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Resumen

La agresién provoca una fase aguda de estimulaciéon neu-
roendocrina, neuropeptidica y de mediadores lipidicos, que
puede superarse espontadneamente, o bien perpetuarse y evo-
lucionar hacia situaciones de disfuncién y fracaso uni o mul-
tiorganico. El soporte nutrometabdlico en el paciente critico
plantea una serie de interrogantes todavia no resueltos: nece-
sidades cuanti y cualitativas. La respuesta hipermetabolica
propia del paciente en situacion de estrés no se correlaciona
con un aumento proporcional del gasto energético. Un aporte
excesivo, por sobrestimacion, puede afiadir un factor de estrés
secundario causado por la hipernutricién y la sobrecarga de
sustratos. Por otra parte, el aporte de un sustrato considerado
adecuado no garantiza necesariamente, en el paciente agredi-
do, una eficaz utilizacion metabdlica, ya que ésta, en la situa-
cién de estrés, depende del contexto neuroendocrino, de la ac-
cién de los mediadores y del mantenimiento de variables
fisiolégicas alteradas en el paciente critico. Consideramos que
el soporte nutricional resulta menos eficaz a medida que au-
menta la gravedad de la respuesta al estrés. Debe ser instaura-
do precozmente, y su constitucion estara gobernada tanto por
la respuesta conseguida como por la condicién clinica cam-
biante del paciente. Nuestra meta es conseguir en este comple-
jo medio un adecuado aporte de hidratos de carbono (glucosa
0 no glucosa), lipidos, aminoacidos y otros nutrientes esencia-
les (vitaminas, micronutrientes y elementos traza), sin olvidar
las nuevas posibilidades de aporte de sustratos: nucleétidos,
péptidos, arginina, glutamina, acido oleico (w-9) y aceites de
pescado (w-3), cuyos efectos terapéuticos en algunos de ellos
no han pasado, por el momento, de la fase del “razonamiento
fisiopatol6gico”

Parece posible que con un mejor conocimiento de las inter-
acciones entre el hipotadlamo, hormonas convencionales, me-
diadores celulares, moléculas de adhesion y 6xido nitrico en la
fisiopatologia de la enfermedad pueda ser factible desarrollar
alternativas terapéuticas basadas tanto en un adecuado sopor-
te nutricional (cuanti, cualitativo y temporal), como hormonal
(GH, IGF-1, insulina, esteroides anabdlicos), y farmacoldgico
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que actuen como moduladores del metabolismo de los sustra-
tos nutrientes durante la compleja fase metabdlica de la enfer-
medad critica
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NUTROMETABOLIC SUPPORT
IN THE CRITICAL SURGICAL PATIENT

Surgical aggression provokes acute stage stimulation of
neuroendocrine, neuropeptide and lipid mediators which may
resolve spontaneously or perpetuate, evolving into situations
of dysfuntion and mono or multiple organ failure. Nutrometa-
bolic support for the critical patient raises a series of ques-
tions, as yet unresolved, related to quantitative and qualitative
requirements. The hypermetabolic response of the patient un-
der stress does not correspond to a proportional increase in
energy expenditure. Excessive compensation, by over stimula-
tion, can cause secondary stress caused by hypernutrition and
overload of substrates. On the other hand the contribution of
a substrate considered to be appropriate does not necessarily
guarantee an efficient metabolic utilization in the patient con-
cerned, since in a situation of stress this depends on the neuro-
endocrine context, the action of the mediators and the mainte-
nance of physiological variables altered in the critical patient.
We believe that nutritional support becomes less effective as
the severity of the stress response increases. It must be institu-
ted early and its composition governed by the response achie-
ved as well as by thehangingclinical condition of the patient.
Our goal in applying this complex medium is to achieve an
adequate contribution of carbohydrates (glucose and non-glu-
cose), lipids, aminoacids and other essential nutrients (vita-
mins, micronutrientes and trace elements). New possibilities
in substratum contribution provided by enteric nutrition
should also be born in mind. However, there is as yet no sound
pathophysiological rational to support a therapeutic effect of
nucleotides, peptides, arginine, glutamine, oleic acid (w-9) and
fish oils (w-3).

It appears possible that with increased knowledge of the in-
teractions between hypothalamus, conventional hormones, ce-
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llular mediators, adhesion molecules and nitric oxide in the ~ TABLA 1. Hipermetabolismo en la situacion de estrés
physiopathology of the disease, alternative therapies may be —
developed that are based in an appropriate nutritional sup- ~ Etiologia

port (quantitative, qualitative and time focused) as well as Hormonas

hormonal (GH, IGF, insulin, anabolic steroids) and pharma- ﬁ'é%?;%%sres inflamatorios endégenos

cological which would act as modulators of the substrate nu- Bioproductos metabélicos
trient metabolism during the complex metabolic stage of the Prostaglandinas
critical illness. Patogenia

Alteracion de la termorregulacion a escala central

Key words: Metabolism. Surgery. Agression. Nutrition. Enteric. ~ Consumo de oxigeno por la herida (drgano extra)
Perienteric. Aumento del GE del musculo cardiaco

Aumento del GE hepatico para reconversion del lactico
Coste energético de sintesis y catabolismo proteico
Efecto Q 10: aumento del 13% GE por grado de temperatura
Introduccion Calor latente de evaporacion de agua

Aumento del tono muscular o actividad

. . . . O, molecular: peroxidacion lipidica, radicales libres
La agresion provoca una fase aguda multifactorial de estimu- NpT (giucosa, AA)

lacion neuroendocrina, neuropeptidica y de mediadores lipidiPatron
cos. Si el individuo supera espontaneamente esta fase, el proceElggggg ggggc?gﬁgstriﬁgé eno
SO progresa ha.C'a su normal regglauon y no precisa soporte Movilizacion de &cidos gragosytriglicéridos
externo, pero si la fase de agresion se perpetla, ésta debe Sefjiperglucemia con hiperinsulinemia
modificada, para evitar que el paciente evolucione hacia una si- Acidosis lactica
tuacion de fallo o disfuncion multiorganicos. ég?ernmcéiigﬁ%tgégoréli%smgtigg y muscular de AA
Por ello, e_I conocimiento de_I metabolismo (y el sopo_rte) d(_e[ Pérdida de fosforo yypo?asio
paciente bajo agresion requiere una especial consideracion poderada cetosis
dada su especificidad, y la existencia de diferencias fisiopatol6
gicas con el mejor conocido del paciente no critico, o en situa-
cion de ayuno. el gasto energético, que se manifiesta por incrementos en el
Alo largo de esta revision vamos a hacer especial hincapié econsumo de oxigeno, produccion de carbdnico y acidosis meta-
las areas de conocimiento que se centran tanto en el patrén hdmélica. La fuente carbonada de la produccion energética es di-
monometabdlico de la agresion y en sus mediadores, como dgrrente de la del metabolismo aerobio normal, y ello se caracte-
las necesidades energeticoproteicas (soporte nutrometabolica)za por una disminucién en la oxidacion del piruvato y por un
para finalizar con una somera puesta al dia sobre los avancesaymento en la utilizacion de otros sustratos energéticos (grasas
expectativas terapéuticas (nutricionales, farmacoldgicas y horde dos carbonos y los aminoacidos [AA] de cadena ramifica-
monales) en este campo. Finalmente, no olvidaremos que el fta), que evitan la glucdlisis (tabla 1).
turo del soporte nutrometabdlico de nuestros pacientes se basaOtro efecto es una redistribucion de la masa magra corporal.
tanto en los nutrientes especificos de la enfermedad, del sistenh@ masa muscular esquelética se moviliza rapidamente y libera
o del érgano, como en los farmacos con efecto metabdlico. ~ AA: algunos de éstos se oxidan en el musculo esquelético para
producir energia, otros son captados para la sintesis proteica o
transportados al higado para neoglucogénesis y, finalmente,
Metabolismo y fases de la respuesta a la agresion otros son utilizados en las areas lesionadas para la sintesis pro-
teica. Todo ello explica que la masa muscular esquelética desa-
El estrés metabolico puede tener diferentes etiologias: trauparezca rapidamente y se redistribuya por las areas viscerales y
ma, sepsis, cirugia, etc., pero la reaccion organica es casi conde lesion (érgano extra). El catabolismo excede a la sintesis, y
tante y se acompafia de un nimero de respuestas metabélicgspresenta un balance nitrogenado neto negativo.
comunes. Respecto a la inmunidad, los estudios actuales coinciden en
Clasicamente se ha dividido la situacion de estrés en tres faque las perturbaciones inmunolégicas en este paciente son ex-
ses consecutivas y bien diferenciadas flow y anabdlica, si  tremadamente complejas y pueden afectar a todos los compo-
bien actualmente consideramos que el proceso de la agresidrentes de la respuesta inmtirie estrés fisiologico y la isque-
es dinamico, no obligadamente consecutivo, y que no siemprenia provocan un incremento en la liberacion de hormonas y
finaliza con la recuperacion del paciente, por lo que dividimospéptidos neuroendocrinos, capaces de afectar al normal funcio-
la respuesta hipermetabdlica en cuatro fases: la fase | o agudaamiento del equilibrio neuroendocrinoinmunolégico y produ-
que se inicia con la agresion, tiene expresion maxima hacia @ir inmunosupresion. La isquemia tisular conduce a la produc-
segundo-tercer dia, y que si la evolucion es favorable, conduceion incrementada de una serie de proteinas procedentes de las
hacia la fase Il o de recuperacién. Si la agresién persiste o eélulas hipoperfundidas que son capaces de alterar la funcién
manejo del paciente es inadecuado, aparece la fase Ill o de rde los linfocitos T. Igualmente, tras la agresién se produce la li-
activacion, y finalmente, si ésta se mantiene, pasamos a la faggracion de factores inmunosupresores séricos responsables de
IV o de fallo organico multisistémico, que con frecuencia evo-la inhibicion linfocitarid
luciona desfavorablemerite
La situacion de agresion se caracteriza por una respuesta
hipermetabdlica en la que destaca una acelerada y deficient@élculo del aporte energético
utilizacion de sustratos (esta situacion se vera agravada si el pa-
ciente evoluciona hacia el fracaso organico), lo que con- Aunque los pacientes en situacion de estrés presentan una
secuentemente provoca una serie de efectos: el aumento esspuesta hipermetabdlica, sin embargo, el incremento del gas-
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to energético (GE) no presenta una correlacion directa con I3ABLA 2. Aporte caldrico y nitrogenado en funcion del grado de estrés
gravedad de la agresion, por lo que se piensa que el incremen&gado

L. s oy AAlkg/dia Rel.Kcalnp.: gN,
tedrico en los requerimientos energéticos puede ser contraba-
lanceado por una reduccion del consumo de energia. Diferentas 1,0%1,2 150:1
factores, entre los que destacarian el reposo, la sedacién-relajh- 13-15 130:1
cion y la frecuente situacion de ayuno-semiayuno que preserk 3’?’71;*8 80%118(')]'-1

tan los pacientes criticos, estarian implicados en ello. El resul=
tado seria una demanda energética real menor que la que *Sensideramos que (en NP) no se debe aportar menos de 1 g/AA/kg/d. )
considera clasicamente (GEB [Harris-Benedict]) multiplicado ;’i‘t(agré%crilgrsa‘\mos que el superar un aporte de AA/kg/d > de 2 puede ser deletéreo en algunas
por un factor de agresién estimado entre 1,6-1,8, o lo que es lo
mismo un incremento del GEB, en un 10% en el postoperatorio
simple, entre el 10-30% en el traumatoldgico, un 30-50% en la
sepsis, y hasta un 100-120% en el paciente gran quémadode carbono (glucosa o no glucosa), lipidos, aminoacidos y
Nosotrogopinamos que el célculo teérico de los requerimien-otros nutrientes esenciales (vitaminas, micronutrientes y ele-
tos diarios sobrestima las necesidades reales y puede afiadir mmentos trazad) pero no debemos olvidar las nuevas posibilida-
factor de estrés secundario ligado a la hipernutricion y a la sodes de aporte: nucleétidos, péptidos, arginina, glutamina, acido
brecarga de sustratos. Basandonos en determinaciones de caddeico (w-9) y aceites de pescado (w-3), con los nuevos con-
rimetria indirecta (GE medido [GEm]), observamos que en si-ceptos sobre los requerimientos nutricionales “6rgano o siste-
tuaciones de sepsis grave (definida con un indice de consumuoa-especificos”.
de oxigeno [IVQ superior a 160 ml/mn.H el GEm supera La via de administracion de los nutrientes influye también en
solamente entre un 30-40% al GEB (Harris-Benedict), lo quela eficacia del soporte. La nutricién enteral y los sustratos apor-
nos hace pensar que, habitualmente, el aporte caldrico total éados (glutamina, fibra, SCFAjncrementan la masa intestinal
estos pacientes es igual al producto (en kcal) de la ecuacion @einfluyen favorablemente en la inmunocompetencia del intes-
Harris-Benedict por 1,3-184En la tabla 2 presentamos nuestra tino, potenciando los mecanismos defensivos (inmunoglobuli-
propuesta, segin unas relaciones definidas, del aporte nitrogeas) y evitando su fracaso (translocacion). Este punto conocido
nado o proteico, asi como de las calorias no proteicas, basandoesmogut hypothesi§, presenta cada dia mas relevancia en el
nos en el grado de agresion. contexto de las peritonitis y cuadros sépticos secundarios a
traslocacion bacteriana y endotoxemia, por atrofia y aumento
de la permeabilidad intestinal. Todo ello sin olvidar la etiologia
Utilizacion de sustratos en la agresion de la neumonia nosocomial por bacterias intestinales que pasan
al arbol traqueobronquiél
La mayor parte de la investigacion realizada actualmente so-
bre el soporte nutricional esta dirigida tanto hacia el conoci-
miento de las alteraciones metabdlicas, como hacia el impactifectos especificos de las proteinas y de la energia
clinico que supone la manipulacion artificial sobre los diversos
organos y sistemas, pero si bien es cierto que mediante la nutri-
cion artificial podemos administrar nutrientes, también lo esAminodcidos o proteinas
qgue no podemos modular la utilizacién de aqu&josdando
en la actualidad un gran nimero de areas ignotas que deben sePodemos considerar que el patron estandar del aminograma
investigadas en todas sus facetas (distintas situaciones de estptasmatico, en la sepsis, se caracterizaria por un aumento signi-
y con diferentes grados de agresion). ficativo de los AA aromaticos (fenilalanina y tirosina) y de los
En un sentido teleolégico, la respuesta a la agresion debe ssulfurados (metionina, taurina y cisteina), un aumento leve de
valorada como la movilizacion de las proteinas corporales, déa alanina, aspartico, glutdmico y prolina, valores normales o
los depositos grasos y de los de hidratos de carbono, para adejos de los AA ramificados (AAR: valina, leucina, isoleuci-
gurar unos valores circulantes de sustratos en ausencia de ina), y valores normales de glicina, serina, treonina, lisina, histi-
gesta. En esa situacion la persistencia de neoglucogénesis,dna y triptéfano. Empleando el aminograma como indicador
pesar de la hiperglucemia, refleja la urgente necesidad organiaie gravedad (fallecimientos y supervivencia), se ha indicado
de glucosa. La movilizacion de los lipidos pretenderia cubrirque en el primer caso se observa elevacion de los AA aromati-
las necesidades energéticas cardiacas y musculares, en un @os y sulfurados, mientras que en el segundo caso se aprecian
tento de ahorro de glucosa para los tejidos que la requieren estayores valores de AA ramificados, de alanina y de arginina.
pecificamente: el SNC vy el tejido celular inmune. El signifi-  Si nos centramos en la calidad de AA a infundir en el pacien-
cado del catabolismo muscular producido durante el estrége critico, debemos recordar que todavia esta por determinar
metabolico se explicaria mediante la teoria de que los AA libecual debe ser el aporte cualitativo y cuantitativo de AA en la si-
rados (especialmente AA de cadena ramificada o AAR), servituacion de estrés. Nuestros resultados han demostrado menor
rian como donadores de grupos amino para la sintesis de gluterortalidad* si se emplean formulaciones de AA enriquecidas
mina. con AAR en los pacientes sépticos. Esta mejoria parece estar
Consideramos que el soporte nutricional debe ser instauradoasada tanto en la posibilidad de que los AAR (eminentemente
precozmente, ya que resulta menos eficaz a medida que ala leucina) se conviertan en generadores de glutamina, como de
menta la gravedad de la respuesta al estrés, y su constituci@que ésta genere, a su vez, arginina y de que ambas sean fuentes
estara gobernada tanto por la respuesta conseguida como porelaergéticas efectivas. No hay que olvidar que la glutamina es
condicion clinica del paciente. Una aproximacién simple con-un nutriente esencial en las situaciones de agrési@ue pre-
sistiria en un primer escalén en un adecuado aporte de hidratgenta dificultades en cuanto a su aporte parenteral.
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Otra forma de aporte parenteral de glutamina, y que actualpoliinsaturados (PUFA) de la seri@6 (acido linoleico y su
mente presenta buenas expectativas, se basa en la utilizacion metabolito el acido araquidénico), y los PUFA de la sexie
a-cetoglutarato (precursor de la glutamina via el glutamato)3 (linoleico y eicosapentanoico). Estudiosvitro e in vivo
tanto en forma aislada como en combinacién con la ornitina. han sugerido que los &cidos grasoes3, presentes en los

Finalmente, en el campo de los AA parenterales se esta iraceites vegetales (soja, etc.), y en mayores concentraciones
corporando recientemente la utilizacion de dipéptidos de glutaen el aceite de pescado, pueden tener propiedades antiinfla-
minat® (Ala-GIn o Gly-GIn) como sustratos incorporados al so- matoria&
porte nutricional. Los dipéptidos se pueden convertir en una Las citocinas influyen en el metabolismo lipidico del pacien-
fuente efectiva de AA que mejora la retencion nitrogenada, yde agredido: unas (FNT) aumentan la sintesis hepatica de trigli-
que son metabolizados en todos los 6rganos, con altas veloaiéridos (TG), mientras que, posiblemente, inhiben la actividad
dades de sintesis proteica. La glutamina es uno de los sustratds la lipoproteinlipasa (LPL) en el tejido adiposo; por contra,
preferentes que se requieren en la situacion critica tanto elas monocinas (IL{3 e IL-2) inhiben la accion de la LPL con-
cuanto a energia para el intestino delgado como en cuanto a ndicionando alteraciones en la captacion lipidica en el tejido no
triente especifico para el sistema inmune intestinal. adiposo. Ademas, la IL-2 parece activar la lipdlisis. Por todo

También relacionado con la calidad del aporte proteico, sello, la incrementada lipogénesis hepética y secrecién de TG
debe tener en cuenta la importancia clinica de los AA dispensaio esta igualada por el aumento de su aclaramiento del plasma,
bles (relacionados con la economia de nitrégeno), pues algunds que conduce a una elevacion plasmatica de las particulas ri-
de ellos (cisteina, tirosina y taurina, etc.) pueden ser considera&as en T&. Se ha sugerido que estas particulas ricas en TG
dos AA condicionalmente indispensables debido a que son epueden tener efectos beneficiosos en la sepsis atrapando e inac-
pecialmente requeridos en situaciones patologicas especificastivando endotoxind$

Por dltimo, en nutricion entefdlse esta trabajando con  Las concentraciones plasmaticas de colesterol, particular-
fuentes proteicas reguladoras de los procesos inflamatoriognente en las HDL, estan reducidas de forma importante. En re-
habiendo apreciado la accién favorable sobre la respuesta imlidad, las HDL poseen propiedades antiinflamatorias y son
mune de dos sustratos: el ARN vy la argiffin&ste dltimo,  “consumidas” en algunos procesos inmunes. Se reconoce que
AA condicionalmente indispensable (requerido durante el crelas HDL disminuyen la degranulacion de los leucocitos (neu-
cimiento y la agresién), ha demostrado tener efectos benefitréfilos) y que inhiben la actividad citolitica de los complejos
ciosos sobre el timo y sobre la respuesta de los linfocitos peri€5b-9 del complemento
féricos®. Un tema actualmente de moda es el que relaciona la inmunidad

Respecto a las purinas y pirimidinas, aunque no han sidg la produccién de eicosanoides en funcion de la calidad de la
consideradas hasta el momento como nutrientes esenciales, sanulsion lipidica aportada. Diversas lineas de investigacion su-
bemos que son precursoras del ADN y del ARN. Su restricgieren que los TG de cadena larga (especialmente el &cido linolei-
cion dietética, o al menos la restriccion del uracilo, parece seco), aportados en exceso sobre los requerimientos, o durante lar-
que condiciona la supresion de las respuestas celulares igo tiempo, disminuyen las funciones inmunolégicas y aumentan

munes. la susceptibilidad del paciente a las complicaciones séfticas
Otro concepto reciente, el de los TG estructurados, no sélo
Lipidos es interesante desde el punto de vista nutridoials nuevas

técnicas enzimaticas permiten hidrolizar especificamente a un

El metabolismo lipidico en el paciente hipermetabdlico seTG natural, en una posicién dada, e introducir un nuevo acido
caracteriza tanto por el aumento en la oxidacion de los acidograso, un cetoécido, un AA o un farmaco, para aportarla tanto
grasos de todas las cadena, Como por la presencia de un por via enteral como parenteral. Asi mismo, se ha sugerido que
acidograma especifico con valores plasmaticos bajos de aciden las futuras emulsiones lipidicas parenterales podria modifi-
linoleico y araquidonico, y altos valores de &cido oleico. Estecarse la relacion fosfolipidos/TG, a partir de incrementar la
perfil de &cidos grasos es similar al que se presenta en la situeencentracion de estos Ultimos. Nuestra experiencia con Intra-
cion de déficit de acidos grasos esenciéles lipid al 30% (muy bajaatio fosfolipidos/TG) ha sido suma-

Los lipidos representan la alternativa ldgica a los hidratos denente favorable en pacientes agredidos y maxime en el subgru-
carbono en los pacientes con altos requerimientos energétic@m sépticé?.
ylo con capacidad disminuida para oxidar la glucosa exdgena, Otra opcién seria la de incorporar aceites de pescado al so-
y también proporcionan sustratos para la fosforilizacion oxida-porte nutricional, que al tener elevadas concentraciones de aci-
tiva, mejoran la utilizacion de los AA administrados, y previe- dos grasoso>-3 mejorarian las respuestas inmunoproliferativas,
nen del déficit de acidos grasos esenciales y el acidoy-linoleico.

En el paciente en situacion de estrés, la movilizaciéon de la Finalmente, en el campo de la investigacion de los sustratos
grasa enddgena continla a pesar de la disponibilidad de gluctipidicos se esté trabajando en la utilizacion de acidos grasos de
sa exodgena. Frente a la controversia glucosa-lipidos, pensameadena corta (SCFA) y de cuerpos ceténicos, considerados nu-
que en el paciente critico existen muchas y muy diferentes sirientes enteroespecificos, habiéndose objetivado que tienen
tuaciones: hipercatabolismo, disfunciéon pulmonar, alteracionefectos sistémicos beneficiosos al evitar la atrofia de la mucosa
de la funcién inmune, disfuncion hepatica, déficit de acidosintestinal que se presenta durante la nutricion parenteral con-
grasos esenciales, entre otras. En lo que respecta al estrés, pancionat®.
rece ser que la eficacia del aporte de emulsiones lipidicas de-
pende mas de la situacién metabdlica especifica que de la ehtidratos de carbono
fermedad que presenta el paciente.

Los sustratos de muchos mediadores inflamatorios (tam- La hiperglucemia forma parte de la respuesta al estrés debido
bién llamados mediadores lipidicos) son los acidos grasosa una alteracién en el metabolismo hidrocarbonado en los pa-
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cientes criticos. El término “resistencia a la insulina” se utiliza TABLA 3. Recomendaciones del soporte nutrometabdlico
para Qgscr|p|rde_l metabol_lsmo_ ple la gljlucos?len_ el cl_ontexto_ de I@vitar la sobrecarga calérica
agresion, e indica una situacion en la cual la insulina no inter-"yc| totales/kg/dia = 25-35
acciona normalmente con la glucosa (produccion enddgena y 1,3-1,4x HB
captacion tisular) produciéndose una hiperglucemia, que a SEVIGUIH la S;_bfsec?kfgladgie glucosa
. ; ; ; ucos g/kg/dia
vez condiciona mayores elevaciones en los vaIE)res.. deinsulina. g oo S erativos = polioles
~ Actualmente consideramos que el término “resistencia a lgyitar sobrecarga grasa
insulina” puede ser inapropiado para describir la situacion meta- No mas de 1,5 glkg/dia
bélica que caracteriza al paciente agredido, ya que ello impIicaDolsI; 5197 af;r(ln/féé}CldOS
. L ” ; ; ; ; . 1,3-1,7 glkg/dia
rfa una _|nefe_ct|V|dad ’de Ia} msuhn_a, y sin embargo, la resisten Patron de AA modificado
cia a la insulina estaria mas relacionada con ,u_n_bloqueo celulgfia de administracién
del metabolismo de la glucosa que con un déficit real en la ac- Enteral '
cion de la insulina sobre el transporte, todo ello secundario, tan- gomplemtlentarla: enteral y parenteral
to a disfuncion del receptor (retrorregulacion, tirosincinasa), "arentera
como a una alterada actividad de la piruvato deshidrogenasa.
Recientes estudios indican que la magnitud de la resistencia a
la accion antilipolitica de la insulina es habitualmente menor .
: . . das cona-cetoglutarato, pueden ser fuentes efectivas de gluta-
que la de la resistencia sobre el metabolismo de la glucosa i g P g

practicamente todas las situaciones de estrés, exceptuando . ' . - .
R . ; 7 . “La terapia farmacolodgica queda, hoy por hoy, como una alternati-
agresion septica (en este caso la resistencia a la accion de la p gicaq yp Y

. SN . vno{ or estudiar. El futuro parece estar en la biotecnologia molecular
sulina sobre la lipolisis puede ser de mayor magnitud). P P 9

: - . . celular (ADN recombinante e ingenieria proteica) destacando los
De lo anteriormente expuesto se infiere que en las sﬂuamone?' ( 9 p )

o ) . ; X ientes avances en el campo de la modulacién de las citocinas.
de agresion con resistencia a la insulina debemos ser cautos cc%? P

el aporte de glucosa pensando en los efectos deletéreos: incre-
mento del gasto energético y de la produccion de Carbénicoc:onclusién
produccién de hiperosmolaridad, inhibicién de la funcién leuco-

itari ndicionamien is hepatica. El ien S .
citaria, y condicionamiento de esteatosis hepatica paciente La utilizacion dltima de los nutrientes, parenterales o entera-

estresado puede requerir un importante aporte energético en . o .
contexto mF:atabélicoqen el que gxisten cIaFr)as aIterac%ones en EE , administrados en la situacion de estrés, depende del con-
d xto neuroendocrino, de la accién de los mediadores y del

ilizacion de la gl i bien r | més fisiolo- S : "
utilizacion de la glucosa, y si bien este sustrato es el mas fisio Ohantenimiento de variables fisioldgicas criticas como son: gas-

gico y con el que se tiene méas experiencia clinica, no debem 3 . X . ; ! .

. . L cardiaco, flujo sanguineo regional e intercambio gaseoso

olvidar que el aporte no esta exento de complicaciones metabo- J0 sang 9 9
pulmonar y periférico).

li rl ha inten ilizar com r nergéth iy
cgisétegs ?ugﬁteezehi(?roct:rbtgggdgs a?te?r?atisssu?:liztrg?oes geggt _La modulacion de las respuestas neurohumorales y de los
bono no glucosa), destacando entre ellas los tetrahexadiolesﬁaed'adores por medio del ayuno o de la realimentacion, aun-

. : o : ; Ue existen, no han sido claramente definidas.
polioles (sorbitol y xilitol), el triol (glicerol) y la fructosa El aporte de un sustrato considerado adecuado, al paciente

agredido, no garantiza necesariamente una eficaz utilizacion
metabolica, aunque si seguimos unas premisas logicas (tabla 3)
podremos evitar efectos deletéreos y aproximarnos a un sopor-
te metabdlico adecuado.

Parece posible que con un mejor conocimiento de las inter-

cciones entre el hipotdlamo, hormonas convencionales, me-
iadores celulares (interleucinas, TNF, factor estimulante de

) " .~ colonias, interferon gamma, etc.), moléculas de adhesién y 6xi-
do ambiente hormorfaliha demostrado su utilidad al reducir do nitrico en la fisiopatologia de la enfermedad, pueda ser fac-

las respuestas catabolicas en estos pacigrigseste campo tible desarrollar alternativas terapéuticas basadas tanto en un

tsoe TSE_litl‘!zl%dg_fﬁogoggt(é?;z:elg Séunlgs é|ihc%r?ggﬁgeeﬂjeecc";ﬁ% aé_ldecuado soporte nutricional (patrén de AA, cantidad de nitré-
’ ' ' eno, cantidad y calidad de calorias no proteicas: lipidicas e hi-

to de nandroleno, solo o asociado al naftridrofurilo; el blo ueo’ 7 IS s
q rocarbonadas, idénea relacién hidratos de carbono/lipidos, nu-

farmacolégico de las hormonas catabdlicas, la analgesia, Ia. oA . X .
. . . S ' . trientes especificos del enterocito y de los sistemas inmunes
fentolamina, la timoxamina, la somatostatina, la somatomedi- P y Y

na, el pentobarbital y, mas recientemente los sueros anti-TNF gctlirngs:it;%g?gbg)orgﬁeigshgmg{fg; n(SSH, ISnFti-l'Il l\llrll:s)ul|n?ér?ns§-
anti-IL1, asi como las interleucinas tipaly 3 recombinantes, ! y Y

. P : o cos que actlen como moduladores del metabolismo de los sus-
el clembuterol, farmaco anabdlico agoni@ta y la asociacion ; . o
e ’ e r nutrien rante | mpleja f m li I
de arginina-glucosa-insuliffa tratos nutrientes durante la compleja fase metabolica de la

Este es un campo practicamente experimental del que es diﬁa_nfermedad critica
cultoso extrapolar conclusiones. En lo que respecta a la manipuys-., . .
lacion hormonal, los trabajos publicados en humanos parecelﬁ'b“ograﬂ‘"1
indicar que el aporte de GHr, asociado o no a NPT hipocalérica-1. Souba WW. Nutritional support. N Engl J Med 1997; 336: 41-48.

inoni i i 2. Garcia de Lorenzo A, Ortiz C, y Grupo de Trabajo de Metabolismo
hiponitrogenada, es beneficioso en el contexto del catabolismo y Nutricion de la SEMIUC [il Gonferencia de Consenso]. Respuesta

proteico postagresion. Asimismo, el aporte de formulaciones 3 5 agresion: Valoracién e implicaciones terapéuticas. Med Intens
parenterales de AA, con alto contenido en AAR o suplementa-  1997; 21: 13-28.

Tratamiento hormonal y farmacoldgico

En el enfermo critico, utilizando Gnicamente el soporte nutri-
cional (correcto y adecuado), s6lo podemos conseguir aumen-
tar discretamente la sintesis proteica, pero no influir de maner
significativa sobre el catabolismo. La manipulacion del altera-
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