculas de biéxido de

carbono y 16 dtomos de hidrégeno. También dos moléculas




de ADP se transforman en ATP (Guyton, 1971; Karlson, 19

73).

A pesar de las complicadas reacciones vistas hasta a
hora, la obtencidn de energfa en Farﬁa de ATP ha sido
pobre. Casi el 90% del ATP final se obtendréd de la oxi
dacidn de los &tomos de hidrégeno. Esto se logra median
te un sistema transportador de elctrones cue transforma
10s Atomos de hidrégeno en hidrogeniones y el oxigeno
disuelto en iones hidroxilo. La unién de estos iones
produce agua y se liberan znormes cantidades de enargia
con la que se elabora trifosfato de aﬁenosina (Tres mo-

1éculas por cada dos £tomos de hidrégeno) (Krebs, 1943)

Durante la degradacidn de la glucosa (glﬁcnlisis y
ciclo de Krebs) se liberan 24 &tomos de hidrdgeno. 20
de ellos se oxidan y dan lugar a la formacién de 30 mo=
1éculas de ATP., Los otros cuatro no siguen el ciclo com

pleto y sélo originan cuatro moléculas de ATP, Si suma=

mos las dos moléculas obtanidas durante la glucolisis y

las‘qtras-dos obtenidas en el ciclo de Krebs resulta un
total de 38 moléculas de ATP, Ya que se necesitan de
8,000 a 10,000 calorfas para la fosforilacién de cada
molécula de ADP, las 38 de ATP :aprasentén una energfia
almacenada superior a las 300,000- calorias {Lynen y 0-

choa, 1953).




Acetil - Co A

Acido oxalacatlco

2H
H 0 W\~ Co A

Acido milico Acido citrico
Y

Ik‘-‘Hzﬂ \-DHB

Acido fumdrico Acido c15-acotfn1co
#

2R ”2“\

Acido succirico Acido 1socftr1co

e T

Acido alfaceto- Acido oxalo-
: —
glutérico (/’ suceinico

co,

Reaccidn global por molécula de glucosa:

2 Acetil=-Co A + 6 H20 + 2 ADP

i

4 CDZ ¢+ 16 H+ 2Co A+ 2 ATP

Figura 2 REACCIONES QUIMICAS DEL CICLO DE KREBS




1.2.5.3. Ciclo de las pentosas (Via dsl fosfogluconato)

Una via adicicnal‘para la oxidacidn de los carbohi -
dratos la constituye el denominado ciclo de las pento -
sas, también llamado shunt de la hexosa monofosfato. Se
trata de una via complementaria gue se lleva a cabo fun
damentalmente en el hfgado, tejido adiposo, suprarren~=
les, testiculos y giéndula mamaria durante la lactancia,
siendo incapaces de realizarla el mésculo estriado y el

cerebro (Faster y Mehuert, 1977).

Hasta el 30% de la glucosa empleada por el higado
puede descomponerse y oxidarsé en el ciclo del fosfoglu
conato, obteniendose anergié sin necesidad de emplear
los fermentos del ciclo de Krebs. Eato constituye un mg
canismo accesorio bastante valioso en caso de existir

alguna anomalia en los sistemas enzimdticos celulares.

La vfa del fosfogluconato es un proceso cfclico en

el cual una molécula ds glucosa es metabolizada por ca-
da revolucidn del ciclo. La reaccidén neta es la conver-
'sidn de la moldcula de glucosa, més seis moléculas de 2
qua, en seis moléculas de bioxido de carbono y 24 dto -

mos de hidrégeno (Guyton, 1971).

Esta vfa no es fuente importente de energia, siendo




su funcidn primordial, en la mayor parte de las células,

la de obtener capacidad de reduccidén en el citoplasme
extramitocondrial, en forma de NADPH (Nicotinamida ade-
nin dinucledtido fosfato reducido), que es un coenzima
fundamental para la sintesis de Acidos grasos y hormo-
nas esteroideas. Una ssgunda funcidn de la via del fos-
fogluconato es la produccién de pentosas, en especial
D-ribosa que se emplea en la sintesis de dcidos nuclei=-

cos (Lehninger, 1372).




1.2.6, Regulacién del metabolismo da los

hidratos de carbono




En el sujeto normal la glucemia varia escasamente

qentro de unos 1imites fisiolégicos. Las fluctuacionss

inducidas por el ayuno, &l sjercicio o la ingesta de
carbohidratos se compensan por mécanismos antihipogld =
cemicos, como son la glucogenolisis hepatica o la neo =
glucogénesis y otros antihiperglucémigoa como la gluco~-
neogénesis hepatica y muscular, la eliminacién renal o

la conversién dc glucosa en lipﬁdﬂé y proteinas.
; ] ;

A

Estos procesos son regulados por la accidén de diver=

sas hormonss (Guyton, 1971 ;:

- Insulina.- Secretada poi las células beta del pan =
creas es la princihal responsable de la regulacidn del
metabolismo de los hidratos de carbono. Favorece el pa-
so de glucosa & través de la membrana de las células
musculares y adiposas. En sl hfgadﬁ favorece la sints -
sis de glucdgeno (al igual gque en el misculo) e inhibe
ia glucogenolisis y la heoglucoqénesis, posiblemente
a traves de una disminucidn cel AMP - ciclico en el hepa
tocito. Por todo ello la insulina disminuye la glucamia
aumentando la utilizacidn de glucosa en el misculo y te
jido adiposo y disminuyendo la formacidn hepética de lé

misma.

- Elucagén.n Polipéptido producido por las células al-
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fa del pancreas cuyo principal efecto fisioldgico es ol
hiperglucemiante, provocado por la liberacién de gluto=

sa en el higado (glucogenolisis y neoglucogénesis).

- Catedolaminas.- Son hiperglucemiantes pues acsntlan

la glucogenolisis hapética y muscular, favorecen la neg
glucogénesis al activar el catabolismo proteico e inhi=

ben la utilizacidn periférica de la glucosa.

- Glucocnrtidoidas.- Al igual que las catecolaminas fa

vorecen la neoglucogénesis e inhiben las acciones de la

insulina a nivel del tejido muscular y adiposo.

- Hormona del crecimiento.- Es hiperglucemiante pues

activa la lipolisis y los &cidos grasos seran utiliza-
dos como fuente energética primordial, disminuyendo el

consumo de glucosa.

- Hormonas tiroideas.- Incrsmentan la glucogenolisis

y reducen el consumo periférico de glucosa.
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1.3. METABOLISMO DE LOS LIPIDOS




1.3.1. Propiedades quimicas y hiolégicés de los

lipidos




Los 1fpidos constituyen un grupo heterogéneo de sus-
tancias que se caracterizan por el hecho de ser insolu~
bles en agua y solubles en los llamados disolventes de
las grasas (éter, benceno, cloroformo, etc.). Contienen
dcidos grasos en su molécula o estan combinados con un

écido graso en su estado natural.

Burton (1976) los clasifica en tres grupos:

- Lipidos gimples: Son ésteres de A&cidos grasos con di

versos alcoholes. Dentro de este grupo se encuentran
los glicéridos o grasas neutras, que son ésteres de dci
dos grasos con glicerol y los ésteres ds colesterol,for

mados por la combinacién de 4cidos grasos y colesterol.

- Lipidos compuestos: Son ésteres de dcidos grasos Yy

un alcohol que se combinan con otros grupos quimicos.

Los mds importantes son los fosfolipidos, en los que
los radicales 4cidos son sustituidos por dcido fosfori-

co y una base nitrogenada.

- Lipidos derivados: Proceden de los compuastoslde loa
dos primeros grupos por hidrolisis. Entre ellos podemos
incluir los acidos grasos (butirico, oleico, palmitico,
estedrico, linoleico, setc.), los alcoholes (glicerol) vy

los esteroles (colesterol, argosterol, sitosterol).




Entre las funciones bioldgicas generales de los 1lipi

dos podemos destacar las siguientes (Kruth, 1973):

- Son las sustancias que mis energia proporcionan (9
cal/gr.) y constituyen la fuente de reserva energética

més importante del organismo.

- Forman parte de las estructuras celulares, especial-

mente de las membranas.

-‘Sirven de aislante térmico y protegen al organismo

contra la desecacidn,

= Transportan y almacenan sustancias liposolubles.

- Algunos tienen importantss actividades bioldgicas

pues son vitaminas (A y D), hormonas, prostaglandinas,

etc.

A continuacidn describiremos de una forma mas deta- ‘
llada los compuestos lipidicos de mayor significacidn
bioldgica: los 4cidos grasos, las grasas neutras, el

colesterol y los fosfolipidos.

Acidos _grasos

Los &cidos grasos son dcidos orgdnicos naturales, ge




neralmente de nimero par de carbonos, que se distribu=

yen a lo largo de una cadena hidrocarbonada, con una
" funcidn carboxilica en un extremo, que les permite for=

mar sales y ésteres. Pusden ser:

- Saturados: Sin dobles enlaces en la cadena hidruéar-
bonada. Los puede éintetizar gl organismo. Forman el
30 % de la grasa de procedencia animal. Son saturados

los &cidos acético, butirico, palmitico y estedrico.

-.Nonuiﬁsaturados: Contiensn un doble enlace en la mo=
18cul... También los puede sintetizar el organismo, Es-
tan muy distribuidos en la naturaleza ( el 40 % de to-
da la grase natural ). El principal representante es el

4cido oleico, de 18 &tomos de carbono.

- Poliinsaturados o polietilénicos: No los puede sinte
tizar el oréanismo, por lo que se necesita un aporte ex
dgeno (&cidos grasos esenciales). Abundan en las grasas

de procedencia vegetal, Se consideran esenciales el dci

do linoleico (18 C y dos dobles enlaces), el &cide ling

lénico (18 c.y tres dobles enlaces) y el dcido araquid§
nico (20 C y cuatro doblas‘anlacas). De los tres el més
importante es el linoleico, pues el.araquidénicc se pue
de sintetizar en ciertas estructuras orgdnicas a partir

del linoleico y la carencia de linolénico no comporta




alteraciones destacables (Cadwel,1973).

Aunquse én la mayor parte de las células y tejidos sg
lo aparecen trazas de 4cidos grasos en estado libre, ég'
tos constituyah los sillares de construccién de varias
clases de 1ipidos, entre los que figuran las grasas ney
tras, los fosfolfpidos y los ésteres del colesterol (

Lehningser, 1972 ).

En cuanto a las funciones de los &cidos grasos cits-
remos las recogidas por Narbona Calvo (1984): Los dci-
dos grasos en general, y en particular los esnciales,
cumplen una funecién fundamentalments energética, pero
ademds son impertantes para la formacidn de la membrana
celular y metabolismo de las mitocondrias. Protegaﬁ con

tra la accidn de las radiacionss ionizantes, El Acido

linoleico, prr intermedio del &dcido araquidénico, inter

viene en la sintesis de las prostaglandinas. Por dltimo
los &cidos grasos insaturados son hipocolesteremiantgs,

protsgiéndo de la arteriosclerosis.

Estan formados por la esterificacién del glicerol
con dcidos grasos. E1 glicerol es un trialcohol que pue

de fijar uno, dos o tres é4cidos grasos, dando respecti-




vamente monoglicéridos, diglicéridos o triglicéridos.
Segun yue fije dcidos grasos iguales o distintos se tra

tard de glicéridos sencillos o mixtos.

Leas grasas naturales son generalmente mezclas de tri
glicéridos, compuestos por &cidos grasos distintos. Su
puntd de fusién depende de los acidos gfaaus en ellas
contenidos, Las grasas sélidas a temperatura aﬁbionte
estan formadas principalmente por dcidons Qrasoa insatu-
rados, mientras que en los aceites predominan los satu=

rados (Burton, 1976).

Los triglicéridos constituyen la principal forma de
almacenamiento de los ifpidaa, d~' 0 al 95 % del peso
de las células grasas del tejido adiposo lo integran
triglicéridos casi puros, El empleo de estos para obten
cién de energia es tan importante como el de los carbo-
hidratos. Teniendo en cuenta que del 30 al 50 % de los
hidratos de carbono ingeridos sa‘tranaforman en trigli-
céridos y se almacenan y metabolizan como tales, se pug
de calcular que del total de energia cuns&mida por las
" c8lulas, entre el 65 y a1'75 % proviene de los t:iglicé
ridos (Guyton, 1971).

Cada uno de los componentes de los glicéridos tiene

unas funciones especificas., Ya se han expuesto las de




los Acidos grasos. El glicerol por su lado, es poco im=~
portante como fuente enérgética y destaca como transpor
tador de &cidos grasos., Es capaz ds eriginar glucosa,

entrando en la via de la n=oglucogénesis mediante su

transformacién en el higado en gliceraldehido~-3~fosfata

Su nivel plasmitico es indice da la intensidad de le 1li

polisis (Narbona Calvo, 1984).

Colesterol

Forma parte deli grupo de los esteroles, derivados
del nucleo parhidruciclopentanofanantreno que contienen
un grupo hidroxilo alcoholico en Cy y una cadena alifé=-

tica ramificada, de ocho o més &tomos de carbono en Cyqe

Se presenta en forma de alcohol libre o formando éste-

res con &cidos grasos de cadena larga (Lehningar,1972).

£l colesterol se‘encuantra ampliamente distribuido
gn el organismo animal, especialmente en el tejido ner-
vioso, sangre y bilis. Solo lo contienen los alimentos
de origen animal, aﬁnque el cuerps humano no depende de
su administracidén exdgena puesto que se sintetiza en el
hfgado a partir de acetil-coenzima A, en cantidad inver
-samente proporcional a la ingesta. La sintesis y la de=-
gradacién del colasterol ocurren de forma simulténea y

continuada, permansciendo bastante constantes los nive=-




les en los diversos tejides. La gxcrecién se realiza me

diante la conversidn en sales biliares o en esteroles

neutros (Burton, 1976).

£l colestafol es el precursor de las sales biliares,
des los esteroides adrenales y de las hormonas sexuales.
En la piel sirve como precursor de la vitamina D. Faci=
lita la absorcién de los &cidos grasos libres en el in-
testino y su transporte en la sangre, formando ésteres
de colegterol. Forma parte de la estructura de la mem-
brana celular, junto a fosfolipidos y proteinas (Guyton,

1971, Kruth, 1973).

Los tres tipos de fosfol{pidos de mayor importancia
bioldgica son las lecitinas, las cefalinas y las esfin=
gomielinas., Los dos primeros se denominan fusfoglicéri=
dos y estan compuestos de glicerol, dos dcidos grasos,
d4cido fcsférico y una base nitrogenada, colina en el ca
so de la lecitina (fosfoglicérido de colina) y etanola-
mina en el caso de la cefalina (fosfoglicérido de etang
lamina). Los esfingolipidos estan formados por un aming
alcohol insaturado de cadena larga, la esfingosinz; un
4cido graso, 4cido fosfdérico y una base nitrogenada,

que en el caso de la esfingomielina es la colina (Leh=




ninger, 1972).

Guyton (1971) sefiala que mds del 90 % de los fosfoll
pidos que llegan a la sangre provienen de las células

hepdticas, aunque tambien se originan cantidades bastan

te grandes de fosfolipidos en la mucocsa intestinal.

E£ste mismo autor describe diversas funciones ds es=
tos compuestos. Los fosfolipidos coﬁtribuyan al trans=-
porte de dcidos grasos a través de la mucosa intestinal.
La tromboplastina, necesaria para iniciar la coagula-
cién‘prnbahlemante sea una cefalina. La esfingomielina
se encuentra en gran cantidad en al sistema nervioso,rg
deando a las fibras nerviosas a las que les sirve de
gislante. Cuando ciertas reacciones tisulares necesitan
radicales fosfato, éstos son cedidos por fosfolipidos.
Tal vez el papel mds importants de estas sustancias sea
la formacidn de elementos aétructuraies de las membra-

nas y las organelas celulares.




1.3.2. Digestién y absorcidn
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El r“ﬁ%éfpai sitio de dig=stidén y absorcion de las
grasas 3& alﬁzntestlfo delqadu. Los triglicéridos son
hxdrnliizﬁﬁs pnr las iipssas, entre las qua la pancred=-
tica es la’ﬁéﬁ 1nportante, descomponiendose rn glicerol
y-dcidos u!asns, ~ en monoglicéridos y écidos }rascs(
Guyton, 197 f/-ﬁwg

e 3. 50

Le ﬂf”vﬂﬂ¢§amﬂa bilis es esencial pazra la normal di=-

h

gastJ/§?¥ Uﬁmbzplén de fos l{pidos. Las sales biliares
raduc;h ’i tﬁhsxon'auperficial de lcs grandes glébulos
de las grasas nn hidrolizadas en disminutes glébulos.
Esto aumenta Ja superficie de las mcléculas grases ex-
puesta ~» .1z gﬁclon de *a lipasa pancredtica. Ademds las
sales biliares facxl ¢an la disclucidn de los glicéri -
dos parciglmente hidrolizados y de los 4cidos 3rascs
libras eit el medio acuaso, haciendo posible su absor -
cién por las células des la muCose. La bilis es tambien

rasponsable de la aplublllzac13n de 1as vitaminas lipo-

solubles y es asanglal para su normal absoreién (Bur -

ton, 1976).

Los fosfolfpidos y el colesterol difunden facilments
sin digestidn snzimitica, aunque para el colesterol 1la

capacidad ds absorcidn es limitada (Karlson, 1973).

Los 4cidos grasos mis solubles y el glicerol pueden



pasar a la circulacidn portal y por ssta vfa llegar al
higado. 5in embargo la mayor parte de los dcidos grasos
y los monoglicéridos son transformados nuevamente an
triglicéridos por las células de la mucosa intestinal,
Estos triglicéridos se unen al colesterol y los fosfolg
pidos absorbidos, a pequefias cantidades de fosfolipidos
sintetizados en la mucosa y a una proteina especifica
(apolipoproteina C)para constituir los quilomicrones,
que pasan a la linfa en forma de pequefias gotitas. Los
quilomicrones son llevados a lo largo del conducto tord
cico hasta la unidn de las venas subclavia y yugular iz

quierdas, donde son vertidos a la sangre (Guyton, 1971).
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1.3.3. Transporte de lfsidos en la sangre
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1.3.3.1. Las lipoproteinas

Los lfpidos plasmdticos no son suficientemente solu-

bles en agua como para poder circular libres en el plas
ma y por ello lo hacen formando parte de comple jos me~
cromoleculares en los que e) lipido va unido a una pro-
teina especifica (apolipoproteina). Tales complejos se

denominan lipoproteinas. €1 colesterol, los triglicéri=-
dos y los fosfolipidos son transportados de esta forma

en el torrente sangufnea.

Por procedimientos de electroforesis y de ultracen=-
trifugacidn se diferencian cuatro tipos de lipoprotei-
nas (Espinos Perez, 1978). Uno de ellos, los quilomi-
crones, solo se encuentran en la sangre tras la ingesta
de comidas grasas y son los encargados de transportar
los lipidos desde el intestino al hfgado y a los teji
dos de reserva (Soler Argilaga,1974). Los otros tres ti
pos, prebeta=-, beta- y alfalipoproteinas, estan conti -
nuamente presentes en sangre y representan el 95 £ de
los 1{pidos plasmiticos en los intervalos entre comidas.
Su tasa plasmatica es de unos 700 mgr / 100 ml., corres
pondiendo 160 mgr a los triglicéridos, 160 a lcs fosfo-
1fpidos, 180 al colesterol y unos 200 mgr. a las protei
nas (Guyton, 1971). Se encargan del transporte da lipi-

dos del higado a los tejidos (Soler Argilaga, 1974).




Quilomicrones

Como vimos anteriorments se sintetizan en las célu=
las de la mucosa intestinal en el periodo absortivo y
son vehiculizados por el sistema linfdtico hasta el tg
rrente sanguineo, alcanzando su maxima concentracidn en
sangre a las 4-5 horas de la ingesta de grasas (Espinos
Perez, 1978). Son las lipoproteinas de mayor tamafio y
menor densidad, puen estan constituidas casi exclusiva-
mente por triglicéridos, siendo el componente proteico
muy escaso (cuadro l1). Su presencia en plasma en canti-

dad elevada confiere al mismo un aspecto lechoso.

La desaparicidn de los quilomicrones de la sangre se

produce por dos mecanismos (Guyton, 1971):

a) Hidrdlisis de los triglicéridos por el sistema enzi

mdtico de la lipoproteinlipasa, también derominado "fac
tor aclarante del plasma". Los triglicéridos son desdo-
blados por este sistema en glicerol y Acidos grasos. El
glicerol es metabolizado, principalmente en el higado y
el rikén, mientras que los dcidos grasos son utilizados
en los tejidos. La lipoproteinlipasa estd presente en

los endotelios y en las membranas celulares y se activa
ria por la presencia de quilomicrones en la sangre, por

la heparina y por la insulina (Espinos Perez, 1978).




b) Absorcién del quilomicrén entero por las células hg

pdticas ccn posterior metabolizacidn de los 1ipidos com

ponentes.

Denominadas también lipoproteinas de densidad muy ba
ja (VLDL), Su tamafio es inferior al de los quilcmicro -
nes y superior al del resto de las lipeproteinas, mien-
tras que su densidad es superior a la de los quilomicro
nes e inferior a la de las restantes. Su componente li-
pidico principal son los triglicéridos, aungue contie=-
nen una pequefia proporcién de colesterol. Los triglicé-
ridos transportados en estas lipoproteinas son los pro-
cedentes de la sintesis hepitica a partir de acidos gra

sos y glicercl (triglicéridos enddgenos).

Betalipoproteinas

Se denominan lipoproteinas de baja densidad {LBL),
Su componante lipfidico principal es el colesterol y, en
menor proporcidén triglicéridos endbgenos. Esta lipopro-
teina transporta dos tercios de la cantidad total de cg
lesterol del plasma. Se sintetizan en el torrente circu

latorio, por transformacidn de las VLOL.




Alfalipoproteinas

Son las lipoproteinas de alta densidad (HDL). La mi=
tad de su peso corresponde a la proteina. El contenido
lipfdico principal scn los fosfolipidos y en menor pro-
porcién el colesterol. Su papel preciso en el transpor-

te de las grasas no ha sido ain completamente dilucida=-

do (Burton, 1976).

En el cuadro 1 se recogen las caracteristicas princi

pales de los distintos tipos de lipoproteinas.,
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1,3.3.2. Los dcidos grasos libres

Siempre se encuentran en la sangre psquefias cantida~-
des de 4cidos grasos libres, que se denominan écidos
grasos no esterificados (NEFA). Procedsn de la hidréli-
sis de los triglicéridos de las lipoproteinas per la 1i
poproteinlipasa y de la lipolisis de los triglicéridos

de los depdsitos grasos por la lipasa tisular.

Los 4cidos grasos no esterificados son transportados
en la sangre por la albdmina. En condiciones normales ,
una moldcula de albdmina se combina con tres de &cido
graso pero a veces, en situaciones de gran requerimien=
to, pueden llegar a 30 los dcidos grasos unidos a una

sola molécula de albdmina,

La tasa plasmitica normal de NEFA es de 15 mgr / 100
ml. Su répida renovacién (vida media de 1-3 minutos) ha
ce que representen la forma més importante de transpor=-
te de 1{pidos en sangre. Los estados en que aumenta el
consumo de grasa para la obtencidn de energia celular
se acompafan de una elevacidn de los dcidos grasos 1li =~
bres en plasma, alcanzéndose cifras de hasta diez veces
las normales. Esta situacién se presenta en la inani =
cién y la diabetes, cuando el cuerpo carece de carbohi-

dratos o no puede utilizarlos debidamente para la obtep




cién de energia (Guyton, 1971).

Los 4cidos grasos constituyen la forma metabolizable
inmediata de los 1fpidos. Son equivalentes a la glucosa

de los hidratos de carbono o a los aminodcidos de las

proteinas. Su captacién se produce sobre todo en las cé

lulas de los tejidos hepdtico, adiposo y muscular (Nar-

bona Calvo, 1984).




1.3.4. Sintesis y almacenamiento de las grasas




La sfntesis de grasas o lipogénesis se realiza en pg

riodos de exceso de aporte de energia, fundamentalmente

en dos tejidos: el adiposo y el hepdtico.

Fl tejido adiposo estd constituido por fibroblastos

modificados, capaces de almacenar del 60 al S5 % de su

peso de triglicéridos casi puros (Guyton, 1971). Se dis

tribuye bajoc la piel, por la cavidad peritoneal (grasa

mesentérica y epiploica), alrededor de los rifiones y o=
varios y entremezclada con los misculos. La grasa subcu
tanea es la mas 14bil y la que primero se utiliza en ca
sos de deprivacién dietética (Burton, 1976). Las célu-
las hepiticas, ademds de triglicéridos, contienen gran-
des cantidades de fosfolipidos y colesterol, cuya sintg

sis efectla constantemente el hfgade (Guyton, 1971).

Los triglicéridos endigenos se forman a expensas de
icidos grascs y glicerol., Los &cidos grasos se obtienen
de las grasas de la ingesta o bien se sintetizan a par-
tir de la glucosa o, en menor proporcién, a partir de
ciertos aminodcidos. El glicerol procede del fosfogli -
ceraldehido, producto intermediario de la glicolisis (

Espinds Pérez et al. 1978).

La sintesis de 4cidos grasos a expencas de carbohi -

dratos o proteinas se realiza cuando los ingresos de es




tos principios inmediatos son superiores a los requeri=-

mientos orgénicas. Para ellc la glucosa y los aminodci-
dos desaminados se han de transformar en acetil-coenzi=-

ma A.

Hay dos rutas para la conversién de acetil-coenzima

A en dcidos grasos:

a) Dos moléculas de acetil-coenzima A se condensan en
una de acetoacetil-coenzima A; por sucesivas reduccio=
nes y nuevas condensaciones con acetil-coenzima A se
forman las largas cadenas de los dcidos grasos. Esta v£
a, que seria en esencia la inversa de la desintegracidn
normal de los &cidos grasus, tiene lugar en las mitocon

drias.

b) Se inicia con la fijacién de CO, a una molécula de
acetil-coenzima A, formandose asi malonil-coenzima A,
con desprendimientc del 802. Por incorporacién de nue -
vas unidades de malonil-coenzima A se ird constituyendo
la cadena del 4dcido graso. Esta segunda via es cuantita
tivamente mds importante y se realiza en el citoplasma

extramitocondrial (Burton, 1976).

£l Acido palmitico es el producto final normal de la

sintesis de dcidos grasos citoplasmiticos. Puede prolon




garse mediante dos tipos difersntes de sistemas enzima=-
ticos: el de las mitocondrias y el del reticule endu-
pldsmico. La actuacidn de una oxigenasa especifica, lo=
calizada en la fraccidn microsémica, permite introducir

dobles enlaces en la cadena (Lehninger, 1972).

La reaccidn global de sfntesis del &cido palmitico

(tomada del mismo autor) es como sigue:

8 Acetil=Co A 4 14 NADPH + 14 H* & 7 ATP =

Acido palmitico+8Co A4 14 NADP &7 ADP+ 7P 46 Hy0

E1l NADPH requerido procede de la oxidacidn de la glu
cosa por la via del fosfogluconato. Un total de siete
moléculas de glucosa se han de metabolizar pare sbtener

las 14 de NADPH,

Una vez sintetizados los &cidos grasos se combinan
con alfa-fosfoglicerato para formar los triglicéridos o
grasas neutras, Todo el proceso estda controlado en gran
parte por la concentracién de alfa-fosfoglicerato. Este
sustancia deriva del focfogliceraldehido, que es un me=-
tabolito intermediario de la glucolisis, Cuando no se
dispone de carbohidratos para formar alfa-glicerofosfa=-
to, el equilibrio entre 4cidos grasos y triglicéridos

se desplaza en el sentido de hacer que los triglicéri-




dos se desintegren en acidos grasos. Estos darém lugar

a acetil-coenzima A, que se utilizard como fuente ener-
gética. En la figura 3 se esquematiza el proceso de sin

tesis de triglicéridos.

La lipogénesis requiere siempre la presancia de glu-
cosa, no sdlo perque a partir de ella se pueden obtener

4dcidos grasos, sino también porque es la fusnte de gli-

cerol y de NADPH, Cuando el organismo carece de insuli=-

na, la glucosa no penetra en las células y éstas no pue

den sintetizar grasas,

La importancia de las grasas como forma de conservar
la energfa del exceso de carbohidratos (y también de
proteinas) ingeridos es doble. Por una parte las célu =~
las dzl organismo solo pueden almacenar peguefias canti-
dades de hidratos de carbono en forma de glucdgenc. Por

otra, la cantidad de energia acumulada en un gramo de

glucdgeno (Guyton, 1971).

Cuando esta energia es requerida se produce la hidré
lisis de los triglicéridos, liberandose glicerol y aci-
dos grasus., E1l glicerol se transforma er el higado en
gliceraldehide e ingresa en el ciclo del fosfogluconato
o bien se transforma en glicerofosfato, que puede utili

zarse en ia neoglucogdnesis para formar glucosa o en la




sintesis de nuevos triglicédridos. Los acidos grasos se-

ran oxidados con la consiguiente liberacidn de energia

(Kruh, 1973),

Los enzimas responsables de la hidrdlisis de los tri
glicéridos en el tejido adiposo son la lipasa intracelg
lar hormonosensible y la monogliceridasa (Soler Argila-

ga, 1974).
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GLUCOSA

( (via del
Glucolisis)

AMINDACIDOS fosfogluconato)
| Alfa=-glice Acetil - Co A NADPH ¢ H*

rofosfato
\ TRIGLICERIDOS

J/ EXOGENDS

Acidos

grasos

TRIGLICERIDOS
ENDOGENGS

Figura 3 SINTESIS OE TRIGLICERIDOS A PARTiR DE

GLUCOSA, AMINOACIDOS Y GRASAS EXOGENAS
(Esquema modificado de Guyton, 1971)
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1.3.5. Obtencidén de energia a partir de los

acidss grasos




Los 3cidos grasos son utilizados en el metabolismo

energético cuando las necesidades caldricas son eleva-
das (trabajo muscular, fase postagresién) o cuando las
células carecen de glucosa (ayuno, diabetes). Estos &ci
dos grasos proceden de la hidrélisis de los triglicéri=-
dos del tejido adiposo o bien de los triglicéridos de
las lipoproteinas. Su degradacién se efectde sobre todo
en el hfgado, pero también en el pulmén, rifién, tejido
adiposo, sistema retficulo endotelial y misculos. Sigue
fundamentalmente el mecanismo de la beta-oxidacidn, si
bien algunos lo hacen por omega-oxidacién (Soler Argila

ga, 1974).

La beta-oxidacidén se efectda en las mitocondrias y

sdlo es posible en aerobiosis. Siguiendo a Lehninger (

1972) distinguiremos en ella cinco etapas:

a) Activacién y penstrcién de los Scidos grasos en el

interior de las mitocondrias.- E1 &cido graso se esteri

fica con coenzima A, a expensas de ATP y sufre una in-

clusidn intramitocondrial.

b) Primera etapa de deshidrogenacidn.~ La molécula de

dcido graso-coenzima A pierde dos 4tomos de hidrdgeno a
nivel de los carbonos alfa y beta, es decir, dos y tres

formandose entre ellos un doble enlace. Los dtomos de




hidrégeno se fijan a una flavoproteina (FAD) y mée tar-

de seran oxidados.

c) Etapa de hidratacidn.- Consiste en la adicién de u=-

na molécula de agua al doble enlaze; un &tomo de hidré-
geno se fija al carbono alfa y el grupo hidroxilo lo ha

ce al carbono beta.

d) Segqunda etapa de deshidrogenacifn.- La molécula ce-

de otros dos &Atomos de hidrdgeno, uno del carbono beta
y otro del radical hidroxilo . Estcs hidrégenos se com-

binan con NAD y también serdn oxidados.

e) Etapa de ruptura tiolftica.- Por interacién con una

molécula de coenzima A se rompe la unidn entre los car=-
boros alfa y beta, libsrdndose una molécula de acetil -
coenzima A y un éster de coenzima A con un dcido graso

ruya cadena se ha acnrtado en dos dtomos de carbonoa.

La nueva combinacidn dcido graso - coenzima A ingresa
nuevamente en 8l ciclo hasta desprenderse otra molécula
de acetil-coenzima A. El proceso se repite, una y otra
vez, hasta que todalla molécula de &cido graso pasa a
acetil-coenzima A. Asi por ejemplo, una molécula de dci
do palmitico (16 carbonos) dard lugar a ocho de acetil-

coenzima A (Figura 4).




R = CH, = CHy = CHp - COOH  (Acido graso)

Co A & ATP T
:) tiocinasa
AMP & PP

v
— 3R-CHy=CHy=CH, - CO=Co A (Acil-Co A 1ipido)
A

FAD
;) acildeshidrogenasa
F ADH, l

R-CHZ-CH=CH-CD-CO A
A

H20 ‘
ﬁ\\ enoilhidrasa

R = CHp = CHOH = CHp ~ CO - Co A
A

NAD
;:) B=-hidroxiacil deshidrogenasa
NADH 4 H*

v
R-CHZ-CG-CHZ-CU-CO A

Co A
‘\\ Tiolasa

v
R-CHp=CO-Co A (Acil-Co A 1l{pido)

+

CHy = CO=-Co A (Acetilcoenzima A)

Reaccién global para el &cido palmitico (ya activado):

Palmitoil-Co A 4 7 Co A+ 7 FAD ¢ 7 NAD & 7 H2I]

b

B8 Acetil=Co A & 7 FADH2 ¢ 7 NADH & 7 H*

Figura 4 BETA- OXIDACION DE LOS ACIDOS GRASO0S




£1 acetil-coenzima A se metaboliza en el ciclo de

Krebs, desdobldndose en biéxido de carbono y &tomos de

hidrédgeno (Figura 2).

El balance energético, considerando la oxidacidn del

dcido palmitico,es como sigue:

En cada vuelta de la secuencia de oxidacidn se libe-
ran una molécula de FADH, y otra de NADH 4 H*, Para con-
vertir una molécula de dcido palmitico en ocho de ace~-
" til-coenzima A serdn necesarias siste vueltas con lo
que se obtendran siste moléculas de cada uno de los co-
enzimas reducidos (Figura 4)., Estos se oxidarén en la
cadena respiratoria produciéndose dos moléculas de ATP
por cada par de hidrédgenos fijados por la flavoproteina
y tres por cada par fijado por el NAD. De lo anterior
se deduce que se formaran un total de 35 moléculas de

ATP,
€1 acetil-coenzima A al incorporarse al ciclo de
Krebs también liberaré energfa. As{ las ocho moléculas

dardn lugar a 56 de ATP,

Puesto que se necesita una molécula de ATP para acti

var el acido palmitico libre, el rendimiento neto de

ATP es de 130 moléculas (354 96-1).




1,3,6, Cetogénesis




Més del 50 % del desdoblamiento inicial de acidos

grasos tiene lugar en el hfgado. Sin embargo, el higado

no pusde utilizar todo el acetil-coenzima A que produce

y combina dos moléculas cel mismo para formar dcido ace

toacético. Esta sustancia, que es liposoluble, pasa a

la sangre y llega a los tejidos, donde se transforma de
nuevo en acetil-coenzima A para su utilizacién en el me

tabolismo energético.

En condiciones normales la tasa plasmitica de dcido
acetoacético es de 3 mg/100 ml, Pese a ello la cantidad
del mismo transportada es muy grande, debido a la faci=-
lidad con que difunde a través da las nembranas celula-

res.

La utilizacidn tisular del 4cido acetoacético esta
regulada por dos factcres: la presencia de ALP y la ac=-
tividad de la liasa del citrato (enzima de limitacién
de velocidad del ciclo de Krebe, responsable del desdo=-

blamiento del &cidc acetoacético).

Cuando no se metabolizan carbohidratos (inanicién,
dieta exclusivamente grasa, diabetss, fase postagresién)
se estimula la liberacidn de dcidos grasos de los depd-
sitos tisulares y se forma en el higado gran cantidad

de Acido acetoacético. Este no se puede metabolizar -=-




pues la falta de intermediarios de la glucolisis dismi-

nuys la actividad de la liasa del citrato. Como conse -

cuencia, el 4cido acetoacético y dos derivados suyos:

el Acido betahidroxibutirico y la acetona se acumulan
en grandes cantidades (hasta 30 veces su tasa plasméti=-
ca normal), originando una acidosis metabdlica. Las
tres sustancias se denominan cuerpos cetdnicos y la si=-

tuacidn, cetosis (Guyton, 1971).




1.3.7. Factores reguiadores del metabolismo ligfdicd




El metabolismo de los lipidos estd regulado por vag

tores de tipeo endocrino, metabdlico y neuroldgico. Ex -
pondremos un resumen de los recoqgidos por Guyton (1371)

y Soler Argilaga (1974).

- Glucocorticoides.- Actuan directamente sobre las cé-

lulas adiposas aumentando la literacién de &cidos gra-
sos; tienen poder cetogénico. La ausencia de glucocorti
coides reduce la movilizaecidn y utilizacidn de las gra=-

S$as.

- Corticotropina (ACTH).- Produce un efecto muy simi -
lar al de los glucocorticoides; ademds estimula la se -

. & -
crecion de los mismos.

- Catecolaminas.- Actuando sobre receptores de las mem

branas de las células del tejido adiposo estimulan sl
sistema de la adenilciclasa. Este favorece la formacién
de AMP - cficlico (adenosfnmonofosfato ciclico), el cual
hace de sgundo mensajero y activa la lipasa hormonosen=
sible, provocando la hidrdlisis de los triglicéridos.
Asi se liberar &cidos gfasos que pueden ser utilizados

en 8l metabolismo energético.

- Hormonas tiroideas.- Disminuyen la destruccién del

AMP - cfclico en las células adiposas inhibiendo las fos




fodiesterasas responsables; con ello se sensibiliza el

tejido adiposo a las catecolaminas.

- Hormona del crecimiento.=- Al igual que las anterio=-

res tiene una accidn lipomovilizadora,

- Glucagén.- En una primera fase provoca un descenso
de los acidos grasos libres, debido al aumento de la ta
sa de glucosa en sangre. Tras la fase hiperglucémica se

pone de manifiesto su accidn adipoquinética.

- Sistema nervioso simpdtico.- Ejerce sus efectos de

movilizacidn de los depdsitos grasos mediante la secre-

cidn de catecolaminas.

- Disgdnibilidad de hidratos de carbono.- La presencia

de glﬁcosa favorece la sintesis de trig'‘céridos en el
tejido adiposo y disminuye la velocidad de oxidacidn de

los 4cidos grasns a nivel del mdsculc.

- Insulina.- Esta hormona disminuye la lipolisis y fa=-
vorece la lipogénesis. Esto lo lleva a cabo, por un la=
do, aumentando la penetracidn y utilizando la glucosa
paor las células y, por otro, facilitando el paso de los

4cidos grasos libres a través de la membrana celular.




1.4, METABOLISMO DE LAS PROTEINAS




l.4.1. Estructura quimica de las proteinas.

Los aminoicidos.
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Las proteinas son sustancias de molécula muy gran=-

de {(peso molecular de 10.000 a varios millones). En su
composicidn elemental interviene constantemente el‘caz
bono, el oxigeno,el hidrégeno y el nitrégeno, Casi to-
das las proteinas contienen ademis azufre y fésforo y
muchas contienen otros elementos. E1 nitrégeno es el
que se encuentra en una proporcidén mas fija, aproxima=-

damente el 16 % del peso (Lopez Garcia, 1974).

Estos elementos se combinan para formar unas unida-
des moleculares, los aminodcidos, que serdn les silla-
res de construccidn de las proteinas, Todos los amino=-
4dcidos hallados en las proteinas (excepto la prolina y

la hidroxiprolina) presentan en caomdn el poseer un gry

po carboxile (- COOH) y un grupo amino (=~ NHp ) no sus
tituidos en el carbono alfa (alfa~ aminodcidos). Ade=
mis cada aminodcido posee un grupo R caracter{stico .

Los grupos R son las"letras" del alfabeto molecular de

la estructura proteica (Lehninger, 1972).

Las proteinas estdn compuestas fundamentalmente por
19 aminoicidos (cuadros 2 y 3), que son clasificados

por Espinds Pérez y cols. (1978) en seis grupos:

a) Amino&cidos neytros.- Glicina (glicocola), alani-

na, serina, treonina, valina, lsucina e isoleucina.
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b) Amingicidos &cidos o© monoaminodicaiboxilicos.=

Acido aspirtico y 4cido glutamico.

c) Aminoicidos bésicos o diaminomcnocarboxilicos.-

Lisina, arginina e histidina.

d) Aminofcidos hetercciclicos saturados.- Prolina e

e e e ———————————

hidroxiprolina

e) AminoAcidos azufrados.- Cisteina y metionina.

f) Aminoicidos aromiticos.- Fenilalanina, tirosina
y triptéfano.

Dentro de los aminodcidos neutros se puede indivi =

dualizar el suborupo de los aminoicidgs de cadeng rami

ficada (BCAA): valina, leucina e isoleucina. Los tres
poseen caracteristicas comunes que los diferencian del
resto, aumentan en plasma durante periodos de inani =
cidn breves ( Adibi, 1976) y tienen un importante pa=-
pel en la regulacidén del metabolismo de las proteinas

carbohidratos, grasas y aminodcidos (Adibi, 1980).

Ucho de los 19 aminodcidos no pueden ser sinteti =

zados por el organismo humano y han de ser suministra-

dos por la dieta. Se denominan apminoicidos gsenciales




y son: valina, lisina, leucina, isoleucina, metionina,
treonina, fenilalanina y triptéfano (Rose, 1957). O -
tros aminodcidos, concretamente dos, solo son esencia=-
les durante el crecimiento, pues no se sintetizan en
cantidad suficiente. Se denominan amingdcidos semie =
sgnciales y son : arginina e histidina (Snyderman et

al., 1959; Holt et al., 1960).

Ademis de los citados existen otros aminodcidos

que son poco frecuentes en las proteinas y han sido
aislados de los hidrolizados de unos cuantos tipos es-
peciales de proteinas; entre ellos se hallan la 5~ hi-
droxilisinz, la desmosina, la isodesmosina y la 3= me~-
tilhistidina, que forma parte de la actina y la miosi=-
na musculares (Johnson y cols, 1967). Se conocen tam =
bien unos 150 aminoicidos mis, gque se encuentran en di
ferentes células y tejidos de forma libre o combinada
pero nunca en las proteinasj son ejemplos la beta- alg
nina, la eitrulina, la ornitina, Yy el 4cido gamma=- ami

nobutirico,.

Con la Gnica excepcidn de la glicocola, todos los
aminodcidos de las proteinas tienen actividad éptica,
es decir, pueden hacer girar el plano de la luz pola=-

rizada., Segdn la direccidn en que se desvia dicho pla-

no hablaremos de esteroisdmeros D o L (dextro o levo=-




NHy NHy
| I
CH, - COCH SH = CH, = CH = COOH

Glicocola Cisteina

NH, NH,
| |
CHq = CH = COOH ' = CHp = CH = COOH
Alanina
Tirosina
NH2

|
CH,0H = CH - COOH CHy CH,

3erine CH, CH - COOH

NH
NH2

! Proli
COOH = CHy = CH = COOH SRt

Acido aspdrtico

OH = CH CH,

NH CHy CH = COOH

2
|
COOH = CHy = CH, = CH = COOH NH

Acido glutdmico Hidroxiprolina

Cuadro 2 AMINOACIDOS NO ESENCIALES




CHz - CHOH = CH - COCH CHy = CHp = CHy = CHy = CH - COOH

Treonina Lisina
gl ey s

|
CHz = S = CHy = CHy = CH = COOH “CH = CH - COCH
/

Metionina : CH3

Valina
CH NHo

\ |
CH - .CHz - CH - COOH CH3 NI-I2

/
CHs Hg = CHy = CH - CH - COOH

Leucina Isoleucina

NH, H,

|
O CH - CH - COOH “ - CH, - CH - COOH

Fenilalanina

NH

HC-—-N :
“ Triptéfano

C"—-NH ‘i

NH
cH " . ,
| C-NH-CHZ-Cﬂz-CHZ-CH-CUOH
| NH
COCH

Histidina Arginina

Cuadro 3 AMINOACIDOS ESENCIALES Y SEMIESENCIALES




rrotatorios). Para la sintesis proteica el organismo
solo puede utilizar los L- aminodcidos, sin embargo,
el propic organismo es capaz de convertir las formas D

de la metionina y de la fenilalaninz en formas L (Vara

Thorbeck, C y Garcia Aranguez, 1976).

La unidn de dos o mds aminodcidos mediante un enla-
ce peptidico (CO~NH) da lugar a los péptidos. Dos ami
noicidos forman un dipéptido, tres un tripéptido, ocho
un octapéptido,'etc. La unién de mis de 15 aminodcidos
constituye un polipéptido y més de 100 aminoicidos se

considera ya una proteina (Karlson, 1973).

La cadena de aminoacidos, en una secuencia determi-

nada para cada proteina, unidos por enlaces peptidicos

y mis raramente por enlaces disulfuro (=S=5=) uo=

tros constituye la denominada estructura primaria de
la proteina., Por lo general, esta cadena se dispone es
pacialmente en forma helicoidal (estructura‘secundaria
) y las vueltas de la hélice mantienen una relativa fi
jeza gracias a la existencia de puentes de hidrégeno.,
La hélice formada por la cadena de aminodcidos se plig
ga de forma diferente para cada proteina (estructura
terciaria y en esta disposicidn espacial intervienen

enlaces disulfuro y otras uniones, El acoplamiento de

varias cadenas, para formar macromoléculas, en las cua




les cada subunidad conserva una cierte individualidad,

constituye la estructura cuaternaria (Lehninger, 1972).




1.4.2, Tipos de proteinas y sus propiedades biolégicas




Las proteinas simples se dividen seglin su conforma-
cién (resultado de la estructura secundaria y la ter -
ciaria) en globulares y fibrosas, Existen ademds otras

proteinas que sa combinan con sustancias no proteini =

cas y se denominan conjugadas.

a) Pratsinas globulares

Estan constituidas por cadenas polipeptidicas plegg
das que adoptan una forma globular o eliptica compacta,
En general, son solubles en agua o soluciones salinas
y difunden con facilidad. Entre ellas se encuentran

las siguientes:

- Prealbdming.- La prealbdmina transportadora de ti
roxina es una proteina de peso molecular cercano a los
55,000, que se encarga del transporte de tiroxina y de

proteina ligada al retinol. Su tzsa plasmitica normal

oscila entre 15 v 40 mgr / 100 ml y disminuye en las en

fermedades hepiticas y en la malnutricién (Putnam, 19

75). Su vida media es de 2 dias (Ingenbleek et al.,
1975).

- Albdmina.- Es el componente principal (55 - 60 %)




de las proteinas del plasma humano. Se sintetiza en el
higado y tiene un peso molecular de 69,000, Mantiene
la presién oncética del plasma y sirve para el trans =
pcrte de iones como Ca** , Cu** y ZIn** ,sustancias or=-
g4nicas como la bilirrubina, los dcidos grasos, el éci
do Grico y la vitamina C, medicamentos como la aureomi
cina y la cloromicetina, colorantes como el rojo congo
y el fenol y hormonas como la triyodotironina y la ti-
roxina. Su rango de normalidad se encuentra entre 3°5
y §'5 gr / 100 ml, descendiendo en la cirrosis hepdti =
ca, nefrosis, reacciones inflamatorias, enteropatia.
con pérdida de proteinas, quemaduras extensas (Sandoz
y Kawerau, 1966), en la desnutricidn y en las situacig
nes de stress (Rothschild y cols., 1972), Por Gltimo,
una hemodilucidn puede ser asimismo causa desencadanag
te de una hipoalbuminemia (De Oca, Fakih y cols., 1984
). La vida media de la alblimina es de unos 20 dias (

Rothschild y cols., 1972).

- GClobulinas.- Constituyen un grupo de proteinas
que, comao la albGmina, existen en grandes cantidades

en plasma, aunque tambien se hallan presentes amplia=-

mente dentro de las células (Guyton, 1971). Mediante

técnicas electroforéticas se diferencian varias frac=-
ciones de globulinas: alfa 1, alfa 2, beta y gamma. La

inmunoelectroforesis ha permitido la individualizacién




de las numerosas proteinas gque componen este grupo. En
el se encuentran la mayoria de los factores de la coa-
gulacidn y fibrinolisis, los componentes del complemeg
to, las inmunnglobuiinas, y la porcidn proteica de las
lipoproteinas y muchas proteinas transportadoras (Put=
nam, 1975). Los productos conjugados de las globulinas
constituyen la mayor parte de los enzimas celulares (

Guyton,l1971). A continuacidn se detallan algunas pro=
piedades biolégicas de aquellas globulinas de mayor in

terés para nosotros:

Alfa=-1-antitripsina: Es una al Fa=lw globulina de

peso molecular 54.000, inhibidor de diversas proteasas
(tripsina, quimotripsina, elastasa, colagenasa), cuyo
margen de variacién normal es de 200 a 400 mgr / 100
ml. Se ha comprobado un aumento de sus niveles plasmé-
ticos, ademis de durants el embarazo, la lesién hepéti
ca o las enfermedades inflamatorias en las situaciones
de stress pustquirdrgico (Lennert y Hupe, 1973). Su vi

da media es de 4 a 7 dias (Dionigi y cols., 1986).

gg;uloglasmina: GClobulina situadaz en la2 banda inter

alfa, de peso molecular 132.000, que transporta el 98

% del cobre plasmdtico. Su concen-racién nlasmitica,
en condiciones normales varia entre 20 y 60 mgr / 100

ml. Disminuye en la enfermedad de Wilson y aumenta en




enfermedades inflamatorias e infecciosas, en algunas

neoplasias y en el embarazo (Sandoz y Kauerau, 1966),

sy vida media es de 4°5 dias (Dionigi y cols., 1986),

Proteina ligada al retingl (RBP): Se trata de una
alfa=2=globulina, de peso molecular 21.000, gque se
‘encarga del transporte de la vitamina A . Su concentrg
cién normal en plasma es de 3 a 6 mgr/ 100 ml y dismi=-
nuye en la malnutricidén, en las enfermedades hepiticas
y ante un déficit de vitamina A (Putnam, 1975). Su vi=

da media es muy corta, 12 hores (Ingenbleek y cols.,

1975).

Haptoglobina: Es otra alfa-2=-globulina, de mayor
peso molecular (86.000) que se encarga del transporte
de hemoglobina. Sus niveles plasmiticos varian entre
100 y 380 mgr / 100 ml, aumentando en la fase aguda post
agresién (L8hlein, 1981, De Oca y cols.,, 1982). Tiene

una vida media de 4 dias (Kult y Treu.lein, 1977).

Transferrina: Es una beta=-globulina con un peso mo

lecular de 76.500, cuya misidn es el transporte de his
rro. Cifras de 200 a 400 mgr / 100 ml de plasma se con-
sideran normales y aumentan en el embarazo y en los dé
ficit de hierro; se encuentra descendida en la hemocro

matosis, nefrosis, tumores y procescs inflamatorios (




Putnam, 1975). Tambien'bajan sug niveles en los estados
de malnutricién; tieme unz vida media de 7-8 dias (In=

genbleek, 1975).

Fibroriectina: Beta glﬁbulina de peso molecular 440,0-
00 gue interviene en funciones del sistema ret{culo - en=-
dotelial. Sus cifras normales (entre 25 y 40 mgr / 100 ml
) descienden en la desnutricién y en general, en todos
los procesos gque cursen con baja de defensas, Tiené una

vida media de 15 a 20 horas (Dionigi y cols., 1986).

Fibrindgeno: Beta - globulina de pesﬁ molecular 340,0-
00, gue interviene fundamentalmente en la coagulacién
sanguihea. Su concentracidn normal oscila entre 200 y
450 mgr / 100 ml y desciende en general en las hepatopa=-
tias (Sandoz y Kawerau, 1966). Esta proteina tiene con=
formacidn fibrilar aungue, como las proteinas globulares
es soluble en las disoluciones acuosas salinas (Lehnin =

ger, 1972). Su vida media es de 2°5 dias (Dionigi y cols

., 1986).

Inmunoglobulinas: Son cinco gamma - globulinas (A,D,E,

G,M,) de peso molecular comprendido entre 150.000 (1g G)
y 900,000 (Ioc M) con funciones de anticuerpo y cuya vida
media oscila entre 571 dias de la Ig M o 5°7 dias de la

Ig A hasta los 21 dias de la Ig M (Kult y Treutlein,




1977).

b) Proteinas fibrosas

cstan ronstituidas por cadenas polipeptidicas ordena=-
cas de modo paralelo a lo largo de un eje, formando fi-
bras o l&minas largas. Son materiales fisicamente resis-
tentes, insolubles en el agua o em las disoluciones sa=-
linas diluidas. Constituyen las principales proteinas es
tructurales del cuerpo, con capacidad para alargarse Yy

adaptarse (Guyton, 1971). Las mas importantes son:

- Colégena.- Ls la proteina estructural bésica del te=

jido conectivo, tendonss, cartilagos y huesos.

- Flastina.- Constituye la fibras eldsticas de tendo -

nes, arterias y tejido conectivo.

- Jueratina.- Proteina estructural de pelos y ufias.

-~ Miosina y actina.- Proteinas contrictiles que consti

tuyen los filamentos estacionarios y moéviles respectiva=-

mente, de las miofibrillas del misculo (Lehninger, 1972).
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c) Proteinas conjugadas

Ademis de las proteinas simples, globulares y fibro=-
sas, muchas proteinas estdn combinadas con sustancias no
proteicas, formando las proteinas conjugadas. Incluyen

las siguientes (Guyton, 1971):

- Nucleoproteinas.- Son combinaciones ds proteinas sim

ples y &cido nucleico. Las nucleoproteinas de desoxirri-
bosa son los constituyentes principalés de los genes;

las nucleoproteinas de la ribosa lleuan a cabo funciones
snzimiticas en el citoplasma necesarias para la sintesis

de proteinas.

- Mucoproteinas.- Contienen grandes cantidades de poli

saciridos complejos. Forman parte del moco, muy resisten
te a la dastruccidn quimica y con importantes papeles en

la fisiologfa gastrica.

- Lipoproteinas.- 3on proteinas (apolipoproteinas) uni

das a lipides, facilitando el transporte de estos en san

Qre.

- Cromoproteinas.- Son proteinas que contienen agentes

coloreados. Las més representativas son:
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Hemoglobina: Es un cromoproteido heminico cuyo peso

molecular es de 68,000. Se halla formado por cuatro ca=
denas polipeptidicas (globina), a cada una de las cuales
se une un grupo hum. Se encuentra en los hematies y su

misidn es sl transporte de oxfgeno desde los pulmones a
los tejidos. Las cifras normales en gr / 100ml de sangre

son de 14 a 18 en el hombre y de 12 a 16 en la mujer.

Citocromos: Intervienen en la transferencia electréni

ca de las cadenas respiratorias.

- Fosfoproteinas: Contienen fésforo en su molécula, La

casefns de la leche es una fosfoproteina.

- Metaloproteinas.- Contienen hierro (ferritina), cobre

(tiroxina- oxidasa), cinc (alcohol - deshidrogenasa) u

otros metales.

Resumen de las funciones bioldoicas de las proteinas

- Las proteinas forman la materia contrdctil de los

mdsculos y transforman la energia quimica en trabajo.

- Participan en la formacién de enzimas, intervinien=

do asi en numerosas reacciones metabdlicas,




- Aseguran el mantenimiento de la presidn oncética del

plasma.

- Constituyen el revestimiento gxterior del organismo

v la estructuras de sostén.

- Fijando azlcares producen moco protector.

- Intervienen en la coagulaciéh sanguinea y en la de=-

fensa del organismo.

- Son vehiculos de transporte en sangre de muchas sus-

tancias.

- Tienen ademis un papel energético, ya que la degra-

dacidn de los aminodecidos libera energia, fundamentalmen

te a través del ciclo de Krebs. Pueden contribuir a la
formacién de glucosa (neoglucogénesis) y en pericdos de
elevado aporte proteico a la formacién de 1fpidos (neo=

lipogénesis),

-~ Hemos de afiadir que hormonas come la insulina, el
glucagén, oxitocina, vasopresina, corticotropina, soma-
totropina, prolact. <, paratohormona, tirocalcitonina y

otras tienen s.vra peptidica (proteoharmonas).




1.4.3. Funciones metab8licas de los aminoicidos




Todos los aminoicidos participan en unas funciones

metab8licas comunes, que se pueden resumir en tres

(Felk, 1980):
- Se utilizan para la sintesis de enzimas, proteinas
gstructurales y de transporte y proteinas del sistema

inmunitario.

-~ Entran a formar parte de las proteohormonas.

- Sirven como fuente caldrica cuando ntros donantes de

energfa no estén disponibles..

Junto a ellas, muchos aminodcidos tienen funciones

bioqufmicas especificas:

-~ La histidina se convierte Fnlhistamina por descarbo-
xilacidén, Favorece la formacidn de hemoglobina y del &-

. cido nucleico. Es esencial en la uremia.

- La tirosina y la fenilalanina son precursoras de las

catecolaminas y las hormonas tiroideas.

= Los aminodcidos azufrados ceden grupos sulfhidrilo

para los procesos de desintoxicacién.




- La glicina es imprescindibla para la sintesis de por
firinas (grupo "hem"), purinas, &cidos nucleicos, &cido
hipdrico, glucation, creatinina, etc. Se acopla e los é
cidos biliares para la formacidn del écido glicocdlico
y al Scido benzoico, salicflico y otros para su desin-

toxicacién (Felk, 1.980).

- E1 Acido glutémico y el &cido aspértico participan

en reacciones de transaminacidn (Dolif y Jiirgens, 1970)

- La ornitina y la fenilalanina saon precursoras de las

catecolaminas y las hormonas tiroidess.

- La histidina se convierte en histamina por descarbo=-
xilacidn. Favorece la formacién de hemoglobina y del &=

cido nucleico; es esencial en la uremia.

- E1 triptéfano contribuye al mantenimiento de la capa
cidad reproductiva, a la formacién de pigmento ocular y
a la sintesis de Acido nicotinico, serotonina y melato-

nina.

- La lisina favorece el crecimiento en longitud y la
formacidn dsea,estimula las mitosis y el apetito y man=-
tiene la funcidn genital femenina (Espinos Perez y cols,

1978).,




- La metionina tiene accién protectora del higado, evi
tando el depdsito graso en las células hepaticas des =
pues de algunas intoxicaciones. Esto lo haria mediante
la cesidén de grupos metilo para la formacidn de colina
y, subsiguientemente, de fosfolipidos (Lopez Garcia,
1974), Estimula la hemopoyesis y es ira. spensable para

una Gptima cicatrizacién (Brave Bravo, 1984).

- Los aminodcidos de cadena ramificada (BCAR), en par=

ticular la leucinz, estimulan la sintesis proteica y
disminuyen la degradacién proteica en el mdsculo, inhi-
ben la oxidacidn de la glucosa en los tejidos, estimu~
l1an la secreccidn de insulina por el pancreas, inhiben
" 1a captacién tisular de otros aminodcidos y proporcio=
nan precursores para la sfntesis de colesterol y dci=-

dos grasos en el tejido adiposo (Adibi, 1980 y 1984).




1.4.4, Requerimientos proteicos y de aminodcidos




El establecimiento del minimo protsico depende, en
primer lugar, del tipo de proteinas que se suministren,
ya que es necesario el aporte de los aminoAcidos indis=-
pensables, en la proporcidn adecuada para la sintesis

de las proteinas corporales.

5e conoce como"valor bioldgico de una proteina" a la
proporcidén de nitrégenc absorbido que es retenido por
el organismo para mantener el estado nutritivo 6‘favo-
recer sl crecimiento. El valor biolégico de las protei-
nas de los alimentos depende de la composicién de amino

dcidos.

Existen proteinas de alto valor bioldgico, como son
las de origen animal, cuyo coeficiente de utilizacién
es del 97 % y otras de bajo valor biolégico, como las
de origen vegetal, cuyo coeficiente de utilizacién va-

ria entre al 60 y el 60 %, debido a que en ellas faltan

n existen en cantidad insuficiente alguno de los amindé

cidos indispensables. Esta deficiencia de las proteinas
pusde subsanarse administrando simulténeamente dos o
mids proteinas incompletas, pero cuyos defectos se com=
plementen, de forma que la mezcla de allés contengan tg

dos loe aminoicidos necesarios (Lopez Garcia, 197d).

Un segundo factor que influye en el valor de una pro




teina es su grado de digestibilidad. Cuando se adminis=-

tran proteinas por via digestiva puede ocurrir que moléd
culas proteicas no digeridad o fragmentos polipeptidi =
cos parciaimente hidrolizados no se absorbah y se elimi

nen sin contribuir a la nutricidn del individuo (Burton,

1976).

En 1965 un comité mixto de expsrtos de la F.A.0 (Fo-
. od and Agriculture Urganization) y la 0.M.S (Organiza -
cidn Mundial de la Sélud) concedid gfan importancia a
la relacidn E/ T de una proteina (gramos de amino&cidos
asenciales./gramoé de nitrégeno total). Las proteinas
de gran valor biolégico tienen una relacidn E/ T da
aproximadamente tres, mientras que las que lo tisenen me
nor de dos, se consideran de escaso valor. Son protei =
nas de gfan valor bidlédgico, las del huevo o las de la
leche humana, cuya composicidn de aminolcidos se utili=-
za de referencia frecuentemente. En el cuadro 4 se reco
gen los requerimientoé diariés de proteinas, seglin este

grupo de expertos.

Burton (1976) considera seguro para un adulto sano,

con adecuado aporte calérico, normalmente vigoroso y

que viva en un clima templado, un aporte de 0°8 gramos

de proteinas por Kilogramo de peso Yy dia.




Gramos de proteina de referencia®
Edad

( xKg de peso corporal / dia)
Lactantes |

Do MPBES ccivisiisiinsninniinine 2'3

3-6 " fidtlissitsiisinananas 178

6=9 " 0 seseesesssRORROOPOIS 1'5

9-12 " essseenssesseRsbeResS 1'2

Nifios

l1=3 afl0S ecsscsecnsscscsscas 0'7-1'06

826 " .icececessssscscese 0'65-0'97
7-9 AW s s
10 =12 iiiiiiiihiainrenss DBRD'EE
13-15 Siiba siussaiasisis DB TN
16 = 19 Cessassinseicincess DIBEN0'TY
Adultos
i i e RO EYE

°La proteina de referencia tieme un valor biclégico se
me jante al de las proteinas del huevo o la leche, El a=-
ports de proteinas de msnor valor bioclégicc debe aumen=-

tarse en consecuenciec.

°° ) a racién diaria deberd aumentar en 6 gramos a par -
tir del segundo trimestre del embarazo y en 15 durante
la lactancia.

Cuadro 4 REQUERIMIENTOS DIARIGS DE PROTEINAS
(FAD / OMS , 1965)




Rose (1957) establecid las necesidades minimas dia-=
rias de los ocho aminoicidos esenciales, asi conmo la
cantidad de nitrfgeno y calorias que han de acompafiar
a éstos para que el organismo.puada sintetizar los ami=-

no4cides no esenciales y, posteriormente, las proteinas.

£n el cuadro 5 se muestran los requerimientos de aminod

cidos esenciales calculados por este autor.




Aminodcido Necesidad minima Aporte recomendado”®

(gramos / dia) (gramos / dia)

L-Fenilalanina 1%1 2'2
L=-Metionina 1'1 2'2
L-Leucina 11 2'2
L=Valina g's 1'6
L-Lisina o's 1'6
L=Isolsucina 07 1'4

L=Treonina 0's 1

L=Triptofano : 0'25

°para el adulto y si el aporte nitrogenado es suficiepn

te para la formacién de los aminodcidos no esenciales.

Cuadro 5 REQUERIMIENTOS DIARIOS DE AMINOACIDOS
ESENCIALES (Rose, 1957)




1.4.5., Renovacidn proteica
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Las proteinas de la dieta son mezcladas en la.luz in
testinal con las proteinas enddgenas que provienen de
los enzimas digestivos 'y de la descamacién de la pared
intestinal y todad sllac son hidrolizadas a aminodcidos
y péptidos de bajo peso molecular. La mayor parte de am
bos compuestos pasa al -interior de las células de la mu
cosa intestinal; los péptidos son hidrolizados aqui a
aminodcidos. Aungue aiguncs aminodcidos son utilizados
er las células de la mucosa intestinal para la sintesis

proteica o son desaminados, la mayor proporcién pasa a

sangre portal y al higado.

£l hfgado‘libararé a la circulacidn sistémica los a-
minodcidos provenientes del tubo digestivo, que, junto
con los procedentes de la degradacidn de las proteinas
tisulares y los administrades por via parenteral, en su
caso, Fformardn el "'pool” de aminoécidos libres, que in-
tervendri, entre otras cosas, en la renovacidn de las

proteinas corporales (Figura S).

Las proteinas administradas por via intravenosa solo
son utilizadas despuss de su degradacidn en aminoécidos
requeriendo para ello de seis a doce dias y constituyen
do, por tanto, una nutricidn proteica retardada (Bravo

Bravo, 1984).
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En el vardn sano, de 70 Kg de peso, le masa proteica

representa unos 10°3 Kg, de los qus 6°1 corresponden a

proteina muscular y 4°2 = proteina visceral (proteina

contenida en las visceras y en la sangre); en la mujer
sana, de 60 Kg de peso, el total de proteinas serian 7°
1 Kg, de los cuales 1’8 estarian contenidos en la muscu
latura y 3°3 constituirian la proteina visceral (Moora
y Brennran, 1975). Suele existir una relacidn constante
entre las proteinas plasmiticas y las tisulares de 1 a
33, incluso en la desnutricidn proteida avanzada (Guy=

ton, 1971).

Todas las proteinas del organismo van a2 terminar su=

friendo una hidrélisis, m&s o menos répida, que conduci

r4 a la liberacién de aminodcidos; éstos participarén
de las funciones propias del "pool" de los aminodcidos

(Figura 5).

La renovacidn de la masa proteica total del organis-
mo se hace a un ritmo de unos 300 gramos diarios en el
adulto, siempre que se suministren de 70 a 90 gramos pa
ra reponer las pérdidas obligatérias (san Pietro y =ol.
1953). Esto supone una alta tasa de reutilizacidn de
los aminoicidos, en particular los gsenciales (Munro,

1975),




Todas l=s proteinas corporales no se renuevan a la
misma velocidad; mientras que las proteinas musculares
tienen una vida media aproximada de 32 dias (Niklas y
cols., 1958) las proﬁeinas viscerales en geheral, tiee~
aen un "turn-ovar"” mfs ripido f(ver apartado 1.4.2.).
si el misculo, que posee la mayor fraccidn proteica del
organlsmu, %ola participa cen un 1 4 en el recambioc dla
rio de aminoicidos; sin embargo, el hlgado y el tracto
intestinal, representando Unicamente el 16 % de las pro

teinas corporales, participan con un 60 % en dicho re=-

cambio (Blackburn y cols., 1977).




1.4.6, Ciclo de los aminoécidos




La mayor parte de los aminodcidos del organismo se
hallan formando proteinas, tan solo de 90 a 120 gramos
se encuentran en forma libre. La concant;acién de aming
&cidos es més grande en los tejidos que en el plasma,
pues las células corporales absorben rdpidamente el ex=
ceso de aminoicidos que llega a la sangre, manteniendo
su concentracidn entre 35 y 60 mgr por 100 ml. Su répi-
da renovacidn permite al organismo transportar grandes
cantidades de proteinas en forma de aminodcidos (Guy =

ton, 1971).

Se denomina "pool" de amincdcidos al conjunto de a-
minoicidos libres existentes en la sangre y los tejidos.
Representan tan solo el 1 % de todos los aminofcidos de
nuestro organismo y no se trata de un compartimentao fi=-
jo, sino en continua renovacién, que se surte basica=-
mente de los aminodcidos que se aportan exdgenamente (
con las proteinas de la dieta o bien mediante infusidn
paranteral)‘y de los aminoicidos provenientes de la de=-
gradacién proteica. Estos aminoécidos pueden eliminarse
por la orina, intervenir en reacciones quimicas especi-
ficas (resefiadas en el apartado 1.4,3,), utilizarse pa=-
ra la sintesis proteica o bien sufrir una desaminacidn

que les permitiréd oxidarse para obtener energia y trans

formarse en hidratos de carbono o lipidos (Ver esquema

de Fekl, figura 5).




l.4.,601e Eliminacidn urinaria de los aminofcidos

Los aminoicidos se filtran a través del glomérulo,

pero son reabsorbidos en el tdbulo proximal por un meca
nismo de transporte activo, eviténdose as{ su pérdida

con la orina. 5in embargo, como ocurre con otros siste-

mas de transporte, existe un limite superior para la ve

locidad con que se puede reabsorber cada tipo de aminoé,
cido (méximo tubular). Por tanto, cuando uno de ellos

aleznza una concentracidn muy alta en sangre, la canti=-
dad que excede ds dicho lfmite (umbral renal) se elimi-

na por la orina.

En condiciones normales la eliminaecidn urinaria dia-
ria de aminoicidos es insignificante (Guyten, 1971). No
obstante existe un aminodcido, la 3-metil;-histidina,
gque se halla presente fundamentalmente a nivel de las
proteinas musculares y que, liberado por la degradacidn
proteica, no es reutilizado ni metabolizado, elimindndo
se de una forma répida y completa por la orina, a razdn
de unos 27 - 40 mgr diarios dependiendo de la masa muscu

lar (Young y Munro, 1978).




1,4,6,2, Sintesis de proteinas

La sfntesis de proteinas ocurre en todas las células

organismo, dependiendo las caracteristicas funciona
de cada célula de los tipos de proteinas que es ca=-
de fabricar. Estos tipos y, por tanto, las funcio-

celulares estan sometidos a un control genético.

£1 ritmo de sintesis no es igual en todas las célu=-
las: es rdpido en los lugares de regeneracidn celular
rdpida (epitelio intestinal y tejido hematopoyético),
en los de secreccidn de proteinas (pancreas e hfgado) o
en los de actividad intracelular intansa (rifidn), sin
embargo, es lento en los lugares de regeneracidén celu=
lar lenta (mdsculo) y édn mi%s lento en los de regenera=

cién nula ( tejido nervioso) (Brauo Bravo, 1984).

El higado fabrica la mayor parte de las proteinas

plasmiticas y puede hacerlo cbn gran rapide2 (hasta cua
tro gramos por'hora). El tejido linfoideso y otras célu=-
las del sistema reticulo endotelial son el origen del

resto, fundamentalmente globulinas gamma (Guyton, 1971).

Son dos los procesos quimicos implicados en la sin=

tesis proteica:




a) Sfintesis de amino&cidos

Ya vimos que existia una serie de aminodcidos esen-
ciales, cuya presencia era indispensable en la alimenta
cién y otros no esenciales que, aunque tambien son nece
sarios‘para la sintesis proteica, no es obligatorio su

aporte exdgeno, pues lo puede sintetizar el organismo.

Un paso fundamental para la sintesis de aminodcidos

es la formacidn de &cido glutdmico a partir de amoniaco
y acido alfa - cetoglutirico, pues se trata de la ruta
primaria, si no la tdnica, de formacidn de grupos alfa=
amino a partir del amoniaco. lLa transaminacidn de los
alfa - cetodcidos con el 4cido glutémico, como donador
de grupo amino, constituye la senda principal de intro-
duccidn de grupos alfa-aminos en la biosintesis de la
mayoria de los aminodcidos. (Lehinger, 1972). As{ por
ejemplo la alanina y el 4cido aspértico se forman por
transaminacidén del 4cido pirdvico y del 4cido oxalacéti
co, respectivamente. Laserina se obtiene por transaminf
cidn, tambien con &cido glutdmico, de un derivado del

4cido 3 - fosfoglicérido.

Las reacciones de transaminacién sorn catalizadas por
transaminasas, fermentos derivados de la piridoxina. En

ausencia de esta vitamina no hay sintesis de amino&ci -




dos esenciales y la de proteinas se altera (Guyton,

1971).

Algunos aminodcidos no esenciales se obtienen a par=-

tir de otros esenciales, como es el caso de la tirosina,

de la fenilalanina, la cisteina, en cambio se puede ob=-

‘tener de un aminodcido esencial, la metionina, o de uno

no esencial, la serina.

La serina es tambien precursor de la glicina, preci-
sando la transformacidn la concurrencia del decido féli-
co (Lehninger, 1972), si bien se ha demostrado que la
glicina es capaz, a la inversa, de ser precursor de la

serina (Jlirgens y Dolif, 1974).

b) Formacidn de proteinas a partir de aminodcidos

Es un proceso complejo que describiremos muy esquemd
ticamente., Se inicia con la"activacidn" de los aminoéci
dos con trifosfato de adenosina para formar compuestos
ricos en eneryfia de monofasfato de adenosina con aminod

cido.

£1 aminodcido activado se combina con el llamado RNA
de transferencia (especifico para cada aminodcida), li=-

berancdose el monofosfato de adenosina,




£1 complejc aminodcido - RNA de transferencia entra

an contacto con el RNA mensajsro, que es una réplica

complementaria de una de las tiras de DNA que constitu=-

ye el gen, en un determinado lugay, seglin la secuencia
de bases de uno y otro. Esto hace que los aminodcidos

se situen en un orden presstablecido,.

Los aminodcidos sucesivos en la cadena se combinan

entre sf, por medio de enlaces peptidicos, creandose
as{ la proteina. La energfa para el enlace es cedida
por trifosfato de guanina, sustancia con fosfato rico

an energfa, semsejante al ATP.




1.4.6.3. Desaminacién de los aminodcidos y formacidn de

urea

La desaminacidn es un paso previo para la utiliza=-
cidn de los aminodcidos en el metabolismo energetico o
para su transformacidén en otros principios inmediatns.

Conlleva la liberacidén de amoniaco, que ingresard en el

ciclo de la urea. Todo este proceso se realizard casi

exclusivamente an el higado y se produce en tres etapas

(Lehninger, 1972):

a) Transaminacién del grupo amino al alfa - cetogluta-

rato

RECTEETT

El‘grupo alfa = anino del aminodcido es transferido a
un alfa - cetoicido (piruvato, alfa - cetoglutarato u oxa
lacetato), originéndosa un nuevo alfa - aminodcido (ala=
nina, dcido glutémico o 4cido aspirtico, respectivamen-
te), feaccién que es catalizada por traﬁsaminasas espe-
c{ficas, necesitando la presencia de fosfato de piri-

doxal (derivado de la vitamina Bs), como coenzima.

Cualquiera que sea la ruta de transaminacién, el al-
fa - cetoylutarato es el aceptor final de los grupos
amino de los demis aminoicidos, mediante la siguie.te

reaccidn:




Alfa - aminodcido ¢ Acido alfa- cetoglutarico &/

Alfa - cetodcido 4 Acido glutdmico

b) Desaminacién oxidativa del cido glutémico

Como hemos visto, los grupos amino recogidos de los
diversos aminodcidos aparecen en Ultimo término en for-
ma\d. grupos alfa- amino del &cido glutdmico. El gluta-
mato experimenta una desaminacion oxidativa répida, ca-
‘talizada por la glutamato - deshidrogenasa y des.arga a-
s{ en forma de amoniaco (NHS) los grupos amino recogi -
dos de los dem8s aminodcidos. La reaccién es cowo se o8

talla a continuacidn:

Acido glutdmico + NAD + H,0 -

Alfa - cetoglutarato ¢ NHy + NADH « H*

'¢) Formacién de la ursa

Se realiza 3:n el higado mediante el ciclo de la urea
descrito por Krebs en 1950, Penetran esn este ciclo dos
grupos amino que procsden inicialmente de la desamina-
cidn de los alfa- cetodcidos y junto con una molécula
' de diéxido de carbono forman arginina a partir de orni=-

tina. La actuacidn del enzima argininasa provoca una hi

drolisis irreversible de la arginina para formar urea,




regenerando ornitina, con lo que se cierra el ciclo:

- C0p  NHg

Drnitina \\ -» Citrulina
HaO
2 NH

‘/,3

‘/,,-HZD‘///

Arginina

NHZ- C=- NH2
i
0

(Urea)

La urea es una molécula neutra, soluble en el agua,

que se excreta con la orina. Tan solo puede ser degrada

da, liberando amoniaco, por las ureasas bacterianas en

la luz intestinal.

El higado fabrica pricticamente toda la urea del or~

ganismo. Si falla esta funcidn el amoniaco se acumula

en la sangre, causando toxicidad cerebral (coma hepdti-

co).
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loeb,604, Cxidacidn de aminodcidos desaminzdos

Los cetoicidos obtenidos de la desaminacién de los
aminodcidos pueden ser oxidados y utilizados en el meta

bolismo energético, mediante su transformacidén en sus =

tancias capaces de ingresar en el ciclo de Krebs,

Los aminoidcidos pueden entrar en el ciclo de los 4ci

dos tricarboxilicos por cinco rutas diferentes (Fig.6):

a) Ruta que conduce a acetil - coenzima A.~ Es la mds

importante pues diez aminodcidos ingresan en el ciclo

como acetil - coenzima A, si bien, cinco lo hacen via

piruvato (alanina, cisteina, glieina, serina y treonina
EESsa

) y cinco via acetoacetil - coenzima A (fenilalanina, ti

rosina, leucina, lisina y triptéfano)

b) Ruta del alfa - cetoglutarato.- ics esqueletos car=

bonados de aminoicidos como arginina, histidina, &cido
glutdmico y prolina entran en el ciclo de Krebs por 1la
via del alfa - cetoglutarato, cuyo precursor inmediato

es el 4cido glutdmico.

‘¢) Ruta del succinato.- Utilizada por la metionina,

la isoleucina y la valina.




d) Ruta del fumarato.,=- Cuatro de los cincoc dtomos de

carbono de la fenilalanina y la tirosina que no ingre =
san en el ciclo por la via del acetoacetil - coenzima A

lo hacen en forma de fumarato.

g) Ruta del oxalacetato.- Es la via de entrada del &=

cido aspirtico al ciclo de los 4cidos tricarboxilicos.

En los mamiferos el catabolismoc de los aminodcidos
tiene lugar, en su mayor parte, en el hfgado y, en me~
nor grado, en el rifdn y el mdsculo esquelético. Muchos

de los productos intermedios de la oxidacidn de los a=

minoicidos desempefian otras funciones en la célula, par

ticularmente comc precursores esenciales de diversos

componentes celulares.

En general, la oxidacifn de un gramo de proteina pro

por ciona la misma cantidad de trifosfato de adenosina

que la oxidacién de un gramo de glucosa.
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1.4.6.,5, Gluconeogénesis y cetogénesis

La mayoria de los aminodcidos pueden transformarse
en glucosa y se denominan por ello glucogénicos. Algu=-
nos lo hacen por la via del 4cido pirdvico y otros a
traves de intermediarios del ciclo de Krebs, gque tam-=-
bien pueden convertirse en piruvato. La neoglucogénesis
a partir del 4cido pirdvico es catalizada por le piruvi
to - carboxilasa y es estimulada por el exceso de acetil
- coenzima A y de ATP. La alanina y la treonina son los
precursores mis importantes de la neoglucogénesis (Fe -

lig y cols., 1970).

En los animales superiores no es posible la sintesis
neta de glucosa a expensas de acetil - coenzima A y por
tanto los amincdcidos que se transforman exclusivamente
en esta sustancia no seradn glucogénicos (ver figura 6).
Sin embargo podréan transformarse en 4cidos grasos por
polimerizacidén del acetil - coenzima A o formar 4cido a=-
cetoacético, por lo que se denominan cetogénicos. Todos

les aminodcidos que pueden llegar a glucosa son tambien

cetogénicos pues la glucosa puede randir acetil - coenzi

ma A,




l.4.7. Control hormonal del metabolismo proteico




- Hormona del crecimiento.~ Acelera la sintesis de prog

teinas celulares a expensas de aminodcidos circulantes,
Este efecto podria depender, en parte, de la lipomovi=-
iizacidn que produce lz hormona, lo que disminuiria la

oxidacidn de los aminodcidos.

~ Insulina.- Aumenta el transporte de amincdcidos al

interior de las células, lo que posibilita lz sintesis

proteica. Este efecto es mas acusado 2 nivel de drganos
periféricos y asi la presenciz de insulina favorece mas
la sintesis de proteina muscular qgue la de proteina vis
ceral (Lohlein, 198l1). Su accidén introductora de gluco-
sa en las células reduce la utilizacidn de los aminodci

dos con fines energéticos y, por tanto, favorece tam=

bien la sintesis proteica.

= Glucocorticoides.= Producen un desdoblamiento de las

proteinas en casi tédos los tejidos, aumentando la cone=
centracidn plasmitica de aminodcidos y favoreciendo la

sintesis proteica hepédtica.

- Testosterona.- La hormona sexual masculina aumenta

el depdsito de proteinas en los tejidos, sobre todo pa=

ra las proteinas contrdctiles del misculo.




- Tiroxina.- Estz hormones acelera el metabolismo de tg
das las células, por lo que afecta indirectamente al me
tabolismo proteinico. S5i los carbohidratos y las grasas
no cubren las necesidadec energfticas, la tiroxina pro-
voca un desdoblamiento de proteinas para producir ener=-
gfa. Por el contrario, si hay bastantes grasas y carbo-

hidratos, y aumentan los aminoicidos circulantes, el e-

fecto de la tiroxina serd un aumento de la sintesis pro

teica.




2, REPERCUSIONES ORGANICAS D E

LA ACTUACION QUIRURGICA




2.1. ESQUEMA GENERAL




El acto quirdrgieco, al igual que los traumatismos,
las infeccicnes o las guemaduras, si reviste cierta im=-
portancia, supondrd para el organismo unaz agresién ca=
paz de perturbar su medio interno. Ya en el siglo XIX
el fisidlogo francés Claude Bernard sefialaba la impor =-
tancia de su mantenimiento: "La constancia del medio
interno es la condicidn para una existencia libre e

independiente.”

Ante toda agresidn, tanto fisica como psiquica, el
organismo reacciona elaborando una respuesta gque com =
porta una serie de alteraciones endocrinas y metabdli -

cas, cuyo objeto es conservar la integridad del medio

interno.

La reaccidn orgdnica a la agresidn fué denominada

por Cannon (1921) "reaccidn de urgencia" vy fue Cuth =

bertson (1930 y 1936) guien primero determind la natura

leza de la respuesta metabdlica. Selye (1936), lo des -
cribe como "sindrome general de adaptacién" y a Moore
(1959, 1975) debemos gran parte de los conocimientos ac

tuales sobre la reaccidén endocrino - metabdlica postrau=-

matica,

Se puede dividir la reaccidén en varias fases:




a) Fase aguda

Es la fase de agresién o "ebb phase" (Cuthbertson,
1979), S5e desarrollaz dnicamente en traumas o interven=-
ciones quirdrgicas largas, durs varias horas y en ella
tiene prioridad el mantenimiento de las funciones vita-

les, £sta dominada por las catecolaminas.

b) Fase intermedia

Es la fase postagresién o "flow phase" de Cuthbert -
son., Para Vara Lopez (1977), gue la denomina "fase de
reaccidén", es la mds importante y a ella ncs referire -
mos al hablar, en general, de la respuesta del organis-
mo a la agresién.La duracidn de esta fase depende de la
intensidad del trauma, siendo por término medio, de
tres a cinco dias para una intervenecidn quirdrgica elec
tiva libre de complicaciones (Belda Poujoulet, 1984 a).

Los cambios hormonales, presididos por la secreccidn de

las hormonas de alarma y supervivencia (catecolaminas,

ACTH, glucocorticoides, aldosterona, etc) originan alte

raciones del metabolismo de los carbohidratos, aumento
de la excreccidn de nitrdgeno ureico, incremento del
consumo de oxigeno y un metabolismo acelerado (Garcia

de Lorenzo y Grande, 1985).




[y & « &£
c) Fase de reparacidn

Vara Lopez (1977) la divide en tres etapas:

- Fase de crisis o retirada corticoidea.- Suele durar

del tercer al séptimo dia. Se normaliza la produccidn
de las hormonas del "stess" y el balance nitrogenade
tiende a positivarse, cesando la fase catabdlica si el

aporte de nutrientes es correcto.

~ Fase anabdlicz.~ Se inicia a los ocho o diez dias

del postoperatorio y persiste de dos a seis semanas. Au

menta la excreccidn de hormonas anabolizantes como la

. -

insulina y se inicia la sintesis proteica,

- Fase de depdsito de grasa.- 5Suele durar varios meses

y se caracteriza por el progresivo aumento de peso cor-

poral y el acimulo de grasa en el organismo,

Pero el enfermo gquirdrgico no solo debe adaptarse a

la situacidn de "stress" sino que, en la mayoria de los
casos, ha de adaptarse a una situacién de ayuno que puse
de prolongarse durante varios dias., La raspuesta metabd
lica a la inanicidn es un patrdn integrado de cambios

hormonales, destinado a mantener los niveles de gluce =
mia para satisfacer los requerimientos de drganos como

el cerabro y minimizar la pérdida de proteinas totales

136




del organismo (Kinney, 1985).

Tambien se estudiardn estcs cambios mis detalladamen

te en un proximo apartado.




2.2, RESPUESTA DEL URGANiSHD A LA AGRESION
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2.2.1. Estfmulos dessncadenantes y su transmisidn
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Existen diversos estimulos capaces de poner en mar=-

cha la reaccidn endocrino-metabdlica postraumédtica. En-

tre ellos se encuentran (Vara Lépez):

a) La lesidn textural.- Pusde ser consecuencia de 1la

cirugfa, gquemaduras, traumatismos, etc. Las células le-
sionadas y las adyacentes, nal oxigenadas, liberan pro=-

ductos proteicos, enzimas y electrolitos (potasio).

b) La reduccidn de la volemia.- Puede deberse a hemo-

rragia, deshidratacién o secuestro de liquidos sn sl
tercer espacio. Provoca un déficit en la perfusifn y

aporte de oxigeno a drganos vitales (encéfalo, rifién).

c) La infeccién.- Actda, al menos, por tres mecanismos
distintos: aumento de la temperatura corporal, pérdida
de agua y electrolitos y accidn de las endo‘y exotoxi-

nas de los agentes infecciosos,

d) Factores psiguicos.- El miedo, la ansiedad, el do-

lor, el aislamiento, el insomnio, la falta de afecto.

e) Diversas terapeuticas.- Algunos agentes anestésicos

actuan sobre glindulas endocrinas, otros tienen accidén
téxica sobre determinados drganos. La sangre conservada
es rica en potasio y deficitaria en 2,3 difosfoglicera=-

to, trifosfato de adenosina y glucosa, adem&s contiene




acdmulos plaguetarios, causantes de microembolias pul=-

moNares.,

Para que el organismo quede informado de la lesidn y
se inicie la respuesta endocrino - metabélica es necesa=-
rio que los diferentes estimulos alcancen los centros
nerviosos corticales. Esto puede hacerse utilizando das

vfas de transmisidn distintas:

a) Nerviosa.- A través de nervios aferentes, los esti-
mulos originados en la zona traumatizada alcanzan la re
gion suprétalémica e, incluso, niveles cerebrales més

altos (Hume y Egdahl, 1959).

b) Humoral.- Menos conocida en la actualidad. Se han
sugerido diversos mediadores: prostaglandinas (Wilmore,
1976), las llamadas "hormonas de la herida", que po -

drfan ser glicopéptidos (Clowes y cols., 1983) o piré -

genos del tipo de la interleukina 1 (Baracos, 1983).

Per una u otra via, los diferentes estimulos alcanzg
rfan las estructuras suprataldmicas, neutralizando la
accién inhibidora y reguladora que la formaciédn reticu-
lar vy limbica ejerce sobre los centros hipotaldmicos,lo

que origina una serie de importantes cambios hormonales.




2.2.,2. Respuesta endocrina




El "siress" estimula lz respuesta de diversas hormo=-
nas de adaptacidn. Tiene un papel preponderante en esta
respuesta la secreccidn de catecolaminas por la médula
suprarrenal, corticosteroides por la corteza suprarre -
nal y adrenocorticotropina por la hipdfisis anterior (

Axelrod y Reisine, 1984),
A rcontinuacién se describen las variaciones, efectos
e interacciones de las diferentes hormonas implicadas

en la reaccidn postraumdtica (seglin Moore, 1959).

a) Hormona adrenocorticotropa (ACTH)

Presenta una brusca elevacidn y ulterior caida a ni=-
veles normales 2 las pocas horas de la agresién (Cooper
1962). Existe un factor hipotalédmico liberador de corti
cotropina (CRF), gque se produce en gran cantidad al ce=-

sar la inhibicidn de los sistemas reticular y limbico

sobre los centros hipotaldmicos (Vara Ldpez, 1977), El

CRF a través del sistema vascular porta- hipofisario al

canza la adenohipdfisis, estimulando la secreccidn da

ACTH,

Las catecolaminas y otras hormonas, como el péptido
vasoactivo intestinal y la arginina vasopresina tambien

estimulan la secreccidn de corticotropina, mientras que




los corticosteroides y la somatostatina la inhiben (Ax-

elrod y Reisine, 1984).

La ACTH secretada estimula la sintesis de corticoste

roides en la corteza ruprarrenal.

b) Glucocorticoides

Se producen en la capa fascicular de la corteza su=

prarrenal, a expensas del colesterol y bajo el estimulo

de la ACTH.

Entre ellos el mds importante es la hidrocortisona o
cortisol cuyos niveles plasmiticos aumentan en un plazo
de una a cuatro horas (Garcia de Lorenzo y Grande, 1985
), alcanzandose cifras de hasta tres veces y media por
encima de lo normal despues de un trauma operatorio mo-
derado, realizado bajo anestesia general gque descendien

do hesta la normalidad a las 24 - 4B horas de la agre -

sién si no hay ninguna complicacidén (Vara Lopez, 1977).

La mayor parte del cortisol es vehiculizado en la
sangre por una alfa-globulina, constituyendo la trans-
cortina, la cual zlcanza los diversos d6rganos y tejidos

penetrando en el protoplasma de las células efectoras.




S5us acciones fundamentales son:

- Aumento de la neoglucogénesis (a partir de proteinas
y 1ipidos).- A nivel hepitico estimulan los enzimas ne-
cesarios para la conversidn de aminodcidos en glucosa.
Esto conlleva un aumento del glucdgeno hepatico y de la

glucemia,

- Inhibicidn de la utilizacidn de la glucosa por los

te jidos periféricos.

- Disminucidn del contenido proteico del organismo.-

Se incrementa el catabolismo proteico muscular y dismi-

nuye la sintesis hepdtica., Ello se traduce hor un balan

ce de nitrdgeno negativo.

- Aumento de la lipolisis y de la utilizacidn de los &

cidos grasos libres como fuente energética.

- Diuresis hidrica.- Por aumento del filtrado glomeru=-
lar y, sobre todo, por disminucidn de la reabsorcién tu

bular, Su accidn es antagdnica a la de la hormona anti-

diurética,

- Elevacidn de la presidn arterial.- La hidrocortisona

aumenta la reactividad de la pared vacscular a2 las cate-




colaminas.

- Acecidn ontiflogistica y antialérgica,

~ Mpdificaciones del cuadro hemdtico.~ Aumenta el nime

ro de leucocitos y plaguetas y disminuyen los eosindfi-

los, linfocitos y células plasméticas.

c) Aldosterona

Despues de una agresidén traumatica se produce un hi=-
perzldosteronismo transitorioc, no sdlo debido a un in-
cremento en la secreccidn por parte de la corteza su-=-
prarrenal, sino tambien a una disminucién de su destruc

cién hepitica (Moore, 1959).

Estudios recientes de Schezpezeel (1979) han demos =-

trado que existe correlacidén entre la elevacién de la
renina y el cortisol y la de la aldosterona, pero no en

tre la de ésta y la ACTH o las catecolaminas,

La aldosterona circula en la sangre unida en su ma=

ynor parte a la albdmina.

Su accidn principal se ejerce sobre el tdbulo dis -

tal del rifién, reteniendo sodio y eliminando potasio e




hidrogeniones. Igual acecidn ejerce la aldosterona so -
bre las gléndulas sudoriparas y sobre el intestino. Co-
mo consecuencia de todo ello aparece una hipersodemia

con hipopotasemia y una alcalosis metabdélica.

La retencidén de sodio implica la retencién de agua,
con lo que aumenta el volumen plasmdtico. La aldostero=
na , ademéds produce una vasoconstricecidn y aumenta la

reactividad del vaso a las catecolaminas.

d) Catecolaminas

Las aminas presoras (adrenalina y noradrenalina) son
sintetizadas a partir de fenilalanina en las células
cromafines de la médula suprarrenal, almacenandose en

grinulos citoplasméticos especificos.

Diversos estimulos originan la liberacidén d2 catecol

aminas a la sangre, siendo las primeras hormonas que se

secretan ante una agresidn, como demostraron los traba-

jos de Cannon {(1921) o Selye (1936). Estos estimulos ac

tuan a través del sistema nervioso'simpético y el hipo=-

tdlamo., Cuando la situacidn de stress se prolonga se
producen cambios en la actividad de enzimas que inter -
vienen en la biosintesis de las catecolaminas como la

tirosina hidroxilasao la dopamina beta - hidroxilasa ;




estos cambios en la actividad enzimdtica son regqulados

en grados diversos por los glucocorticoides, el ACTH y

la actividad neuronal (Axelrod y Reisine, 1984), Las ca

tecolaminas vertidas al torrente circulatorio solo ac=-
tuan sobre determinadas células efectoras, denominadas
células "blanco" o "diana". Ahora bien, estas hormonas
no pe netran directamente en el protoplasma celular, si
no que precisan de un intermediario: el sistema adenil

ciclasa.

La noradrenalina estimula los receptores alfa produ=
ciendo vasoconstriccidn y aumento de la presidn arteri-

al,

La adrenalina actda tanto sobre receptores alfa como
beta, orininando vasoconstriccidn cutinea, vasodilata-
cidén coronaria con aumento del rendimiento cardiaco y

relajacidn de la musculatura lisa,

Ambas hormonas, pero sobre todo la adrenalina, tie=

nen los siquientes efectos metabdlicos:

- Incrementan el metabolismo basal

- Activan la glucogenolisis,- E£1 glucdgeno hepdtico y

muscular se transforma en glucosa




- Originan hiperglucemia.~Por elaumento de la glucoge=
nolisis, por inhibicién de la secreccidn de insulina, a
compafiada de disminucidn de la sensibilidad a la misma

de los tejidos periféricos y por estimulo de la produc-

cidn de glucagédn.

-~ Tienen una accidn lipolitica.- Por activacidn de las
lipasas texturales, que excinden los triglicéridos, li-

berando &cidos grasos y glicerol.

- Provocan hiperkaliemia.- Por trastornos en la permea

bilidad de la membrana celular.

- Ocasionan hiperlactacidemia.~- Ante el aumento del me

tabolismo basal, parte de la energia se consigue, al no

existir oxfgeno suficiente, mediante el metaholismo ana

erdbio de los hidratos de carbono, con la consiguiente

formacidn de &cido lactico.

e) Hormona antidiurética (ADH)

Se segrega como consecuencia de la accidn de diver -
sos estimulos (stress, cambios de osmolaridad sanguinea
) sobre el hipotdlamo y, a través del mismo, sobre el

lébulo posterior de la hipéfisis.




Con los niveles elevados de ADH el epitelio de los
tdbulos distales y los conductos colectores del rifién
se vuelven muy permeables al agua. £llo permite que és=-

ta sea reabsorbida y devuelta a la circulacidn. Por tan

to la diuresis disminuye y aumenta la osmolaridad urina

tig,

f) Hormona del crecimiento (STH)

En la fase de progresidn la adenohipéfisis aumenta

la liberacidn de STH.

Se trata de una hormona de efectos mixtos, por un la
do es hiperlipemiante y antagoniza los efectos periféri
cos de la insulina comec las hormonas catabolizantes; a-~
demds puede presentar cierto caracter anabolizante al
desviar alouros compuestos nitrogenados de bajo peso mo
lecular hacia la sintesis proteica y favorecer la utili

zacién de las grasas por los tejidos periféricos (Belda

Pouloulet, 1984 a ),
g) Glucagér

En el paciente traumatizado, la liberacidn de gluca=-

gén por las células alfa del pdncreas se produce, no so

-

lamente por el aumento de catecolaminas, sino tambien a




través de la ACTH (Liddell y cols., 1979).

Sus efectos, antagonistas a los de la insulina, son:
- Bloqueo de la sintesis de glucdgeno.
~ Aumento de la glucogenolisis, con el consiguiente a-
gotamiento del glucdgeno y aumento de la neoglucogene -
sis.
- Inhibicidén de la elevacidn da lns niveles séricos de
insulina inducida por los hidratos de carbono y los a~-

- 4 -
minoacidos.

- Estimulo de la proteolisis y de la neoglucogénesis

proteica, fundamentalmente a nivel hepatico; no parece,

por el contrario, participar en la liberacidn de amino-

” -

acidos por el mdsculo estriado.

- Estimulo de la lipolisis con liberacidn de &cidos

grasos libres.

- Facilitecidn de la liberacién de catecolaminas.

h) Insulina




Durante el acto quirdrgico v otraz agresidn se supri-

me la secreccidn de insulina por accidn de la noradrena
lina, lo gue provocs una hiperglucemia. La duracién de
sgta fase de hipoinsulinemia se limita a cuatro o cinco
horas postinicio de la intervencidn y sa continua con

otra fase de aumento de la secreccidn insulfnica media-
da por mecanismos betadrenérgicos (wilmore, 1976). Sin
embargo, la elevacidn de la insulina no se sigue de la
normalizacidén de la glucemia, es decir existe una "re -
sistencia a la insulina®, que se explica por lz slsva -~
cién de las hormonas contrareguladoras y antagonistas

como el cortisol, el glucagén o las catecolaminas (

Black, 1982).

En cirugia no complidada, esta situacién, tambien co

nacida como "pseudodiabetes postagresién", se mantiere

de cincc a2 siete dias (Howard, 1955).

La insulina facilita la penetracidn de la glucosa en
la célula, favoreciendo el acOmulo de glucdgeno en el
higado y en el misculo estriado. Iqualmente favorece la
entrada de los aminodcidos en las células musculares,
estimulando aqui la sintesis proteica. Los niveles al =
tos de insulina suprimen la lipolisis y, por tanto, la

liberacidn de &cidos grasos. Al faltar esta se eleva la

glucemia, aumenta la concentracién de aminodcidos plas-




miticos y se activa la lipolisis, incrementandose la o-

xidacién de los dcidos grasos (Cahill, 1971).




2.2.3. Consecuencias metabdlicas




La mayor parte de las hormonas que presentan concen=-
tracicnes elevadas tras la agresidn (catecolaminas, coi
tisol, glucagdn) tienen un efecto predominantemente ca=-
tabdlico, que no se ve contrarestado por un aumento coT
pensador de la insulina, de caracter anabolizante. La
hormona del crecimiento presenta una doble actividad
pues, es catabdlica con respecto al metabolismo de los
lipidos y carbohidratos, pero estimula la sintesis pro-

teica,

a) Alteraciones del metabolismo de los carbohidratos

En la fase postraumitica se produce:

- Glucogenolisis.=- Tras la agresidn el organismo utili

za como fuente energética, en primer lugar, sus reser =

vas de carbohidratos, para lo cual transforma en gluco-

sa el glucdgeno hepitico y muscular. En ello intervie-

nen las catecolaminas y el glucagén que, activando las
fosforilasas, producen glucogenolisis rdpida (Guyton,

1971).

Estas reservas son escasas y se agotan en un periodo
de ocho a dieciseis horas (Garcia Aranguez y Vara Thor=-

beck, C.,1984 a).




- Neoglucogénasis.-'Una vez agotadas las reservas de

glucdgeno, el higado produciri glucosa a partir de pre=-
cursores tricarboxilicos como el 4cido lactico y el éci
do pirdvico, resultantes de la glicolisis anaerobia, el
glicerol, constituyente de los triglicéridos que se li=
bera en la lipolisis, o la elanina, aminodcidoc proceden
te de la degradacién proteica (Owen y cols., 1969). To-
dos estos procesos se ven favorecidos por las catecola-
minas, los glucqcorticnides y el glucagdén (Gomez Valver

de, 1984).

- Hiperglucemia.- El incremento en la produccién de

glucosa, y el efecto reducido de la insulina sobre su

transporte a los tejidos, principaimente al midsculo, im

plica un aumento de la glucosa en sangre, asegurando el
abastecimiento de drganos que la precisan de forma o=~

bligada independientemente de la insulina, como sistema
nervioso central, rifiones, eritrocitos y sistema reticu

lo histiocitario (Dietze y cols., 1976).

-~ No utilizacidn hepdtica de la glucosa.- En la fase

postagresién el higado no acepta glucosa, obteniendo la
mayor parte de su energia a partir de la oxidacidén de

los 4cidos grasos (B#ssler, 1980).




- Aumento del shunt pentosa -~ fosfato.- En el metabo -

lismo del stress aumenta la oxidacidén de la glucosa a
traves de la via de las pentosas (Wannemacher y cols.,

1980),

b) Alteraciones del metabolismo lipidico

En esta fase el metabolismo de los lipidos se carac-

teriza por:

- Movilizacidn de los depdsitos grasos.- Los glucocor-

ticoides, las catecolaminas y el glucagdn estimulan la

lipolisis, favoreciendo la escisién de los triglicéri -
dos'en glicerol y &cidos grasos. De esta forma aumenta
la tasa de 4cidos grasos libres (NEFA) gue se mantiene
elevada al estar bloqueada la reesterificacidn por la

poca actividad insulfnica (Kiintscher y cols., 1982).

- Utilizacién de los &cidos grasos 'ibres como fuente

energética.- Los 4cidos grasos mediante su oxidacidn a

través del ciclo de Krebs, se convierten en la fuente
casi exclusiva de energia en la periferia (midsculo) y
la mayoria de los sistemas viscerales (sobre todo el hi
gado). Despues de un trauma de mediana intensidad se

oxidan al dia entre 250 y 500 gramaos de grasa, lo que

suministra al organismo de 2000 a 4500 calorias (Vara




Lopez, 1977).

-~ Cetonénesis.- E1 higado no puede metabolizar todo el

acetil - coenzima A obtenido del desdoblamiento de los &
cidos grasaos y lo transforma en &cido acetoacético. La

constelacién hormonal de la fase inmediata postagresidn
no permite un buen aprovechamiento.extrahepético de los

cuerpos cetdnicos, lo gue proveoca un aumento de sus ni=-

veles plasmidticos (Tweedle y cols., 1975).

c) Alteraciones del metabolismo proteico

Son las siguientes:

- Incremento de la sintesis proteica.- Despues de un

trauma u operacidn hay un incremento en la sintesis pro
teica, sobre todo a nivel hepdtico. Este aumento solo
es significativo cuando el aporte nutritivo es adecuado

a la situvacién (Clague y cols,, 1983),

- Incremento de la degradacidn proteica.- Diversos es=-

tudios, como los de Young y Hill (1978) o Clague y cols,
(1983), han demostrado que existe en esta fase una ma=

yor destruccién proteica, sobre todo en el misculo. Con
ello se conseguiria proporcionar al organismo, en forma

de aminofcidos, sustratos para la neoglucogénesis, para




el metabolismo energético y para la sintesis de otras
proteinas mis importantes en estos momentos (Brave

Bravo, 1984),

-~ Pérdida neta de proteinas.- Los estudios de Cuthbert

son (1930) ya coﬁtaban el aumento de la excraccifn uri-
naria de nitrdgeno en los pacientes traumatizados, lo
que condiciona un balance nitrogenado negativo, sobre
.todo si el aporte proteico sxdgeno es insuficiente. Es=
to se debe a que'la degradacién de proteinas es supe =
rior 2 la sintesis (Young y Hill, 1978). Vara Lopez se=-
ffala como en los dos primeros dias de un postoperatorio
se pierden de 12 2 15 gramos diarios de nitrdgeno por
orina y en seis o siete disas se han eliminado unos 40 =
50 gramos; con ellolse han proporcionado al organismo
unas 100C calorias y se hen perdido de 1 a 1°5 kilogra-

mos de mdsculo, Junto al nitrdgeno se elimina gran can=-

tidad de sulfuro, fdsforo, potasio, magnesio y creatini

na ( Kinney, 1585). Si en la situacidn de stress el a-
. porte nutricional no eé adecuado ocurrird una importan-
te pérdida proteica, tanto muscular como visceral. A
corto plazo, la pérdida de proteina muscular tiene mini
ma consecuencias, pero dado que la proteina visceral es
mis escasa, una pérdida, incluso leve, tendrd un gran

impacto sobre las funciones vitales (Kinney y cols,,

1978).




= Traslado de la sintesis proteica desde el tejido mus

cular a las visceras, fundamentalmente el h{gado.= En

un intento de preservar las proteinas funcionalmente

més importantes y mds escasas (las proteinas viscerales)
el organismo, merced al déficit insulfnico existents,
frena la incorporacidn de aminodcidos al mésculo para
que se utilicen preferentemente a nivel hepitico (Geor=-

gieff, 1983).

= Aumento de los niveles de proteinas "reactantes de

fase gguda".- Entre ellas se encuentran la ceruloplasmi

na, la alfa-1-glicoproteina, la alfa-1=-antitripsina

el fibrindgeno, la proteina C reactiva y el factor C3

(De Oca y cols., 1984).




2.3. RESPUESTA DEL ORGANISMO AL AYUNO




L1 ayuno se define como el cese completo del aporte
alimenticio durante, al menos, 16 horas (Belda Poujou -

let, 1584 a).

La respuesta metabdlica a la inanicién es un patrén
inteqrado de cambios en los sustratos y hormonas, des-
tinado a mantener niveles satisfactorios de glucosa pa=-
ra satisfacer los requerimientos de drganos como el ce=-
rebro y a minimizar la pérdida de las proteinas totales

del organismo (Kinney, 1984).

Siguiendo a Felig (1979), consideramos la respuesta

normal a la inanicidn en tres fases sucesivas:

a) La fase postabsorcidn.- Se caracteriza por el des-

doblamiento del glucdgeno hepdtico, lo que permite el
mantenimiento de la glucemia, ya que el cerebro y al -
gunos tejidos glucoliticos estan utilizando aproximada=-

mente 150 & 200 gramos de glucosa diarios. La mayoria

de los requerimientos de combustible por otros tejidos

se satisfacen con la movilizacidn de dcidos grasos 1li -
bres desde el tejido adiposo. A medida que se agota el
glucégeno hepdtico se ha de aumentar la neoglucogériesis
con el fin de satisfacer las necesidades imprescindi =
bles de glucosa en los tejidos. Al principio, esto se

- hace por aumento de sustratos glucogénicos, como el pi-




ruvato, lactato, glicerol, alanina y otros aminodci -

dos.,

b) Inanicidén de corta duracidn.- Aguella que dura de

tres a diez dias. Los niveles bajos de insulina y la
preponderancia cuantitativa del glucagédn originan neo-
glucogénesis a partir de aminodcidos, en su mayor parte
provenientes del mdsculo; asi aumentan en sangre los ni
veles de aminodcidos ramificados (Adibi, 1976) y se com
prueba una mayor excreccidn urinaria de nitrdécgeno.la
caida de la insulina estimula la lipolisis y la capta-
cidn hepdtica de &cidos grasos, con el consiguiente au-
mento de la cetogénesis; hay una mayor utilizacidn de
los lipidos por el corazdn y los méculos. E1l gasto de 8
nergia en reposo y la excreccidn de nitrdgeno urinario
tienden a disminuir después de varios dias de ayuno con

el fin de preservar la masa proteica corporal.

c) Inanicidn prolongada,- Se considera comec tal aque-

lla que dura més de dos semanas. Los fendmenos metabdli

cos que acontecen son adaptaciones criticas para conser

var las proteinas del organismo, El1 aumento de los nive
les de cuerpos cetdnicos, gque no pueden rendir glucosa,
obliga a tejidos como el cerebro a adaptarse a utilizar

cetonas como combustible; con ello se reducen los re=-

querimientos de glucosa y se reduce el flujo de aminod-




cidos desde el misculo al higado para la neoglucogéne-
sis (Owen y cols., 1969). £l consumo de energia en repo
so y la excreccidn de nitrdgeno alcanzan niveles extre-
madamente bajos (2-4 gr/ dia) despues de aproximadamen
.te 4{ semanas de ayuno. 5e ha planteado que los niveles
elevados de cetonas en la sangre pueden no solamente

proporcionar sustrato energético para el cerebro y o=

tros tejidos, sino que pueden proporcionar al mdsculo u

na sefial de ahorro de proteinas. Si el ayuno se prolon-
ga, el consumc de proteinas origina debilidad muscular
con ventilacidn pulmonar ineficaz y una pérdida de res=-
puesta inmunoldgica, falleciendo el paciente generalmen
te por una infeccidn respiratoria. !'l sustrato cuya de-
plecidn limita la supervivencia, no es la grasa ni el

hidrato de carbono, sino la proteina corporal,




3.NUTRICION Y CIR"GIA




3.1. ESTADO NUTRICIONAL

166




3.1.1. Importancia del estado nutritivo
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El mantenimiento de un estado nutritivo adecuado es

esencial bara la conservaciém de la salud y para el res-

tablecimiento de la misma, cuando ésta ha sido alterada
como consecusncia de los traumatismos accidentales y de
las diversss snfermedades susceptibles de un tratamiento

quirdrgico (Arcelus Imaz, 1984).

5S¢ ha sugerido que se puesde predecir }a morbilidad y
mortalidad operatoria por medio de la determinacién de
diversos msrcadores nutricionales. Ya Stidley (1936) de-
mostraba en pacientes operados de Ulcera péptica que la
pérdida preopsratoria de mas del 20 £ del peso se aooei:
ba con una considerable mortalidad. Numerosos oltudiot
més recientes confirman que la desnutricién es un impor-
tante factor de riesgo on la cirugia. As{, por ejemplo,
diversos autores como Seltrer y cols. (1979), Rullen,
Gertnar y cols. (1979) o Buzby y cols. (1980) comprusban
como la hipoalbuminemia ensombrecs extraordinariamente
el pronéstico del paciente. Otros, como Harvay y cols.
(1978) 0 el mismo Mullen (1979) establescen una estrecha
relacién entre marcadores nutricionales del tipo de la
transferrina sérica o las prﬁobao de hiporsonsibilidad
retardade y resultados de la cirugia. Symreng y cols,
(1983) encuentran 5°5 veces més complicaciones en leos
pacientes que se operan malnutridos. Warnold y co;s. (

1984) observan que la malnutricién auments la estancis




hoaspitalarie y la frecuencia de complicaciones.

Por ello se acepta hoy dia que muchas complicaciones

del postoperatorio, e incluso la muerte del pacientes,

pueden ser originadas por la dosnutrici&n, més que por

la propia enfermedad quirdrgica o el acto oporutofin. De
hecho Mullen y cols. (1980)comprusban como un adecuado

soporte nutricional pre y postoperatorio reducen conside
rablemente la morbilidad y mortalidad de un grupo hotqrg

géneo dl'poblaci6n quirdrgica.

Se ssMalan a continuaeién los mecanismos recogidos
por Arcelus Imaz (1984) a través de los cuales la desnu-
tricién puede sjercer sus efectos desfavorables sobre la

evolucién del paciente:

« Retardo de la cicatrizacién de las heridas.- Provoca
una layhr incidencia de dehiscencias de las heridas y

las anastomosis digestivas.
-_Plrsiltgncia de las f{stulas entero - cutansas,
- Afectacidén del transito gastrointestinal.- Dificulta=-

des yeyunales, edema de la boce anastomfAtica tras las re

secci « intestinales,




-Atrofia de las estructuras exocrinas del péncreas, asi
como de la mucosa intestinal con proliferacién bacteria-
na sn intestino delgade.~ Esto crea un circulo vicioeso

de situacién de malabsorcién e intolerancia a la lactosa.

- Disminucién de la masa protoplésmica (masa celular
corporal).~ Simulténeamente se produce una expansién re-
lativa del espacio extracelular, cbn tendencia a la re-
tencién de agua y sodio, 1o que acentus la hipoalbumine~
mia por hemedilucién. Ello facilita la formacién de ede-

- Alteracién del sistema inmunitario.- Hay una mayer in
cidencia y gravedad de las infecciones quirirgicas, so =
bre todo por gérmenes Gram negativos y Céndidas. Clfnica

y experimentalments se ha demostrado que la deprivacién

proteica condiciona una disminucién de le inmunidad celu

lar, que se comprusba mediante las intradermoreacciones
y la prueba de transferencia linfocitaria frente a la fi
tohematoglutinina., Esto se asocia a la inmunodepresién

que, ya de por sf, produce el ascto quirdrgice.

- Considersble disminucién de ls masa ds hsmaties circu
lantes con descenso del valor hematocrito.- Se ccndicic-
na asi una menor tolerancia a las pérdidas heméticas,

porque los mecanismos de compensacién estén ya funcionan
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do al 1f{mite da sus posibilidades.

- Mayor tendencia a la aparicién de complicaciones res-
piratorias.- La debilidad de la musculatura provoce una
hipnrwnntilaeiGn‘pulnonar que, unida a la facilidad de
edematizacién, conduce a un acumulo de secrecciones hrog
quiales. Por otra parts el déficit inmunolégico existen-
te hace que sstas secreciones se infecten con facilidad.
Hay puss en sstos snfermos gran propensién a las infecs

ciones rsspiratorias.




3.1.2., Valoracién del estado nutricional de un paciente




3.1.2.,1, Historia clfnica

La valoracién nutricional del enfermo comisnza por u-
na correcta historia clinica donde se recogen datos de
interés, como son los sfntomas que afecten a los prece-

sos normaeles de alimentacién: “olor abdominal, diarreas

o vémitos, alergias alimenticias, trastornos ds la deglu

cién o masticacién, intolerancia o aversiones a determi-
nados alimentos, aberraciones nutritivas relacionados
con estados psicéticos, stc. Se buscarén los posiblos
signos o s{ntomas relacionados con carencias nutriciona-
les: disminucién de la agudeza visual, glositis, quiili-

tis, caida del cabello, ufias quebradizas, etc.

Es importante hacer refersncia al grado de actividad
del sujete para poder sstimar sus pérdidas energéticas.
Se deben recoger antecedentes relativos e intervenciones
sotre el aparato digestivo, consumo de alcohol, tabaco,

drogas y medicaciones,

Como datos fundamentales en la anamnesis se considera
rén el peso usual del enfermo, la pérdida reciente de p:
80, y el espacio de tiempo durants el cual ha tenido lu:
gar dicha pérdida de peso. Con todos estos datos y con
un examen fisico podemos hacernos una idea bastante aprg

ximada del estado nutricional del enfermo.




3¢1.242, Parametros antropométricos

Se pueden medir diversos compartimentos:

a) Masa corporal total

Existen varios pardmetros que hacen roflruncil_a la

masa corporal total:

- Peso y talla

El peso y la sstatura son féciles de medir con exac-

titud cuvando el peciente se puede mantensr en bipadoct:
cién, aunqua es més campiicado cuando éste se encuentra
postrado en cama. El peso obtenido se compara con valo-
res estandar para la poblacién estudiada (en relacién
con la talli). Se ha demostrado que existe un grado de
desnutricién significativo cuando la relacién pesoc/ es=
tatura es menor dsl 85 % del valor medio de la poblae
cién (Bistrian y cols., 1977)., Existen limiteciones en
el uso del peso como {ndice del estado nutricional pues
muchos estados patolégicos causan retencién extracelu=-
lgr de agua (edemas, ascitis), que aumenta el peso cor-

poral.




= Pogrcentaje de pérdida de psso

Establece una relacién entre el peso habitual o ini-

- cial del pacients y sl que hroalnta en el momento de la

evaluacidén,

Peso habitual - Peso actual
% Pérdide de peso = x 100
Peso habitual :

Se considera que una pérdida reciente del 10 % del
peso ya supone una desnutricién calérico proteica, que
serd grave si lu pérdida es del 20 %. Ahora bien, mien-
tras que en la situacidén de inanicién exclusiva el 25 %
del peso que se pierds corresponds a tejido magro, des-
pufs de una lesidn ol porcentaje asciende al 50 £ (Kin=

ney y cols., 1978).

= Porcentaje de peso ideal

Relaciona el peso del paciente con sl peso ideal que

corresponde a su talla y sexo.

P tual
% Peso ideal = .”. ettt x 100
Peso ideal

El peso ideal ss calcula mediante tablas, como la de

ia OMS (cuadro 6) o la del Metropolitan Life Insurance




ESTATURA (em) |PESO (Kg): VARONES |PESO (Kg): MUJERES

140 44'9
141 45'4
‘142 45'9
143 ‘ 46'4
144 47'0
145 51'9 47'5
146 52'4 48'0
147 52'9 48'6
148 835 49'2
149 54'0 .- 49'8
150 ' 54'5 50'4
151 55'0 51'0
152 55'6 : 51'S
153 56'1 52'0
154 56'6 - B2
155 872 53'1
156 57'9 5317
157 58'6 : 54'3
158 ; 59'3 54'9
159 59'9 85°'5
160 60'5S 5612
161 61'1 56'9
162 61'7 57'6
163 ‘ 62'3 58'3
164 62'9 58'9

- 168 63'S 59!'5
166 64'0 60'1
167 64'6 60'7
168 65'2 61'4
169 65'9 62'1
170 66'6
171 - 67'3
172 68'0
173 6817
174 69'4
175 70'1
176 70'8
177 71'6
178 72'4
179 i
180 74'2
181 75'0
182 75'8
183 76'S

Cuadro 6 PESO IDEAL SEGUN LA OMS (Jelliffe, 1968)
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Co. (1959), que se reaiiza utilizando la férmula:

Peso ideal (Kg) = B=(B~52)xC

Siendo: B (Peso Broca) = Talla (em) - 100

c (Honbros)‘- 0'2
C (Mujeres) = 0'4

Si el resultado oscila entre el B0 y 90 % la desnu=
tricién serd leve, entre sl 70 y el 80 % moderads, y si

es menor del 70 ¥ seré severa (Grant, 1980).

b) Masa corporal grasa

"En desuso el calculo dsl contenido ds grasa del org:
nismo mediante la densidad, por su gran euuplojidnd Y
dado qus casi la mitad de la grasa corporal ss encuen~
tra en el tejido celular subcuténeo, la estimacién de
las ressrvas grasas se railizg hoy dia midiendo el oop:
sor de los piisgues cuténeos. A partir de ellos se pue-
de calcular de forma aproximada la masa grasa corporal

total.

-~ Pliegues cutiénsos

Su medicién se realiza con un lipocalibre de presién




constante (tipo Harpender, Holtain o Lange). Se pueden
utilizar los pliegues tricipital, subescapular, bicipi=-
tal y suprailiaco, aunque los dos primeros son los més
cumunmént- empleados, por ser los que mejor se correla-

cionan con la pérdida de peso (Bradfield y cols., 1979).

El pliegue tricipital (P.T.) se toma, segun técnica

de Jelliffe (1968), con el sujeto de pie o sentado en
el punto medio entre el acromion y el proceso olacrani:
no del brazo no dominante, gensralmente @l izquierdo (
Figura 7 A). Se coge a este nivel sl pliegus cutanto
(piel y tejido celular subcuténeo) entre los dedos {ndi
ce y ﬁulgar y 8e separa de la capa muscular oubyac.nto;
el calibrador se aplica 1 cm por debajo del punte de co
gida, desjando que ejerza toda su presién y tonando‘onh:
tonces la lectura (Figura 7 B). Es importante que il
brazo ssté relajado y que no exista braquiedema.Para
cuantificar el resultado es (til sxpresarlo en porchn-
taje de la normalidad respecto a los valores normales
de la poblacién, que en la estadistica ds Jelliffe (
1968), realizada en Estados Unidos, son de 12'5 mm pa-
ra el hombre y 16'S para la mujer. La Gnica estadfsii =
ca realizada en poblacidn espafiola (Alastrué y cols.,
1982) da valores algo superiores: 12'52 mm para sl va=
ron y 22'36 para la mujer. Se ha encontrado correlacién

entre el pliegue cuténeo tricipital, las prusbas de hi-
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Figura 7 TOMA DE ALGUNOS PARAMETROS ANTROPOMETRICOS




‘ persensibilidad retardada y diversas proteinas plasméti

cas (Symreng y cols.; 1983),

El pliegue subescapular se obtiene 1 cm por debajo

de la punta de la escdépula, cogiendo el pellizco con u=

na angulacién de 458 (Figura 7 C). ~

Las mediciones deben ser realizaedas siempre por el
mismo observador y se deben repetir tres veces, utili -
zandose la medie de los resultados. Dependiendo de las
peculiaridades sométicas de los pacientes puesden sncon-
trarse dificuitades a la hora de hacer la deterainacién
de los pliegues cuténsos. En sujetos ancianos donde la
piel is laxa y los misculos subyacentes estén relajados
se corre el riesgo de incluir en el pellizco otres toJi
dos ademids de la piel y grasa. En personas muy obesas y
con piel tersa es a veces dificil colocar las superfi =
cies cuténeas del pellizco en planos paralelos y la de-

terminacién no es vdlida (Culebras, 1982).

- Grasa corporal total (G.C.T.)

Se pusde calcular mediante la férmula de Laohman (to-

mada de Grant, 1980):
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GeC.T. (Kg)=0'135 x Peso (Kg) + 0'373 x Pliegue
tricipital (mm) ¢ 0'389 x Plisgue

subescapular (mm) - 3'976

c) Masa corporal magra

Es el peso del organismo sin grasa e incluye précti-
caments todas las proteinas corporales (Jaurrieta, 1983)
Se puede sstimar a partir de diversos parédmetros antro-

pométricos:

- Perimetro braquial (P.B.)

Es una medicidn inespscifica y sencilla. Se realizas
con una cinta métrica flexible y dejando que el brazo
cuelgue librements. La cinta se aplicaré en el punto‘n:
dio entre el acromion y el olécranon sin que deprima

los tejidos blandos (Figurs 7 D).

Para evaluar el estado nutricional, el resultedo, ex
presado en centimetros, se compara con las tablas exis-
tontni; las mas cercanas a nuestra poblacifn son las

confecionadas por Alastrué y cols, (1982).

- Perimetro muscular del brazo(P.M.B.) y area muscular

del brazo (A.M.B.)
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Son dos parémetros equivalentes que se calculan con

las Pérmulas de Gurney y Jelliffe (1973):

P.Mm.B. (cm)=P.B., (cm) - 0'1lx xP.T. (mm)

2
L Lilye )

4

- Estos mismos autores confeccionaron un normograma pa
ra el cédlculo rédpido de ambos parédmetros.Se ha denoatra
do una estrecha correlacién entre las estimaciones as{
obtenidas y las que se determinan por medio de tomogra-

fias (Hnymafiald y cols,, 1979),(Culebras, 1982).

Tanto el P.M.B. como el A.M.B. son valerss referncic

les relativos de la masa muscular, parte importante de
la masa corporal. Los esténdares en la poblacién ameri-
cana (Jelliffs, 1968) del P.M.B. son 25'3 cm para el va
rén y 23'2 para la mujer. En poblacién espafola (Alas=
trué y cols., 1982) existen tablas de percentiles del
A.M.B, segun edad y sexo. Se consideran estas medidas
sensibles del aatado_da nutricién proteica, y tienen cg
:rniacién con otras estimaciones del sstado de las pro-
teinas corporales, tales como la seroalbimina (Bistrian
y cols., 1976) y el porcentaje de pérdida de peso (Hill
y cols., 1977). Tiene valor principalmente en los ssta-

dos edematosos, donde los pesos son inexactus (Bistrian,

182




1985),

- Masa corporal magra total (M.C.M.)

Se pueds calcular en funcién de la altura y el peso

(Hume, 1966):

Varones: M.C.M. (Kg) = 0'32810 x Peso (Kg) ¢ 0'33920 x
Altura (cm) - 29'5336

Mujeres: M.C.M., (Kg) = 0'29569 x Pese (Kg) ¢ Alturas
(cm) - 4312933

Tambien se obtiene a partir dsl peso y la grasa cor-
poral total, calculads mediante la férmula de Lohman (
Grant, 1980):

Mm.C.M (Kg) = Peso (Kg) - G.C.T. (Kg)

Los métodos antrepométricos tienen un valor diagnés-
tico individual y permiten seguir la'ovolucién; son
irremplazables en presencia de una insuficiencia hepato

=celular o renal que haga imposible la interpretacidn

de los fdices nutricionales biolégicos (Bringer y cols.,

1985).




3.1.2.3, Parédmetros bioquimicose

Mediante pruebas de laboratorio se pueden asvaluar di

versos aspectoe del estado nutricional:

a) Masas corporal magra

Se puede estimar por variocs métodos:

- Medicién del potasic (K) corporal total

Método desarrollado por Shizgal y cols. (1974) basa-
do en la determinacién de la masa corporal magra a par-
tir del K‘o‘int-rcaublable. Su eslevado costo, asi como
las dificultades en la interpretacién de los datos hace

que dicha técnica quede relegada a muy pocos centros.

- Indice creatinina/altura (I.C.A.)

La creatinina es un producto del metabolismo de la
creatina, que sdlo se forma en el misculo. La creatini-
na no es metabolizada por el organismo y se elimina in-
tegramente por la orina. La cantidad excretada es dires

tamente proporcional a la masa muscular,

El {ndice creatinina/ altura, propuesto por Bis -




trian (1975) consiste en la relaciédn entre la creatini-

na eliminada diariamente por el sujeto problema y les
que le corresponderia eliminar a dichn individuo en qu
cién de su altura y sexo. Se considera como sliminacién
normal en el vardn 23 mg de creatinina por Kg de peso i
~deal (correspondiente a su altura) en 24 horas, mien =

tras que en la mujer esta cifra es de 18 mg.

Vol.orina(l/24h) x Creat.urinaria(mg/1)

I.C.Ae (%) =
Peso ideal(Kg) x 23 6 18(mg/kg/24h)

Le recogida de orina debe realizarse durante tres
dias consecutivos, para compensar las oaciiacionaa sn
la eliminacién urinaria de creatinina. Esta desciende
con la edad, as{ como en los estados de desnutricién a-
vanzada, en los que no se relaciona mateméticamente con
la masa corporal magra. Aunque es un buen {ndice de es-
ta masa, es insuficiente para seguir la evolucién del
aatado proteico en un periodo breve de tiempo, como es

la fase postoperatoria (Perrot, 1983),

Dado que el coeficiente de error puede ser alto se
considera normel un I.C.A, de hasta el 80 %; Una elimi=
nacién entre el 60 y 80 % roptcannta una moderada afec-
tacién de la proteina muscular, mientras que la deple -

cién proteica serd severa si la eliminacién oscila en=-




tre el 40 y @l SO % (De Oca, Fakih y col.,1984),

- Masa corporal magra total (a partir de la crestinina

excretada)

Forbes (1976) encontré una excelente correlacién en-

tre la eliminacién de creatinina y la masa corporal ma-
gra medida mediante el potasio intercambiable, concreta

da en esta ecuacién:

M.C.M.(Kg) = 7'38 ¢ 0'02908 x Creatinina (mg/ 24 h)
$ 0'0008

b) Proteina visceral

Los niveles de deplecién de la proteina visceral se
pueden estiﬁar indirectaments a partir de 1# medicidn
de diversas proteinas sintetizadas a nivel hepético con
funciones fundamentalmente trahspnrtidoras. Las cifras
bajas de dichas proteinas son indicativas de un déficit
en la sfntesis (por falta de sustratos) o un exceso deo

catabolismo.

Puesto que en un apartado anterior (1.4.2.) se dess

cribieron las caracterfsticas quimicas y biolégicas de

las proteinas, aqui sélo detallaremos su significado co




mo pardmetros para evaluar el estado nutritivo.

= Alblmina

Es la principal proteinl del plasma. La sintesis he-

patica se reduce con el ayune'o la deprivacién protei -
ca, cayendo su catabolismo después de varios dias. La
realimentacidén estimula répidamente la sintesis. Los ni
veles de seroalbdmina bajan con el afrona causado por
cirugfa, traumatismos, infeccién, etc., probablements
debido a la reduccién de la sintesis, al aumento de la
degradacién y a la extravasacién vascular (Rothschild y

cols., 1972)0

La seroalbimina ha sido considerada el principal {n-
dice de la desnutricién proteica (Jelliffe, 1968), sir-
viendo como medida de ref.rneiu para otros indicadores.
Tiene un gran valor pronfstico para la sepsis y muerte
durante la hospitalizacidn (Harvey y cols., 1978; Mu=
llen y cols.,1979; Buzby y =61a..1980). Como inconve =
nilntis presenta su falta de sensibilidad en las fases
iniciales de la desnutricién por su vida media larga
(20 dias) y los cambios de concentracién relativos al
stress o a la hemodilucién (Bistrian y cols., 1975; De
Oca, Fakih y col., 1984).




Se consideran normales valores por sncima de 3'5 gr

/100 ml; entre 3'5 9 3 la deplecién proteica serd dis -

creta, entre 2'9 y 2'S, moderada y por debajo de 2'S 58

vera (Gloden, 1982),

- Transferrina

Por su vida mod1a m£s corta (7 -8 dias), la transfe-
rrine se ha mostrado més sensible, tanto como marcador
de desnutricién, como para calibrer la recuperacién,
Hay una buena correlacién entre los niveles de albdmina
y transferrina (Bistrian y cols., 1975), aunque ésta a1
tima responde con més rapidez y nuede,reflljar me jor la
gravedad (Mullen y coia., 1979). Tiene el inconveniente
de que sl déficit de hierro conlleva un aumento en las
cifras de transferrina en lanﬁr- (Ingelbleeck y cols.,
1975). Los valores por debajo de 200 mg/ 100 ml se con-
sideran indiceadores de deplecién proteica visceral (

Schmoz y cols., 1985).

- Prealbimina

La prealbimina transportadora de tiroxina tiene una
vida media de 2 dias. Se ha demostrado su sensibilidad
y especificidad en la deteccidn del estado de desnutri-

cién, as{ como su pronta normalizacién tras la reple =~




cién nutricional (Young y cols., 1979). Sus cifras nor-

males se situan por encims de 15 mg/ 100 ml, aunque |
hay autores como Bistrian (1985) que consideran que aun
no se han establecido los esténdares y su papel defini-

tivos como marcador nutricional.

Tanto ia prealbdmiria como la transferrina son proto&

nas de las denominadas reactantes de fase aguda de ca=
racter negativo por producirse un répido descenso ds
sus niveles ;lasmiticos en situaciones de stress, aune
que iu comportamiento es inverso al de otras proteinas
buaa el descenso seré més ncuﬁado cuanto me jor sea el
estado nutricional del sujeto (De ODca, Fakih y col.,
1984).

- Proteina ligada al retinol (R.B.P.)

Proteina que por su corta vida media (12 horas) y
por su riqueze en triptéfanoc, aminodcido que juega un
ﬁapol clave en el control de la sintesis proteica, es
muy sensible al aporte proteico inadecuado (Perrot,
1983). Sin embargs, su enorme variabilidad en las enfer
medades orgénicas, especialmente en las renales, as{ cg
mo la dispersién de los valores encontrﬁdoa en los estu
dios clinicos ponen en entre dicho su eficacia como pa-

rémetro nutricional (De Oca, Fakih y col., 1984), En




general son anormales cifras menorss de 3 mg/ 100 ml

(Schmoz y cols., 1985).

- QOtra proteinas

Existen una s.tio de proteinas reactantes dn'fanu B
guda positivas como la ceruloplasmina, la alfl-l-antg
tripaini, la alfa-1-glicoproteina, la haptoglobina,
el fibrinégeno o el factor C3, cuyos niveles aumentan
con el stress y han demostrado tenor una relacidn con
el estado nutricional en el sentido de una menor inten-
sidad de la respuesta aguda en lor sujetos desnutridos
(De Oca y cols., 1982). No obstante su valor como paré-

metro nutricional esté hoy en dia sujeto a estudie.

La colinesterase, cuya vida media es de 24 horas, sg
ria un {ndice de la masa funcionante hepética. Sus nive
les normales se situan por encima de 55 memol /1 en el

hombre y de 42 en la mujer (Schmoz y cols., 1985).

c) Metabolismo proteico

Existen varios {ndices que, auque no definen por si
solos el estado nutricional dsl enfermo, sirven para e-
valuar la situacién del metabolismo proteico y, por tag

to, si la nutricién es efectiva o el paciente camina ha
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‘cia una desnutricién. Entre estos Iindices podemos citar:

= Eliminacién de 3 - metil - histidina

La 3-metil - histidina es un aminofcido derivado de
la metilacidén de la histidina, que se halla presente

fundamentalmente a nivel de la proteina miofibrilar (

Johnson y cols., 1967)., Liberada por la degradacién pre

teice no es reutilizada ni wmetabelizada, excretandose
completamente por ls orina. La 3=metil - histidina uri-
naria es un buen fndice del catabolismo proteico muscu~-
lar, siendo la @liminacién normal de 27 a 40 mg/ 24 ho-
ras (Young y Munro, 1978). En las desnutriciones créni-
cas por ayuno prolongado la excrecidén de 3 - metil - his~
tidina esta baja, reflejando la relentizacién del cata-
bolismo en misculo, mientras que las desnutriciones que
se acompafian de un hipnrcataboliano.nuaculnr, como la
del postoperatorio, la excrecién de ests metabolito se-
rd muy alta (Richard y cols., 1985). Para una correcta
interpretacién de los resultados es necesario suprimir
los alimentos ricos en metilhistidina y repetir la ile -
terminacién durante varios dias seguidos (Bringer y

clos., 1985).

- Indice catabélico (I.C.)




Ideado por Bistrian (1979) y basado en que en las si
tuaciones de otrgss hay un aumento de la utilizacién de
las protainaa como fuente enérgetica o en la nnoglucog!
nesis, eliminandose el nitrégeno de las mismas en forma
de urea. T;niando en cuenta que en individues con stroic
aproximadamente el S0 % del nitrégeno ingerido se trans
formaréd en urea y que, inéluso en ausencia de proteinas
en la dieta, se producirén diariamente 3 gt de nitrége~

no ureico,se elabora la siguiente férmula:

I.Co= Excrecién N ureico en 24 h,
- (N aportadox0'S 4 3)

Recordemos que:

Excrecién N ureico (gr / 24h) = Urea urinaria (gr/1)
x Volumen orina (1/ 24h) x 0'46

Proteinas de la dieta (gr/24h)

N aportado (gr/24h) =
6'25

El resultado se interpretaré:

lI1.C, =m = 5 a 0 = Sin stress significativo
l a5 = Stress leve
6af= n moderado

Més de 8 = " grave
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Este indice resultard Gtil para elegir el tipo de

tratamiento nutritivo a seguir por un pacientes.

- Balance nitrcgen:zdv (B.N.)

Es la diferencia entre el nitrégeno que se suminis-
tra con la dieta y el que se cataboliza. Se suele hacer

un balance diario y otro acumulativo durante el periodo

de tiempo de ustudip. Su célculo se basa en la férmula

de Lee (1930);

BsN, = N aportado - N catabolizedo

Proteinas de la dista (gr / 24h)

N aportado=
: 6'25
N catabolizado=N eliminado por heces y sudor ¢
N no ureico eliminado por orina 4

N ureico ¢ N retenido o liberade

eliminado por heces o sudor =2 gr/ 24h

no ureico eliminado por orina= 2 gr / 24h

ureico=Urea urinaria (gr/ 1) x Volumen orina
(1/ 24n) x0'46

retenido o liberado= [Uraa plasmitica dia
ine 1" (gr/1) = Urea plasmitica
dia "n" (gr/l)] x 0'28 x Peso (Kg)




En la préctica rutinaris se suelen usar férmulas al-
go simplificadas, despreciando el nitrégeno que se re -
tiene o libera en forma de urea plasmatica, quedando la

férmula como sigue:

Proteinas de la dieta (gr)

B.“. =
6'25

« (N ureico en 24h (gr) + 4)

El balance de nitrédgeno no se correlaciona con el es
tado nutritivo del enfermo pero nos da una idea bastan-
te exasta de la ganancia o pérdida neta de proteinas,
puai se sabe que cada gramo de nitrégeno corresponde a
6'25 gr de proteina y a unos 30 gramos de masa muscular
fresca. Constituye un método sencillo y eficaz para eva
luar y ajustar en forma adecuada el tratemiento nutric
cional de los pacientes hospitalizados, en los que siem
pre se ha de intentar conseguir un balance nitrogenado

positivo.

- Utilizacién neta de las proteinas (UNP)

Célculo desarrollado por Benotti y Blackburn (1977)
y que tiene una relacién inversa con el {ndice catabdli
co de Bistrian.Nos da idea de la fraccidn dellnitrdgeno

administrade que se utiliza para sintesis proteica y no
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es catabolizado.

Nap = (Ngy = Ngg)
UNP (%) = x 100
Nap

Siendo:
NAP = N apertado

"CA = N catabolizado

“DB = N eliminado obligatoriamente =
= 0'1 x Peso ideal (Kg)

L8hlein (1979) utiliza una modificacién de esta fér-
mula para calcular la tasa de retencién del nitrégeno
suministrado a un grupo de enfermos. Para elloc conside-
ra el nitrogeno eliminado obligatoriaments ("BAS) sl
que elimina otro grupo en las mismas condiciones pero

que no recibe aporte nitrogenado algunec.

d) Otros aspsctos

También resulia (til para la valoracidén del estado
nutritivo de un paciente la monitorizacién de los si -

guientes pardmetros:

= Constantes vitales.- Pulso, tensién arterial, pre -

sidn venosa central,temperatura,diuresis,balance de agua.
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- Hemograma.- Los hematies, hemoglobina y hematocrito
nos mostrarén la presencia de una anemia; E1 recuento
de glébulos blancos pusde ayudar al diagnéstico de una

infeccién.

- Actividad de protombina y tiempos de coagulacién.-

Se alteran en caso de mal funcién hepética o déficit

de vitamina K,

- Glucosa y urea plasmiticas.- Pueden elevarse en caso

de intolerancia a los hidratbs de carbono o las protei-

nas de la dieta.

- Ionograma.- Para controlar el equilibrio electroliti

co. Se deben determinar: Na, Ci, K, Mg, Ca y P.

= Glucosa, urea y electrolitos en orina.- La presencia

de glucosa en la orina no indicard su mal aprovechamien
to. Las cifras de urea y electrolites nos permitiran e-

fectuar balances y cubrir las pérdidas.

~ Oligoelementos.- Puede ocurrir déficit de algunc de

ellos, los més importantes son allhiorro y el cine.

- Gases arterialaé y pH.= Nos dan idea del estado del




equilibrio éecido - bdsico.

- Enzimas hepéticas.- Deshidrogenasa léctica y transa=-

minasas pueden alterarse en el curso de una sobrealimen
tacidén con dextrosa hiperténica sn pacientes con stress

(hfgado graso).

= Colesterol.- Ha demostrado ser un parémetro muy rolg

cionado con la albimina, aunque no es utilizable en ca-

sos de colestasis (Coward y col., 1972).




3,1.2.4. Parémetros inmunolégicos

Durante los (ltimos afios na venido cobrando una espe

cial importancia la medicién de los pardmetros inmunold

gicos, no sélo como reflejo indirecto del estado de re-
plecién de proteina visceral sino como valor prondstico.

Entre ellos, los més difundidos son:

a) Recuento total de linfocitos

Se efectia a partir de la férmula leucocitaria me -

diante un sencillo célculo porcentual:

Leucocitos(n2/ml) x Linfocitos(%)
100

Linfocitos(n2/ml) =

La cifra normel de linfocitos es de 3000 a 1500/ ml
de sangre aunque, en general, se acepta qus un contaje

por debajo de 1200/ ml es indicativo de deplecién calé-

rico - proteica (Bistrian y cols., 1977).

b) Inmunidad celular "in vivo"

Aunque tanto la capacidad de producir anticuerpos
como la inmunidad celular estan alteradas en la desnu=~-
tricidn esta Gltima se afecta mds precozmente y en for-

ma mas grave (Bistrian y cols., 1977).




La inmunidad celular se investiga "in vivo" mediante
los tests cuténeos de hipersensibilidad retardada, csn
los que se pretende ver la reactividad del pacients
frente a distintos antigenos. Los mas utilizados son
céndida, trichophyton, tuberculina, estreptoquinasa - es
treptodornasa, parotiditis, tétanos, difteria, préteus,
etc. La prueba se realiza inyectando intradermicamente
en la cara anterior del antebrazo 0'l ml de solucién de
al menos, tres antfgenos distintos y midiendo los resul
tados entre 24 y 48 horas después. Cada prusba se con-=-
sidera positiva si la induracién es mayor de 5 mm. Un
paciente se considera anérgico si no reacciona positiva

mente a ningdn antigena.

Numerosos estudios como los de Meakins y cols., ( 19

77) o Johnson y cols., (1979) han demostrado que la a-

nergia cuténea es un factor de riesgo importante y aig-‘

nificativo para le sepsis y mortalidad en los pacientes
hospitalizados. Como inconvenientes hay que destacar
los miltiples errores técnicos y de interpretacién de

los resultados.

c¢) Inmunidad celular "in vitro"

Se han ensayado pruebas de funcionalismo linfocita=-

rio como el test de transformacién linfoblédstica frente




a Fitohemaglutinina, asi como la gquimiotaxis neutréfila
y la fagocitosis. En todas ellas se ha demostrado una
buena relacifn con el estado nutricional (De Oca, Fa =

kih y col., 1984).

d) Otros pardmetros inmunoldgicos

Se pueden citar la cuantificacién de inmunoglobuli -
nas, de escaso valor para De Oca y cols.,(1982), y la

del factor C3.

Aunque existe una estrecha relacién entre el estado
nutritivo, la respuesta inmune y la infeccién (Law y
cols., 1974) hay que tener en cuenta que otros facto-
res como la misma cirugia, la radioterdpia, los trata=-
mientos citostiticos o las complicaciones intercurren -

tes puedesn causar anergia sin alteracién del estado nu-

tritivo (Meakins y cols., 1979). En este sentido son ip

teresantes los estudios de Gierhake y cols.(1975) que
demostraron los efectos inmunosupresivos causados por
diferentes operaciones y como estos podian ser limita-
dos en gran medida con el uso de una correcta nutricién

postoperatoria.




3.1.2.5. Indices prondsticos

Basados en la combinacién de pardmetros antropométri
cos, bioquimicos e inmunolégicos, permiten predecir de

forma aproximada la evolucién del enfermo.

El mds utilizado es el Indice Pronostico Nutricional

(I.P.N.) de Mullen, Buzby y cols. (1979), que elabora -
ron la siguiente férmula para predecir la mortalidad y

morbilidad quirdrgicas:

I.PeN.(%) = 158 - 16'6(Alb.) - 0'78(P.T.) = 0'2(T.F.)
- 5'8(H.R.)

Donde:

I1.P.N, = Riesgo de que ocurra una complicacién en un

pacients
= Nivel de albumina en suero (gr / 100ml)

= Pliegue tricipital (mm)

= Transferrina sérica (mg/ 100 ml)

= Hipersensibilidad retardada, graduada como 0
(no reactivo), 1 (induracién menor de 5 mm} vy

2 (induracién mayor de 5 mm)




Segin el I.P.N los pacientes son clasificados como

de alto riesgo (I.P.N. > 50 %), riesgo intermedio (I.P.

N. = 40-49 %), o bajo riesgo (<40 %).

Buzby y cols. (1980) usando este {ndice encuentra u-
na gran relacién entre el prondstico esperado y el real

de la cirug{a.




3.,1.3. La desnutricién en los pacientes quirlrgicos




Se podria definir la desnutricién como "aquel estado
en el que el déficit nutritivo tiene repercusiones cla-

ras sobre el enfermo" (Jaurrieta, 1983).

La denominada"desnutricidn proteico - calérica™no es
patrimonio exclusivo de zonas subdesarrolladas. Cada
vez mas se reconoce que la desnutricién grave puede
existir en los pacientes de grandes hospitales de los
paises industrializados y que algunos de los casos mds

graves se producen como consecuencia de enfermedades

quirurgicas, lesicnes traumdticas o complicaciones poaz

operatorias.

Diversos estudios han demostrado la alta prevalencia
de la malnutricidn en los hospitales. Asi por ejemplo
Hill y cols. (1977) encuentran qus un 26 % de los pa~-
cientes quirdrgicos de un hospital docente inglés esta-
ban hipoalbdminemicos. E1 45 % de los pacientes médicos
(Bistrian y cols., 1976) y el 54 % de los quirirgicos
(Bistrian y cols., 1974) de un hospital docente muniei -
pal en Boston estaban hipoalbuminémicos. En una clinica
alemana, utilizando una combinacién de parémetros antrg
pométricos, bioquimicos e inmunolégicos, Gofferje y
cols. (1979) encuentran que el 51'2 % de los pacientes
estaban desnutridos. Con metodologia semejante, Symreng

y cols. (1983) comprueba como al 28 % de los pacientes




que se operan electivamente lo hacen malnutridos, su-
biendo la tasa al 52 ¥ si se trata de procesos malig-~-

Nose.

En el paciente quirdrgico las necesidades nutritivas
habitualmente se encuentran por encima de valores norma
les, mientras que la captacién y disponibilidad de eneg
gia se encuentran por debajo de estos requerimientos.
Como vimos en un capitulo anterior la adaptacidn urgéni
ca al stress y a la inanicidn conlleva un consumo de
las proteinas corporales. De este modo, la desnutricién

resultante es una combinacién de deficiencias de protei

nas y energia, por lo que actualmente se denomina desnu

tricién proteico - energética (McLaren, 1985).

Segun el predominio de uno u otro déficit se descri-

ben tres tipos de desnutricién:

- Marasmo (inanicidn caquexica).- Predomina la defi -

ciencia energética. S5e produce por una falta de inges -
ta o utilizecién de los alimentos, lo que ocasiona u-~
na gran pdrdida de pesoa expensas, sobre todo, del mis-
culo esquelético y el tejido adiposo, mientras que las
proteinas plasmiticas permanecen virtualmente normales

(mclaren, 1985), Clinicamente hay una disminucidn del




porcentaje de peso con respecto al ideal, de la circufg
rencia muscular del brazc y del indice creatinina/ es -
tatura, como traduccidén de la pérdida de proteinas es -
tructurales, y una reduccién del pliegue cutaneo trici-
pital por deplecidn de los Jdepdsitos grasos(Fekl y L&h=-
lein, 1982). Aunque la seroalbdmina y la inmunidad ce -
lular (Proteina visceral) se conservan, cualquier agre-
sién, por discreta que sea, puede ocasionar hipoalbumi-

nemia y anergia (Bistrian, 1977).

- Kwashiorkor (consumicién visceral aguda).- gn este

tipo de desnutricién lo que predomina es el déficit pro
teico. S5e produce generalmente por un catabolismo acels
rado, como ocurrc tras traumatismos, cirugia, sepsis,
etc. La pérdida proteica aguda afecta primariamente a
los sistemas viscerales,; con mayor repercusién sobre

los de vida media corta (Niklas y cols., 1958); Por con

siguiente puede aparecer una notable afectacién de la

funcién hepdtica, asf{ como trastornes de los mds diver-
sos procesos de absorcién, transporte y defensa (Munro,
1975). E1 paciente en estas condiciones no presenta as-
pecto de malnutrido, siendo normales las mediciones an-
tropométricas; sin embargo las proteinas viscerales co-
mo la albdmina, transferrina o prealbdmina mostrarén ni
veles bajos y ocurrird una anergia (Bistrian y col.,
1977; Fekl y LBhlein, 1982), Ello explica la gravedad

‘de la situacién y el hecho de que, mientras la pérdida
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de peso por semiinanicidn (marasmo) no aumenta la mor -
talidad hasta que es muy grave (40 % o mds), una pérdi-

da de peso del 25 % en situacién de semiinanicidén més

lesién puede ser letal (Kinney y cols., 1978). El

stress grave puede provocar un importante déficit pro=-

teico, aunque el paciente presente un buen estado de

nutricién previeo (Kinney, 1985).

- Kwashiorkor marédsmico.- Forma intermedia de frecuen-

te presentacidn en que se asocia el deficit caldrico
con el proteico. S8 produce una disminucién de peso,
masa muscular y grasa, asi comoc los niveles de protei -
nas viscerales., Seria el caso de pacientes en semiinani
cidén que sufren un traumatismo, una operacién quirdrgi-
ca o una infeccidn, originandose entonces répidamente
una gran consumicidn proteica. Como vimos antes, esto

entrafia un gran riesgo para su vida.

En el paciente quirdrgicn los factores etiolégicos

de la desnutricién suelen ser miltiples:

- Aporte insuficiente de nutrientes.- Pusde deberse a

la necesidad de colocar en reposc el tubo digestivo y
al uso prolongado de soluciones glucosadas como dnica

nutricidn. Ctras veces la causa de la insuficiencia ali




mentaria es la falta de apetito, las dietas restricti -
vas o poco apetecibles, trastornos psiquicos, procedi -
mientoS‘diagnéaticos o terapeuticos que interfieren la

alimentacidn normal, etc.

- Pérdidas anormales.~- Vémitos, aspiracién gdéstrica o

intestinal, fistulas, diarreas, albuminuria, grandes

quemaduras, pérdidas heméticas, etc.

- Aumento de los requerimientos.- Debido a fiebre, si-

tuaciones de hipercatabolismo postoperatorio o postrau-

mético, hipertiroidismo, procesos neoplésicos, etc.

208



3.2, NUTRICION DEL PACIENTE QUIRURGICO
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3.2.1. Rogucrimientos nutritives




Una vez constatada en la biblicgrafia le alta inci =
dencia de desnutricidén en los pacientes quirdrgicos (
Bistrian y cols., 19743 Hill y cols., 1977; Symreng y
cols., 1983; etc) y las repercusiones que ésta tiene
sobre su evolucidén (Harvey y cols., 1978; Mullen, Gezt=-
nez y cols., 1979; Buzby y cols., 1980; etc) se hace
necesario adoptar una serie de medidas dirigidas a evi-

tar la situacidn o a corregirla si ya se ha producido.

En primer lugar se debe intentar reducir la fase ca-

tabdlica minimizando la agresidn mediante una buena téc

nica quirdrgica y anestésica, evitando la infeccidn,etc

(vara Lopez, 1977).

Ademés se debe instaurar precozmente, incluso en oca
siones antes de la intervencidén, un soporte nutricional

adaptado a los requerimientaos.
A continuacidn se detallan las necesidades de los
principales nutrientes, con especial referencia al pa-

ciente quirdrgico,

a) Sustratos nitrogenados

En los estudios dietéticos de Calloway y Spector (

1954), en sujetos normales, la retencidn de nitrdgeno




se producia solamente cuando se administraban calorias

no proteicas en cantidad suficiente para satisfacer las
necesidades metabdlicas estimadas. Sin embargo, traba-
jos recientes (Blackburn y cols., 1973) demostraron que
la infusidn de aminoacidos sclos producia un ahorro sig
nificativo de proteinas, e incluso un balance nitrogena
do positivo., Greenberg y cols. (1976) demostraron que

el paciente postoperatorio que recibia una infusién hi-
pocalérica, el principal factor determinante en el ba=
lance nitrogenado era la cantidad de aminodcidos infun=-

didose.

Habiendo reconocido el papel dominante de laos aminoé

cidos en promover la retencidn de nitrdgeno, se plantea
la duda de cuanto se necesita. Al respecto se pueden
consultar los cuadros 4: Requerimientos proteicos (FAO/
OMS, 1965) y S5: Requerimientos de aminodcidos (Rose,
1957), Anderson y cols. (1974) en un estudio en que se
infundieroms cantidades graduadas, demostraron que cuane
do la composicidn era equilibrada, los aminodcidos ad-
ministrados por via intravenosa eran tan eficaces como
las proteinas orales para promover un balance nitroge -
nado positivo y que 1 gr / Kg de peso corporal era sufi-

ciente para tal fin,

b) Sustratos energéticos




Estudios ya cldsicos como los de Gamble (1947) de-

mostraron que la glucosa reducia la excreccién de ni =

trégeno, en los sujetos en ayunas., Este efecto ahorra-
dor de proteinas ers del 50 % con le administracidn de
150 gr de glucosa diarios. Con esta cantidasd se cubri -
rian los requerimientos enddgenos de glucosa (Cahill y

Owen, 1968).

En el paciente lesionado esté aumentado el consumo
de oxigeno, lo que revela uns velocidad metabdlica ele~-
vada, mientras que el cociente respiratorio estéd bajo,
lo qus indica que en tales pacientes la principal fuen-
te de energfa es la grasa (Kinney y cols., 1978). Es
casi general la aceptacién en la actualidad de que el
paciente traumdtico, séptico o quemado necesita las g
grasas como fuente energética ys que las sigue oxidando
en grandes cantidades aunque reciba todas sus calorias
no proteicas en forma de glucosa (Wolfe y cols.,1979,

Askanazi y cols., 1980).

De lo expuesto y de numerosos estudios como los de
Collins y cols. (1978) o Mecfie y cols. (1981) se dedu-
ce que la mezcla de glucosa y grasa es la que mejor cu-

bre las necesidades caldricas del organismo.

La siguiente interrogente es la de la ingesta caléri




ca optima. Un poco en desuso la administracidén de gran
cantidad de calorias (4000 - 5000 cal/ dia) a los pacien

tes traumaticos y sédpticos, desde los trabes jos de Jee -

jeebhoy (1976) que demostraron que al aumentar las calo

rias por encima de 40 cal / Kg de peso no aumentaba a =
preciablemente el balance nitrogenado. Segun astas ob =~
servaciones en el hombre de 70 Kg las necesidades se cu

bririan con 2800 cal / dia.

Normalmente se suelen calcular las necesidades en re
lacién con el peso y la situacién del paciente. Asi si
lias necesidades basales son 24 cal /Kg de peso/ dis, se
le suma un 10 % si se trata del periodo postoperatorio
sin complicaciones, un 20-30 % en los politraumatiza-
dos, del 15 a1 50 £ en las infecciones imgortantes y de
un 40 hasta un 100 % en los grandes quemados. Si se de=-
sea obtener un efecto anabdlico se puede agregar otre
50 % més sobre el total, siempre teniendo en cuenta de
no contabilizar las proteinas o sus precursores en el

cémputo energético (Belda Poujoulet y cols,, 1981).

c) Agua y electrolitos

Es indudable la importancia de la sustitucién de 1li-
quido y electrolitos para mejorar la perfusidn de los

tejidos y mantener el medio interno. Por otra parte,




ya que &l potasio, magnesio y fdsforo son los principa-
les iones intracelulares, son importantes en el mante -
nimiento de la funcidn celular y en la replecién de nu=-
trientes de las células de los sujetos desnutridos (Jee

jeebhoy, 1985).

Vara Thorbeck, C. y Garcia Aranguez (1976) estan de

scuerdo con otros autores en que los requerimientos e~

lectrolfticos (sobre todo de sodio, potasio y cloro) de

ben calcularse en funcidn del balance diario y de los
niveles séricos. En general las necesidades diarias se
verian cubiertas, segun estos autores, con 100~ 120 mEq
de potasio, 75~ 100 mEq de sodio y cloro, 10~ 30 mEq de
calcio, 5~ 15 mEq de fésforo y 5=-mEq de magnesio. No
obstante Solassol y cols. (1973) aconsejaron la adminig
tracidn de 100 mEq de magnésio y 50 mEq de calcio dia=
rios., El potasio, como ya se apuntd , es necesario en
las células para reacciones de sintesis, requiriendose
un minimo de 5 mEq por cada gramo de nitrdgeno adminis-

trado (Belda Poujoult, 1984 b).

Aunque la mayoria de los autores piensan que sl apor
te de agua debe hacerse en funcidn de las necesidades
clfnicas, el grupo de Solassol (1973) considera adecua-

do suministrar 30- 40 ml por Kilo de peso y dia




d) Oligoelementos

Son minsrales que estan presentes en el tejido vivo
en concentraciones muy pequefias., Los .ds indispensables
son el hierro, cobre, zinc, manganeso, flior, iodo, co-
balto, cromo, estafo, molibdeno, selenio, silicio, ni -

quel y vanadio.

Los oligoslementos ingresan sn condiciones normales
con los alimentos. Aunque 8l organismo pose: generalmen
te importantes reservas, el uso de nutriciones artifi -
ciales prolongadas ha destacado la necesidad de su a-
porte, pues su déficit puede producir alteraciones gra-

VES.

Su dosificacidn exasta no es del todo conocida, en
el cuadro 7 se reccge la propuesta por Joysux y Astrac

(1980).

@) Vitaminas

Son compuestos orgdnicos existentes en los alimentos
naturales, en su forma definitiva o como precursores
transformables, que son indispensables en pequefiisimas
cantidades. Actuan como sustancias reguladoras, tomando

parte como coenzimas, de los procesos metabdlicos orgé-




nicos. Salvo excepciones, no son sintetizadas en canti-

dad suficiente por el organismo.

Se clasifican en dos grupos:

- Vitaminas liposolubles: A (retinol), D, E (tocoferol)

y K. No se excretan en orina y tienden a almacenarse en
muy pequefias cantidades. Pueden dar cuadros patoldgicos

tanto por exceso como por defecto.

- Vitaminas hidrosolubles: Complejo vitaminico B y vi-
tamina C (4cido ascdrbico). Se eliminan facilmente por

la orina y no existen cuadros por sobredosificacién.

Las reservas de vitaminas del complejo B se agotan
en una semana, mientras que las de A, D y C duran un
mes. No estan muy claros los requerimientos diarios,
sobre todo cuando se administran parenteralmente. Jee -
jeebhoy (1985) recomienda los suplementos reflejados

en sl cuadro 8.




Oligoelementos

Hierro
Cobre
Zinc
Manganeso
Fluor

Necesidades diarias

0'24 mg/ Kg de peso

0'04
0'22
0'o7
0'ol

n

Iodo 2'85 mcg / Kg de peso
Cobalto o'os o

CUADRD 7 REQUERIMIENTOS MEDIOS DE LOS OLIGOELEMENTOS
INDISPENSABLES (Joyeux y Astruc, 1980)

Vitaminas : ' Necesidades diarias

A(Retinol)
D

E(Tocoferal)

K
Tiamina

Riboflavina
Pantotenato
Niacinamida
Piridoxina

2.500
0-200
70-80
1'4

3

3

12

42
715

u1
uI
uI
mg
mg
mg
mg
mg

Acido ascérbico 180 m
Acido félico 1'S
Cianocobalamina 8
Biotina 03

CUADRO 8 SUPLEMENTOS RECOMENDADOS DE VITAMINAS
(Jee jeebhoy, 1985)




3.2.2., Forma de administracién de los nutrientes




Existen tres modalidades bisicas de alimentacidn: la
oral, la enteral y la parenteral. Puede tambien instau-
rarss una alimentacidn combinada, normalmente asociando
la oral o la enteral con la parenteral, ya sea como com

plemento o como forma de transicidn.

a) Alimentacién oral

El método més sencillo y menus agresivo para propor-
cionar un adecuado aporte nutritivo es lievar a su pun-
to 6ptimo la ingesta oral sespontanea. Sin embargo, esta
forma de alimentacién no es adecuada cuando el paciente
no puede deglutir (estados comatosos, trastornos nsuro-
musculares), cuando estd alterado el funcionalismo gas-
trointestinal (ileo paralftico, dificultad en el vacia=-
miento gdstrico, obstruccién intestinal) o cuando es re
comendable el reposo del tubo digestivo (anastomosis di

gestivas, fistulas, enfermedades inflamatorias).

Diversas circunstancias pueden limitar su uso: falta
de colaboracidn del paciente (por trastornos quuicog,
para llamer la atencidn), anorexia (secundafia a dolor,
alteraciones del gusto, ansiedad o depresidén, preferen-
cias alimentarias especificas, metabolitos como el lac-
tato o las cetonas, fdrmacos de efectos anorex{genos},

procedimientos diagndsticos o terapeuticos, dietas res-




trictivas poco apetecibles, etc.

En estudios sobre la ingesta voluntaria en pacientes
quirdrgicos, Hackett y cols. (1979) encontraron gue
tras cirugfia meyor (colorrectal), la ingesta oral de a=
limentos comenzaba en un promedio de 4 - 7 dias después
de la operacién y que pocos pacientes consumfan mds de
1000 Kcal./dfa en la primera semana. Estos pacientes,
sin ninguna complicacién postoperctoria ingerfan menos
de la mitad de sus requerimientos Qnargéticos durante

las dos primeras semanas postoperatorias.

En el pzciente que ingiere una cantidad sustaincial

de volumen lf{quido y algdn alimento sflido, a menudo ss
puede manipular la dieta para mejorar la ingesta total
de calories y proteinas. Esto es posibls realizarlo a-
tendiendo las preferencias alimentarias del paciente,
alterando la frecuencia y tamafio de las comidas, evitan
do al mdximo el ayuno para maniobras diagndsticas y te-
rapeuticas, utilizando suplementos dietéticos (protei=
cos o caldricos) que se pueden ingerir entre comidas o
bien agregarlos a las mismas y, como Gltimo recurso,
sustituyendo las comidas normales por férmulas defini -
des, de sabor agradable y fdcil asimilacién (Bothe y

cols, 1985).




En cualqgier caso @s necesario llevar un registro
combleto de ingresos y pérdidas, as{ como de las calo-
rfas y proteinas ingeridas diariamente. Ademds debe in-
ciuir el control del peso, el balance nitrogenédo y las
determinaciones bioquimicas spropiadas. La imposibili -
dad ds 169raf los objetivos terapeuticas pbr msdio de
la ingesta voluntaria puade inducir al clinico a plan-
tear un medio mas ef. iz de alimentacidn (Geller y col.

1979).
b) Alimentacién enteral

Consiste en el ingreso de los nutrientes en la via
digestiva directamente a nivel del estdmago o del intes
tino delgado. De este concepto se deduce la nécesidﬁd
del empleo de sondas para su administracién y la supre-
sién de las etapas bucal y esofdgica de la digestidn,
por lo que no existird fase cefilica de estimulacién de
la secrccién gdstrica, masticacidn, salivécién, regula-

ciédn térmica ni deglucidén.

En general, la terapeutica enteral se debe plantear
en todo paciente que requiere aporte nutritivo comple-
mentario y que tiene una funcidén adecuada del intestino
delgado para la absurcidn de los nutrientes (Yeung vy

cols., 1979).
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Bothe y cnls.,(lQBS) e@stablecen tres criterios bési-

cos para la alimentacién por sonda:

Primero.- La ingesta espontanea de nutrientes ha de

ser insuficiente,

Segundo,- Es deseable el uso del tubo digestivo (no
existen f{stulas, enfermedades inflamatorias u otros

procesos que lo contraindiquen).

Tercero.~ Que el conducto gastrointestinal sea fun =
cionante (no obstante, si la disfuncién es a nivel gés-
trico se puede evitar pasando la sonda hasta la parte

proximal del intestino delgado).

La terapeutica enteral se puede administrar a través
dﬁ una sonda nasoentérica o de una enterostom{a, ya sea
faringea (Joyeux y Astruc, 1980), géstrice o yeyunal.
Las gastrostomias y las yeyunostomfas son las enterasto
mias mds (tiles. Recientemente ha cobradoc gran auge la
yeyunostomia con cateter y aguja (Yeung y cols., 1979)
por su fdcil realizacidn y su utilidad tras cirugia gas

troesofdgica.

¢) Alimentacidn parenteral
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Consiste en la administracidn de nutrientes directa-

mente en una vena, Sus indicaciones se resumen en lea cé

lebre frase de Stanley Dudrick: "Paciente que no pueda,
no deba o no quiera comer normalmente" (Dudrick y cols.

1968).,

Merece mayor atencién por nuestra parte y se le dedi

ca el capftulo siguiente.




3.3, NUTRICION PARENTERAL




3.3.1., Notas histéricas y conceptuales




El gran desarrollo de las terapeuticas médices y qui
riirgicas a permitido la supervivencia de pacientes que
fallecian en &pocas pesades. Pero estos pacientes, con
enfermedades graves, a menudo so" incapaces de comer O
absorber una dieta oral por lo que la desnutricidn se
convierte en un factor de riesgo que limita su capaci-
dad de recuperacién. En ests situacién adquiere impor-
tancia la necesidad de suministrar nutrientes soslayan-
do el tubo digestivo enfermo. La evolucién de la nutri-
cién parenteral nos perﬁita en la actualidad lograr es=-

te objetivo.

Aunque los intentos de suministrar nutrientes por
via venosa se remontan a varios siglos atrés, no hay
hasta comienzos de este siglo una investigacifn conclu-
yente al respecto y solo a partir de los afios sessnta
el grupo de Dep:rtanento de Cirugfa de la Universidad
de Pensilvania, dirigido por Dudrick, logra sistemati -

2ar el empleo de la alimentacién por v{a parenteral,

fruto de los cual son sus ya clésicos trabajos (Dudrick

y cols., 1968 y 1969). Dado que en Norteamérica la FDA
(Food and Drug Administration) prohibid el uso de las
emulsiones grasas, estos autores cubrfian los requeri -
mientos de principios inmediatos sdlo con glucosa y ami
noacidos, concepto que hoy se conoce como "Hiperalimen=

tacidn Parenteral"., En Europa se desarrolldé y generali-




26 antes la utilizacién de las grasas junto con la glu=-
cosa como fuente energética, en gran parte gracias a
los estudios del investigador sueco Wretlind que esta-

blece la terminologia "Alimentacidn completa por via
parenteral" (Wretlind, 1968).

Ademés de la alimentacidn parenteral concebida para

suministrar todos los nutrientes necesarios: "Nutricién

parenteral total" o péra completar unos ingresos digss-

tivos insuficientes: "Nytricidn parenteral suplementa-
ria" (Wretlind, 1972) se trabaja hoy sn otras terépias

encaminadas exclusivamente a evitar las pérdidas agudas
de proteinas viscerales que se producen en situaciones
de "stress" (postoperatorio). Son los conceptos de "Te-

rapia de ahorro proteico" (Blackburn y cols., 1973),

"Nutricidn bésica" (Ahnefeld y D8lp, 1977) y, el més re

ciente, "Nutricién parenteral periférica hipocalérica"

(L8hlein y cols., 1979).

En el presente capitulo se efectuard una breve re -
visién de algunos aspectos generales de la nutricién
parenteral: indicaciones, nutrientes empleados, vias de
administracién y complicaciones. En el préximo se estu-
diard con mayor amplitud la llamada "Nutricidn parente-
ral periférica hipocalérica" por ser el tema de nuestro

trabajo.




3.3.2. Indicaciones de la nutricifn parenteral




Son indicaciones para la nutricién intravenosa com-
pleta, en general, todas las situaciones donde no pueda
ser mantenida una adecuada alimsntacidn oral (Wretlind,

1972).

De Oca, Hernandez y cols. (1984) y otros autores se-

falan las siguientes indicaciones concretas:

a) Ciruvgia

S TR

- Pre y postoperatorio de pacientes desnutridos.
- Cirugia radical del cancer.

- Anulacidén profildctica del tracto digestivo supe =
rior a cinco dfas (enteroanastomosis problematicas,

por ejemplo).

- Complicaciones que precisen reintervencién o pro=-
longacidn del reposo gastrointestinal (fistulas, he -

morregias digestivas, {leo paralitico, etc.).

b) Situaciones hipercatabdlicas

- Politraumatismos.

- Grandes quemados.

- Sepsis.




" ¢) Situaciones en que la ingesta oral o enteral es

imposible
« Malformaciones del aparato digestivo.

- Obstruccién en el tracto digestivo de cualquier stip

logia.

- Tétanos (Hiotakis y Feischl, 1969).

d) Situaciones en las que @s convenisnte el reposo

- F{stulas.
- Hemorragias digestivas altas.
= Pancreatitis.

= Enfermedades inflamatorias.

e) Situaciones en que estan aumentadas las pérdidas

por el tubo digestivo

- Enfermedades inilamatorias.

- Sindromes de malabsorcién,

- Sindromes de intestino corto.
f) Cancer

= Cuando un paciente desnutrido vaya a ser sometido a




tratamiento cncoldgico (cirugfa, quimioterapia o radio-

terapia) y se espere una respuesta positiva,

- Cuando el tratamientc vaya a durar més de diez dias
y la ingesta oral no rebase las 1000 calorfas, aunque

el paciente no padezcea desnutricién previa.

= Secuelas del tratamiento oncoldgico que cursen con

sf{ndromes predisponentes a la desnutricién, comc la en-

teritis postradiacién (Culebras, 1983).

g) Pediatrfa (Harries, 1971)
= Diarreas prolongadas.

- Cirugfa gastrointestinal en el neonato (generalmente

por malformaciones).
- Neonatos de muy bajo peso.
-~ Enterocolitis necrotizante.

- Mismas indicaciones que en los adultos (trauma, que-

maduras, sepsis, etc.).




3,3.3. Nutrientes empleados en nutricién parenteral




