Hacia una mejor nutricion

Nutricional Argentina, fabricante del primer nutro
terapéutico nacional se complace en presentar esta

guia informativa.
El objetivo es mostrar lo publicado por distintos autores en un temario seleccionado.
e Desnutricion hospitalaria
Cirugia y necesidades nutricionales
Nutricion enteral
Criterios de soporte y replecion nutricional
Nutricion enteral temprana
Nutricioén e inmunidad
Proteinas fuente de vida
Proteina de soja
Grasas: Importancia de los acidos grasos omega — 3

Introduccion

Los pacientes sometidos a una cirugia mayor son pacientes que pierden peso corporal, y
sufren debilidad y se fatigan facilmente. Esta pérdida de peso es mucho mas rapida que
aquella que se produce con la inanicion parcial no complicada.

El aspecto del paciente quirurgico durante la primera semana después de una operacion
extensa, o de una gran lesion, puede no revelar la magnitud de la pérdida de tejidos que
se ha producido, debido a la tendencia a la retencidon precoz de liquidos, no obstante, el
aspecto, después de la segunda y tercera semanas de la intervencion, generalmente
indicara una importante pérdida de peso: 4 a 8% en una cirugia de mediana complejidad
y del 12 al 18 % en una cirugia mayor. El paciente con injuria o con catabolismo
quirtrgico, pierde peso, aun recibiendo por NPT o AE el 50% de sus necesidades
energéticas y proteicas. (1)

El descenso de peso mantenido en el catabolismo quirargico tiende a ser paralelo a la
magnitud de la pérdida de nitrogeno.

Como resultado de un requerimiento de energia y de proteinas que no puede ser
brindado en forma suficiente, el paciente progresa hacia el adelgazamiento y a la
desnutricion, presentando cambios funcionales y estructurales, que estan relacionados
con lo prolongado y la intensidad de la injuria, también con la implementacion de un
soporte nutricional correcto.

Desnutricion Hospitalaria

Este tipo frecuente de desnutricion que se gesta durante la enfermedad y se valora
durante la internacion, tiene obviamente causas inevitables, inherentes al proceso
patologico que origina la hospitalizacion, pero reconoce también, causas evitables que
son producidas por la negligencia de varios responsables.

En orden de importancia y dentro del equipo de salud quien tiene sin duda mayor
responsabilidad, es el médico por no prevenirla o no detectar a tiempo su instalacion. En
general no hay referencias en la historia clinica sobre el estado nutricional, sobre las
variaciones del peso ni tampoco de la cantidad y calidad de alimentacion que recibe el
paciente. Esto también es provocado por no planificar el plan de estudio, teniendo en
cuenta las necesidades totales del individuo, ya que se repiten con frecuencia ayunos



diagnosticos y terapéuticos en forma innecesaria. La utilizacion prolongada de
soluciones salinas o glucosadas isotdnicas, también contribuye a la multiple y
heterogénea etiologia de la desnutricion hospitalaria. Hace 30 afios, Butterworth publicé
el articulo ““ El esqueleto en el armario del hospital” (2), sefialando el problema de la
desnutricién que se asociaba a la hospitalizacion y desde entonces enumerd una serie de
practicas no deseables como las anteriormente descriptas, otorgandoles un papel
importante en la génesis de la misma.

Aun hoy es el producto de la incomprension del problema, tanto por parte de los
profesionales como se mencionara, como asi también, de los administradores que
deben entender, que la inversion econdmica para evitar en lo posible esta situacion, no
solo es una necesidad ética, sino ademas, significa un sustancial ahorro de gastos en
tratamientos costosos de complicaciones evitables.

Bollet y Owen en 1973, (3) realizaron un estudio en 351 pacientes de un servicio
médico y encontraron que los niveles de hemoglobina, albumina, vitamina C y vitamina
A estaban por debajo de lo normal en el 20 al 45 % de los pacientes. En éste mismo afio
D. Elwin describi6 el Sindrome simil kwashiorkor de pacientes hospitalizados, cuando
solo se les indicaban soluciones isotonicas (4.

Butterworth y Weinsier 25 afios atras observaron “es paraddjico que muchos casos de
fallo nutritivo encontrados entre pacientes hospitalarios se deben a éxitos
espectaculares en otros campos, tales como las nuevas y extensas intervenciones
quirurgicas, farmacos mas eficaces que pueden causar inmunodepresion, y el creciente
éxito con los sistemas mecanicos de apoyo vital.” (5)

Bistrian y colaboradores en 1976 (6) publicaron casos de desnutricion en el 44% de los
pacientes de medicina general y en aproximadamente el 50% de los pacientes
quirargicos, empleando una serie de mediciones antropométricas y de laboratorio.
Weinsier y colaboradores en 1979 (7) realizaron mediciones en 134 pacientes. De 44
que permanecieron internados mas de 2 semanas el deterioro fue evidente ya que el
74% habia perdido peso, el 79% perdi6 circunferencia muscular del brazo y en el 47%
sucedid lo mismo con la albtimina.

Pacientes con alto riesgo nutricional.
Adaptado de Butterworth y Weinster (1980)

1- Pérdida involuntaria del peso mas alla del 20% del peso
ideal

2- Pérdida involuntaria del 10% del peso habitual

3- Falta de algun tipo de alimentacion por méas de diez dias

4- Pérdidas nutritivas prolongadas

SMA
sIC
Fistulas Gl
DIEUNE
Quemaduras extensas
5- Aumento de necesidades metabdlicas

Politraumatismos - Trama craneoencefalico - Pancreatitis aguda grave -
Sepsis....

6- Habitos que se asocian con mala alimentacién .
7- Trastornos de la conducta alimentaria
Cuadro 1




Butterworth y Weinster sefalaron aquellas situaciones que constituyen un alto riesgo
nutricional (cuadro 1.

Los trabajos de Francis Moore en los 60 fueron de vital importancia para el conocimiento de los cambios
en la composicion corporal en la injuria y en el postoperatorio, estos constituyeron el comienzo del
desarrollo de técnicas sofisticadas y limitadas casi exclusivamente a la investigacion. Demostraron con la
fuerza de estudios “gold standar” los cambios en distintas situaciones.

Ante la imposibilidad de contar con un parametro seguro y simple, distintos autores investigaron
sistematizaciones, agrupando distintos parametros con la finalidad de valorar el estado nutricional y
relacionarlo con el riesgo, asi, surgieron distintos indices y métodos.

Hoy en general, una metodologia basada en la anamnesis nutricional, en el examen fisico, en parametros
antropométricos y en datos de laboratorio, es aceptada como una valoracion objetiva del estado de
nutricion. No obstante, supone una practica que requiere tiempo y conocimientos, con lo cual no la
convierte en la ideal para la deteccion en el paciente al ingreso.

Puede distinguirse en la valoracion nutricional

e Screening o valoracion nutricional rapida inicial ( VI') .Reconoce en el individuo y en su medio
ambiente aquellas caracteristicas que lo ponen en riesgo nutricional.

e Evaluacion Nutricional Global Subjetiva ( EGS ). Método descripto por Detsky, (8) que tiene
en cuenta la historia clinica y al examen fisico. Varios trabajos han comprobado una 6ptima
correlacion con parametros antropométricos y de laboratorio

e  Valoracion Nutricional Objetiva ( VNO ). Historia clinica, Anamnesis alimentaria, analisis de
los tiempos de la nutricion (- alimentacion, digesto absorcion - metabolismo - excrecion),
examen fisico, antropometria y datos de laboratorio.

Prevalencia de desnutricion hospitalaria y morbimortalidad

Todos los estudios tanto en poblaciones de pacientes quirdrgicos o clinicos, se
aproximan en sus resultados, independientemente de la regiéon donde han sido
llevados a cabo, no influyendo, por ende, el desarrollo socio econdmico del pais. El
promedio corresponde del 30 al 50 % de los hospitalizados.

En la Republica Argentina, en el marco de la Asociacion Argentina de Nutricion
Enteral y Parenteral los Dres Perman M. y Crivelli A. coordinaron un importante

estudio de corte transversal en el afio 1999. (9) Demostraron la existencia del 47%
Figura 1
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AANEP 1999 estudio en 38 instituciones de 17 regiones diferentes del pais




de desnutricion hospitalaria de los cuales el 11% eran desnutridos graves.( Ver fig 1)
El método de evaluacion de este estudio fue la EGS y se determind también, la
morbimortalidad asociada al estado de nutricion de la poblacion estudiada.(Ver fig 2)

Fig. 2 - Mortalidad hospitalaria segun el estado de nutricion
EGS - AANEP 1999 — RNC Vol. X N° 4

iError! Vinculo no valido.

Tabla 1 -Riesgo de ocurrencia de complicaciones segun el grado de desnutricion
Ajustado para confundidores - RNC Vol. X N° 4 -127-

Complicaciones OR (IC)

Bien nutridos

Desnutricion moderada

Desnutricion grave

Muerte 1 2,51 (0,83-7,59) 7,69 (2,35-25,19)
Sepsis 2,67(1,67-6,69) 4,03 (1,41 -11,54)
Neumonia

3,02(1,53-597)

2,76 (1,16 — 6,56)

Escara

2,29 (0,83 - 6,28)

2,95 (0,89 —9,68)

Dehiscencia de herida quirtrgica

| | = [ —

1,73 (0,33 - 8,93)

6,93 (1,23 —38,96)

De acuerdo a la investigacion de la AANEP, los desnutridos graves constituyen el 11%
de la poblacion estudiada y tienen 7 veces mayor probabilidad de muerte, y casi 7 veces
mas probabilidad de una dehiscencia quirtirgica. ( Ver Tabla 1)

Este estudio pone de manifiesto que la Argentina tiene cifras similares de desnutricion
hospitalaria a otros paises, atin en aquellos mas desarrollados, con el correspondiente
impacto en las complicaciones.

“La desnutricion es en una nacion, la cara oculta de una realidad vergonzante. En un
hospital, es siempre el rostro de la ignorancia, a menudo de la negligencia y lo que es
peor de una falta del sentido ético”. (10)

Nutricion y Cirugia

La injuria que provoque una respuesta inflamatoria sistémica, con alteraciones
hemodinamicas y metabolicas causadas por efectos neuroenddcrinos y de mediadores o
citokinas, generalmente conduce a una situacion hipermetabdlica e hipercatabdlica,
llevando a la consuncion de las reservas y de no tratarse, a alteraciones estructurales
que pueden llevar a la muerte.



David Cuthbertson (1930) ( 11)divide la respuesta a la injuria en una inmediata que
denomino fase Ebb caracterizada por estado de shock, hipovolemia, y una posterior,
fase Flow durante la cual el paciente injuriado esta hipermetabdlico e hipercatabodlico.
Finalmente si el paciente sobrevive y cede la injuria continua la etapa de recuperacion o
anabolica. ( Ver Tabla 2)

Tabla 2- Caracteristicas de las fases metabél

icas que se presentan en la agresién severa

Fase de reflujo o Ebb

Fase de flujo o Flow

Fase anabélica

Respuesta aguda

Respuesta compensadora

Shock

| Velocidad metabdlica

| Consumo de oxigeno

| Tension arterial

| Temperatura corporal
Asociado o no a hemorragia

1 Glucagon
1 Catecolaminas

aguda

Catabolismo predominante

1 Glucocorticoides

Liberacion de citocinas
Produccion de proteinas de fase

1 Excrecion de nitrogeno
1 Tasa metabolica

1 Consumo de Oxigeno

1 Temperatura corporal
Puede ser hiperglucémica

Anabolismo predominante

| Respuesta hormonal
Disminuye gradualmente

| Estado hipercatabdlico
Asociado con recuperacion

En cirugia mayor, existen distintos estadios metabolicos que se traducen en principio
por pérdida de tejidos, principalmente de constitucion proteica ( tejido magro
hidratado), reflejandose por la pérdida de nitrégeno.

El estudio de Douglas y col (12) muestra los cambios en la composicion corporal en
postoperatorios de cirugias mayores del tracto gastrointestinal. Para ello, evaluaron

46 pacientes observando una caida tanto de peso, de grasa, de proteinas y de agua
corporal, alcanzando una pérdida maxima cerca del dia catorce del postoperatorio.
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Fig. 3 - Douglas RG, Schroeder DS 1992 World J Surg -.ESN = Estimacion normal.

Se observa una caida de 3 kilogramos de peso que se recupera a los 3 meses, sin embargo puede alcanzar
un sobrepeso a expensas de grasa — obesidad post-traumatica —

Los 3 Kg. de pérdida de peso a los 14 dias corresponden:

1400gr de grasas — 600 gr. de proteinas — 1000 gr. de agua.

Fases de la convalecencia quirurgica

Francis D. Moore (13) describe en la convalecencia quirudrgica cuatro fases:
1 - de injuria.

2 - de viraje ( the turning point ).

3 - ganancia de fuerza muscular

4 - ganancia de grasa.

Relacion de fases de la convalecencia quirdrgica con las de la injuria de
Cuthbertson

En post quirurgicos de cirugias mayores del tracto gastrointestinal sin complicaciones,
las fases de injuria se extienden de 1 a 4 dias del post operatorio, la de viraje o cambio
sucede al cabo de la finalizacion de la primer semana cuando el paciente comienza a
tener interés por aquello que sucede a su alrededor. Estas dos fases ( las de Moore )
coinciden con la etapa de flujo ( flow) o catabolica de Cuthberson. Posteriormente, si

el paciente mejora, entra en una etapa anabolica que se caracteriza primero por ganancia
de fuerza muscular y més lentamente de replecion de las reservas ( masa grasa 'y
muscular ).

El soporte nutricional debe ser planeado individualmente de
acuerdo a la condicién singular del paciente.

Requerimientos nutricionales - Criterios de Soporte o Replecion
Nutricional

Finalidad ;Cual es el objetivo del apoyo nutricional?

e ;Se trata de dar solo soporte nutricional para la sintesis proteica y mejorar un
balance muy negativo de nitrogeno?
(A partir de la estabilidad hemodindmica y ya en la fase flow, situacion
catabolica, que solo permite el soporte nutricional.)

e O se trata de hacer replecion nutricional para restaurar el estado nutricional?
(En la etapa anabolica o de convalecencia de Cuthberson, o a partir de la tercera
fase de ganancia de fuerza muscular de Moore.)




Requerimientos de Energia.

Las necesidades totales de energia de un adulto resultan de la suma:
e GMB ( Gasto Metabolico Basal ) o practicamente considerado lo mismo el GER
(Gasto Energético en Reposo).
e Termogénesis Dietaria 0 ADE (Accion Dindmica Especifica de los Alimentos ).
e Termogénesis por Actividad Fisica.
e Termogénesis por la injuria.

GMB : cantidad de energia utilizada en 24 horas, en reposo con 12 o mas horas de ayuno, temperatura
corporal y ambiental en valores normales y sin estrés.

GMR : adiferencia del GMB solo requiere tener al individuo en reposo y no necesita mantenerlo en
condiciones de ayuno. Es un 10% mayor que el GMB.

Las necesidades energéticas se pueden calcular por:

e C(Calorimetria directa

e Calorimetria indirecta

e Ecuaciones, la mas conocida la Ec. de Harris — Benedict.

e (Calculos que tengan en cuenta calorias por kilogramos de peso ( Regla del

pulgar).

La calorimetria directa mide metabolismo basal a través de la determinacion de la
cantidad de calor producido por la oxidacion de sustratos energéticos.
La calorimetria indirecta se calcula por la medicion del oxigeno consumido y el didéxido
de carbono, a través del aire espirado o el uso de catéteres pulmonares.
Con la Ecuacion de Harris - Benedict se obtiene el GER que corresponde a personas
sanas, se aplica a enfermos, multiplicando el valor inicial por factores de estrés.

Ec. de Harris - Benedict GMR

Hombres

66,47 + (13,75 x peso kg ) + (5 x tallacm ) - (6,76 x edad )
Mujeres

655.1+(9.56 x neso ka)+(1.85x tallacm)-(4.67 x edad )

El peso a considerar en el célculo del gasto energético, en el desnutrido es el peso
actual. En el paciente obeso, es el peso teorico o el peso ajustado metabolico, que
resulta de sumarle al peso tedrico, el 25% de la diferencia del peso actual con el peso
teorico.

Multiplicar por la actividad y por el factor de estrés, en pacientes muy injuriados puede
calcular una necesidad energética excesiva, y tan solo, tener en cuenta la ecuacion,
puede ser insuficiente. La gran ventaja es que brinda un requerimiento energético
aproximado sin tener necesidad de disponer de aparatos no accesibles en muchas
instituciones. (Ver tabla 3)

Tabla 3 Factores de correccidn de la Ec. de Harris Benedict  ( Manual de NC de FELANPE )

Grado de actividad | x Factor | Estado clinico Factor de estrés
En cama 1,2 Desnutricion por inanicién 0,85
Ambulatorio 1,3 Cirugia no complicada 1,05a1,15
Sindrome de Respuesta Inflamatoria | 1,5
Sepsis 12al,4
Trauma Craneo Encefalico 1,3
Politraumatismo 1,4
Gran quemado 2




Una forma sencilla de calcular la necesidad energética para pacientes sujetos a estrés
metabolico, es la regla general de 25 — 30 cal. por kilogramo de peso ( Regla del Pulgar)

Requerimientos de Proteinas

Las necesidades de proteinas dependen principalmente del peso, para las personas sanas
es de 1 gramo por kilogramo de peso.

En situaciones hipercatabolicas, la pérdida de nitrogeno ureico urinario (NUU) es el
reflejo de la destruccion proteica, principalmente de la masa magra, con el objetivo de
lograr energia a través de la neoglucogénesis. Por otro lado, esta proteolisis tiene como
finalidad brindar los amino acidos necesarios para la sintesis aumentada de proteinas de
fase aguda.

La necesidad en estas situaciones es de 1,2 a 1,8 incluso hasta 2 gramos por kilogramo
de peso.

100 gr. de proteinas tienen 16 gr. de Nitrogeno (N)

1gr. de N esta contenido en 6,25 gr. de proteinas.

Por ejemplo: 20 gr. de NUU en un individuo en inanicion significa que 125 gr. de proteinas fueron
utilizadas para generar glucosa.......cccceeveieieieinnennnnn. i Corresponden a 600gr. de masa muscular!

Clasificacion del grado de catabolismo segtin la pérdida de Nitrogeno Urinario en ayunas. (14)
Normal <5 g/dia

Leve 5 a 10 g/dia

Moderado 10 a 15 g/dia

Severo 2 15 g/dia

Balance Nitrogenado = Ingreso de N - Egreso de N
e Ingreso de N = Proteinas o aminoacidos suministrados / 6,25

e Egresode N = NUT + NF + otras pérdidas

NUT = NUU + otras pérdidas urinarias no ureicas ( 1 a 2 g/dia ) M.de Kiedhjal o NUU + 2
NUU = Urea Urinaria total x 0.476

NF =1a2g/dia

Otras pérdidas (piel, mucosas etc.) aproximadamente 1g/dia

Balance de Nitrogeno = Ingreso de N - ( NUU + 4)

Una de las finalidades en la alimentacion de un adulto es mantener el equilibrio del
balance nitrogenado, no obstante es imposible mantenerlo en la etapa hipercatabdlica de
la injuria y por lo tanto, el objetivo en esta situacion sera, brindar calorias y N para
llevarlo a lo menos negativo posible.




La relacion calorias no proteicas /N se calcula para evitar que la masa proteica sea

utilizada en funcién energética y varia de 100 con estrés grave, a 200 sin estrés.
(Ver tabla 4)

Tabla 4 Determinaciones de las necesidades de Proteinas

Grado de estrés Sin estrés | Estrés moderado | Estrés grave
Relacion cal.no proteicas / g. de N >150/1 150-100/ 1 <100/1
Gramos / Kg de peso / dia 0,81 1,2-1,5 1,5-2

% del aporte calorico 15 15-20 >20

Con criterio de soporte

Brindar un valor calérico de 25 calorias por kilos de peso o GER (E. Harris - Benedict )
solo o multiplicado por 1.2 ( tener en cuenta para el calculo del peso, segin sea
desnutrido u obeso).

Hidratos de carbono alrededor del 40 a 45% de las calorias totales o el 55 % de las
calorias no proteicas ( cuando se trata de infundir glucosa EV en general no se

excede la cantidad de 2,5 mg / kg / minuto).

Grasas aportaran el 30% de las calorias totales o el 45% de las calorias no proteicas.

Son fuente de 4cidos grasos esenciales, y de energia, que permite infundir menor
cantidad de glucosa no muy tolerada en el paciente injuriado. No obstante, la
recomendacion de lipidos EV no debe exceder a 1,3 gr / kg de peso, en general

es prudente comenzar con 0.5 gr / kg de peso monitoreando la trigliceridemia.

Proteinas o aminoacidos se brindaran alrededor de un 25% de las calorias totales,
aportando entre 1,2 a 2 gr / kg de peso. (Ver tabla 4).

En general, la relacion calorias no proteicas / gramos de N podra ser

alrededor de 100.

Con criterio de replecion

Dar 40 o mas calorias por kilo de peso.

Hidratos de carbono 50 a 60 % del valor caldrico total. ( cuando se trate de infundir
glucosa EV no debe exceder la cantidad de 5 mg / kg / minuto, cifra cercana a la
capacidad maxima de oxidacion ).

Grasas brindaran el 30 % de las calorias totales, en infusion EV alcanzaran cerca del
gramo por kilo de peso.

Proteinas o aminoécidos se recomiendan 1 a 1,2 gramos por kilo de peso o
aproximadamente el 15% del valor caldrico. La relacion calorias no proteicas /gramo
de N en esta situacion sera de 150 hasta 200. ( Ver tabla 4)

Recomendaciones de minerales, vitaminas y elementos traza

Las necesidades minerales, vitaminas y elementos traza, para pacientes con estrés
metabolico no se conocen, sin embargo parecen estar por encima de las necesidades de
los pacientes sanos.



Razones para suponer una mayor necesidad por la intervencion:

Vitamina A en la cicatrizacion de heridas y restauracion tisular.

Vitamina C en la sintesis de colageno y en la cicatrizacion de heridas.
Vitaminas B en el metabolismo energético

Piridoxina en la sintesis proteica

Vitamina E como antioxidante

Acido folico en la sintesis y reemplazo de eritrocitos

Vitamina B;» idem

Hierro idem

Zinc en cicatrizacion de heridas, funcion inmunologica, sintesis proteica

Necesidades de vitaminas y minerales en distintas situaciones
- Paciente estable 100 % de las RDI
- Estrés 100% de las RDI ; T antioxidantes ?
- Cirugia gastrointestinal 100 % de RDI T Zn
- FallarenaldNa JK | PO, d VitA
- VIH/SIDA T antioxidantes, Vit. Bsy B,

Seleccion de la via de entrada de nutrientes en el paciente quirurgico.

Elegir en primer término la alimentacion oral (AO), siempre que se pueda y que el
paciente la acepte, adecuando sus caracteristicas fisicas, o utilizando suplementos
liquidos o blandos.

En segundo nivel de seleccion se tendrd en cuenta la alimentacion enteral (AE), cuando
la oral no se pueda efectuar o sea muy insuficiente. ( Ver tabla 5). En el cuadro 2 se

muestra el algoritmo que habitualmente se utiliza para decidir la via de entrada de los
nutrientes.

Tabla 5 - Criterios de seleccion de la via de entrada de los nutrientes

1. AO Siempre cuando el aporte es suficiente o llega a cubrir el 75 % de las necesidades.
Tener en cuenta la posibilidad del agregado de suplementos nutricionales.

2. AE en imposibilidad de una alimentacion oral suficiente y completa, aun con
suplementos nutricionales y con tracto intestinal funcionante.

3. NPT en caso de no poder cumplimentar una AE suficiente y completa.
Siempre que sea posible, utilizar también el intestino.

e NPP por menos de 7 dias y cuando el paciente no esté con una desnutricién
grave.

e NPC por mayor tiempo, cuando la AE no fuera posible, en cualquier estado
desnutricion.

cuadro 2 Seleccidn de la via de entrada de los nutrientes




Posibilidad de utilizar el tubo digestivo
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Nutricion enteral temprana - NET
Importancia en el paciente quirurgico

Hay diferentes definiciones de la NET dependiendo de los profesionales que la realizan.
Tal nombre se aplica a la nutricion enteral que se inicia en las primeras 48 horas
después de la hospitalizacion o después de ocurrido el traumatismo, lesion o cirugia.

Como se describe anteriormente, la AE debe ser la ruta preferida para el apoyo
nutricional, por lo tanto las razones para administrarla en forma temprana son:
- Proveer los nutrientes requeridos durante el estrés metabolico en etapa
temprana.

- Mantener la integridad del tracto gastrointestinal.
e Mantener las vellosidades normales
e Mantener el tamano de la mucosa normal
e Mantener la barrera intestinal



e Mantener la inmunidad intestinal
- Por estar asociada a complicaciones menos graves que la NPC.
- Por tener menor costo que la NPC.
- La AE atenua la respuesta hipermetabodlica

En un meta-analisis realizado en 1992 (15), se combinaron los datos de ocho estudios
prospectivos y randomizados. El objetivo era comparar la incidencia de las
complicaciones sépticas de la AE vs. NPC, en 118 pacientes que recibieron AE con 112
pacientes que recibieron NPC. El N suministrado fue equivalente en los dos grupos y
fueron asignados de forma que fueran comparables en cuanto a raza, edad, sexo y nivel
de estrés. Se encontré un numero mayor de complicaciones sépticas en los que
recibieron NPC, atn excluyendo las relacionadas con el catéter. También demostro que
NET es posible en pacientes quirurgicos de alto riesgo y se asoci6 a una menor
morbilidad.

Se demostro que la NET en condiciones experimentales postraumaticas reduce el GER
y la respuesta inflamatoria.

K. Kudsk y col publicaron un estudio (16), en €l incluyeron 98 pacientes con indice de
trauma de por lo menos 15 y les asignaron AE o NPC en las primeras 24 horas después
de la lesion. Este estudio es importante por que no se excluyeron los pacientes graves e
incluso se administré alimentacion en los pacientes con anastomosis intestinales. Todos
recibieron cantidades similares de carbohidratos, grasas y proteinas. Encontraron que el
grupo alimentado por via enteral presentd significativamente menos casos de neumonia,
asi como menos abscesos e infecciones intra-abdominales que aquel que recibiera
nutricién parenteral.

Con los cuidados debidos, se demostrdé en un meta-analisis de 11 estudios, con mas de
800 enfermos que la NET comparada con el ayuno oral postoperatoria, reduce la tasa de
infeccion, la estancia hospitalaria y la dehiscencia de anastomosis. Los autores
concluyeron que no hay ventajas en el ayuno postoperatorio en pacientes sometidos a
cirugia gastrointestinal electiva. ( 17).

La NET en la injuria tanto a nivel experimental, como también en humanos parece
atenuar la respuesta hipermetabolica e hipercatabodlica (18)

Beneficios de la Nutricion enteral
La Nutricion enteral en condiciones apropiadas mantiene

- Morfologia y funcion intestinal

- Funciones inmunologicas

- Retencioén de nitrogeno
Las ventajas principales son el bajo costo, las complicaciones
asociadas menos graves, la preservacion de la respuesta
inmunitaria y la disminucion en la frecuencia de sepsis.

_ih“ /

% S
P

¢, Cuando comenzar con alimentacion enteral?

Hemodinamicamente estable no debe ser iniciada antes que haya estabilidad en
algunos indices hemodinamicos que pueden estar asociados a la intolerancia a esta
forma de terapia.



Skipper y col.(19); encontraron en 149 pacientes con edades entre 19 a 100 afos,
internados en UTI, que aquellos que presentaban: indice cardiaco < 2 /min/m”, tensién
arterial <70 mmHg con estimulacion simpatica y saturacion de oxigeno < 95% con FiO
> 60%, tuvieron intolerancia a la AE en un 67%, con una sensibilidad del 17% y una
especificidad del 78%. Por lo tanto parecerian que valores por debajo de estos,
constituyen condiciones limitantes para la tolerancia.

Para iniciar la AE se requiere que el paciente este compensado hemodinamicamente y
en equilibrio acido-basico..

Ruidos hidroaéreos Existen conceptos errados acerca de que la AE esta contraindicada
en la ausencia de ruidos intestinales. Se ha demostrado que la actividad mioeléctrica
normal del intestino se encuentra presente aunque no existan ruidos intestinales. Por lo
tanto, se piensa que la presencia de ruidos intestinales no constituye un indicador de la
funcioén intestinal.

Después de la cirugia, la actividad mioeléctrica se encuentra presente:

En estomago................ a las 24hs
En intestino delgado.....entre las 4 y 8 hs
En colon.......cccceeeenien, entre los 3 y 5 dias

Nutricién Enteral Temprana

- Comenzar a baja velocidad, en forma continua y con bomba de infusion.
- En yeyuno proximal.
- Comenzar entre las 24 a 48 horas en pacientes hemodinamicamente estables.

Nutricion e inmunidad de mucosas

La malnutricion afecta al Tejido Linfatico Asociado al Intestino (GALT) y como se
reporta en estudios tanto en animales como en humanos, se observa un descenso de
IgAs tanto en la mucosa intestinal como en otras mucosas. Una disminucion del nimero
de linfocitos, especialmente de células plasmaticas, tanto en el espacio intraepitelial
como en la lamina propia. Disminuye la migracion de linfoblastos en el circuito entero-
sistémico y decrece la actividad de las células killer en la mucosa.

Estos cambios suceden en un contexto de atrofia de mucosa con una disminucion de la
altura de las vellosidades. La figura 4 muestra la microfotografia y la estructura de una
microvellosidad con el contenido celular normal, tanto de la superficie como de la
lamina propia.
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Figura 4

El GALT es una de las estructuras linfaticas mas grandes del organismo, consiste en un
tejido linfatico organizado, constituido por: las placas de Peyer, el apéndice, los
nodulos linfaticos mesentéricos, los nddulos linfoides solitarios. Cumple un rol critico
como sitio de muestreo antigénico para el Tejido Linfatico Asociado a las Mucosas

( MALT ) aquel que protege a las superficies de mucosas tanto intestinal como
extraintestinal. En la figura 5 se observa la via de migracion de las células
linfocitarias, desde las placas de Peyer hacia el nddulo linfatico mesentérico, y por el
conducto toracico a la circulacion. Desde alli se distribuyen a la mucosa intestinal y a
otras mucosas, donde ya convertidas en células plasmaticas maduras proporcionan IgA.
Dos moléculas de IgA se unen en forma dimérica que es captada por la célula mucosa,
la cual, le incorpora el elemento secretor transforméandola en IgAs.( Ver figura 6 ).

Las células de la mucosa intestinal y el tejido linfatico de la lamina propia son los
lugares de contacto, siendo las placas de Peyer la zona de absorcion preferencial de
sustancias antigénicas e inmundgenas, de alli los linfocitos informados inician la via
descripta por lo que proporcionan defensas en todas las mucosas, cerrando la hipotesis
de la inmunidad comun de las mucosas.



Fig. 5 - Influencia del GALT sobre todo el MALT — Hipdtesis de la Inmunidad comuin de las mucosas
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Muchos trabajos experimentales y clinicos, avalan la hipotesis sobre la inmunidad
comun de las mucosas.(20)



El Tejido Linfoideo Asociado a la Mucosa Nasal ( NALT) seria el otro sitio de entrada
de sustancias inmundgenas (demostrado hasta ahora en roedores).

Se genera una buena respuesta inmune, cuando el trofismo de la mucosa intestinal,
placas de Peyer, lamina propia etc., y tal vez junto a la integridad del NALT (21),
permiten una presentacion de los antigenos y activacion de los linfocitos en forma
correcta, asegurando asi, a partir de esta, la presencia suficiente de I[gAs en todas las
mucosas.

La alteracion de la inmunidad de mucosas: ;Es un producto de la falta
de estimulo alimentario?

Estudios en animales, En un modelo experimental en animales, con cuatro formas de
incorporar nutrientes siempre en forma suficiente y completa

e Con alimentacion oral

e  Con nutricién enteral polimérica

e  Con nutricion enteral utilizando la mezcla parenteral ( similar a una elemental)

e Con NPT

Se comprobo al sacrificarlos,, que la presencia de alimentos en la luz intestinal, sobre
todo cuando se trata del alimento normal oral o la nutricion enteral mas compleja o
polimérica, que el trofismo del GALT no se altera. (22)

Con estos trabajos se vio al utilizar la NPT y en menor medida con la NPT- IG una
reduccion de las poblaciones, tanto de células B como T, en las placas de Peyer y
ldmina propia, con una significativa caida en CD4 y una reduccién en la tasa CD4/ CDg
en la 1amina propia. En paralelo disminuyd la concentracion de IgAs cuando se utilizd
la NPT. (23)

Otros trabajos demostraron que con modificaciones en los linfocitos, ocurren cambios
en IgA por predominio de distintas citokinas intestinales. Con GALT normal,
predominan las citokinas que expresan los linfocitos TCD, de la subclase Th, ( IL-4
sobre el TNF-B y el IFN-y ) llevando a una mayor produccion de IgA. Con la atrofia del
GALT se comprobd lo opuesto. ( 24)

Posteriormente Wu Y.y Kudsk K. A. demostraron en modelos animales, que se
producen modificaciones en la expresion de citokinas segun la via de alimentacion.

Los alimentados por via oral o enteral en relacion a los nutridos con NPT tuvieron
mayores concentraciones de IL-4 y de IL-10. ( 25). También demostraron con el mismo
modelo, que la inmunidad de mucosa respiratoria se pierde cuando la alimentacion oral
o enteral no estimula el tracto intestinal. (26).

La molécula de adhesion, MAdCAM-1 (mucosal addressin cellular adhesion molecule -

1 ) localizada en el endotelio de vasos en las placas de Peyer regulan el pasaje de
células T no activadas y el de las células B para poder ser sensibilizadas, dentro y a
través del sistema inmune de la mucosa. La expresion de MAdCAM-1 en placas de
Peyer disminuyen un 60% con cuatro dias de NPT comparados con los que recibieron
alimentos en el tubo digestivo. (27)

Respuesta inflamatoria y tipo de alimentacion: La respuesta del tracto gastrointestinal
a la reperfusion en la injuria, en el shock o isquemia ha sido vinculada al desarrollo del



Sindrome de Disfuncion Miltiple de Organos ( MODS ) e injuria respiratoria. El
intestino juega un rol importante en la etiologia del dafio de estos 6rganos. La
hipotension lleva a una vasoconstriccion esplacnica y a una isquemia intestinal, durante
la reperfusion los neutréfilos PMNSs, son marcados en el intestino y estos se establecen
en otros organos. Frente a un nuevo insulto estos PMNs marcados reaccionan con
mayor fuerza y causan dafio en el endotelio de estos érganos. PMNss aislados de
animales previamente injuriados con isquemia / reperfusion producen mayor cantidad
de superoxido y otras productos téxicos que los PMNs no marcados.( 28)

La NPT induce cambios a nivel de citokinas intestinales que lleva a una up regulation
de PMNs, y auna disminucion de [L-4 y de la IL-10. Esta tltima situacién aumenta la
expresion de selectinas y Moléculas de Adhesion Intracelular-1 ( ICAM-1 ),

dado que tanto la [L-4 como la IL-10 producen una down regulation de estas moléculas
del endotelio a nivel intestinal y pulmonar. Ademas, un marcador de la acumulacion de
PMNss en el intestino de animales que es la mieloperoxidasa ( MPO ) estd aumentado
significativamente con la NPT, y esto puede llevar a aumentar la respuesta inflamatoria
en un evento siguiente. (29) (30)

Por lo demostrado la NPT sin AE, produce menor respuesta inmunitaria a nivel de
mucosas y mayor respuesta inflamatoria.

Con estudios clinicos, se llegan a conclusiones semejantes.

En 1980, Alexander y col (31) randomizaron quemados severos en dos grupos, uno
recibid AE estandar y el otro grupo AE suplementado con mayor cantidad de proteinas.
El segundo grupo tuvo mayor sobrevida y menor numero de sépticos. Poca atencion le
dieron, a que el primer grupo recibiera mucha mas NPT comparados con los otros.
Moore y colaboradores llevaron a cabo el primer trabajo con pacientes controlados y
randomizados con injuria intrabdominal entre moderada a severa. Un grupo con AE y
otro con fluidos solamente. La NPT comenzaba en el quinto dia del postoperatorio
cuando no podia ser iniciada la alimentacion oral. Mostraron menores complicaciones
sépticas y menor incidencia de neumonia aquellos alimentados por AE. (32)

En un siguiente estudio de los mismos autores, randomizaron a pacientes de iguales
caracteristicas, en aquellos que recibieron AE temprana con otros que recibieron NPT
temprana y encontraron en el grupo que fuera alimentados con AE menor incidencia de
neumonias y de abscesos intraabdominales. (33)

Kusdt y colaboradores en un estudio clinico, mostraron que con la AE reducian la
incidencia de complicaciones respiratorias de un 31% con TPN aun 11% con AE. (34)
Varios trabajos mas confirman lo expuesto, hoy con fundamentos en la visiéon
experimental y clinica, el apoyo nutricional presenta nuevos desafios: continuar
investigando para poder modular con los nutrientes las respuestas inflamatorias e
inmunes, para brindar los nutrientes energéticos especificos en cada situacion
metabolica y aportar también nutrientes con funciones antioxidantes, con importante
impacto en la funcion endotelial.

Proteina : fuente de vida




Las proteinas estan inmersas en toda forma de vida. Cumplen muchas funciones, estan
las que son enzimas, miles de tipos diferentes en cualquier organismo, también las que
con funcion de transporte, mantienen la estabilidad de la sangre formando una solucion
con viscosidad y osmolaridad apropiadas, hasta las que forman parte de todas las
estructuras de lo viviente. La mayor fuente de proteinas en los animales es el musculo,
que cumple la funcién primaria a través de la contraccion, de bombear oxigeno y
nutrientes y de posibilitar el movimiento. El musculo constituye también como lo
sefialara Cahill, el segundo almacén mas grande de energia en el cuerpo después del
tejido adiposo y de las reservas grasas en los tejidos, por lo tanto cumple un rol en el
metabolismo energético.(35)

La pérdida de mas del 30% de la proteina corporal hace declinar la fuerza muscular de
los musculos respiratorios, la funcion inmunitaria y la de la vitalidad de los 6rganos en
general, a tal grado que ocurre la muerte.

Las proteinas desde una vision atomica, estan compuestas por carbono, hidrogeno,
oxigeno y un 16% de nitrogeno. Como moléculas, son escindidas en compuestos mas
simples denominados aminoacidos. La mayor parte de las proteinas estdn formadas por
20 o aminodcidos diferentes, dispuestos en distintas combinaciones de nlimero y
secuencia. El orden y disposicion de estos aminoacidos que particularizan a una
proteina esta determinado por el cddigo genético del acido desoxirribonucleico (ADN).
Las proteinas contienen en general mucho més de cincuenta aminoacidos, cuando
contienen menos de cincuenta se denominan péptidos y menos de diez oligopéptidos.

Aminodcidos son 4cidos orgéanicos que contienen por lo menos un grupo acido o
carboxilo ( COOH ) y un grupo amino ( NH; ), unidos al mismo atomo de carbono
central, difiriendo uno de otro por el grupo lateral ( R ) también unido al carbono
central. (36)

Salvo la glicina, que es el representante mas sencillo ( HoN — CH,— COOH ), en todos
los demas aminoacidos el a carbono lleva un radical carbonado alifatico o aromatico
que hace asimétrico al carbono a, con lo cual estas moléculas pueden tener dos formas o
isomeros L - isomero y el D - isémero. En proteinas y péptidos los aminoacidos estan
en la forma L. En la mayor parte de las reacciones, el cuerpo solo reconoce la forma L
de los aminoacidos.

Los aminodcidos fueron clasificados como esenciales y no esenciales. Para mantener el
anabolismo proteico el ser humano necesita una fuente exégena de aminoacidos
especificos, que no pueden ser sintetizados a partir de precursores enddgenos. Estos
aminoacidos se denominan esenciales, la histidina es un aminoacido esencial en el
crecimiento. Por el contrario los restantes aminoacidos contenidos en las proteinas



pueden ser sintetizados a partir de intermediarios derivados de la glucosa o del ciclo
tricarboxilico, (del piruvato, oxalacetato o del a- cetoglutarato ) o de otros aminoacidos
esenciales o no esenciales. En el caso de la alanina, el aspartato y el glutamato
solamente se requiere un Unico paso ( transaminacion ) por el cual un grupo amino es
transferido al carbono a en lugar del grupo cetonico a en el piruvato, oxalacetato y o
cetoglutarato respectivamente.

Teniendo en cuenta la capacidad del organismo para sintetizar aminoacidos en
distintas situaciones biologicas y especialmente fisiopatoldgicas; los aminoacidos se
clasifican en indispensables, condicionalmente indispensables o dispensables.(37) ( Ver

tabla 6)

Tabla 6 Clasificacion de los aminoacidos

AA indispensables o esenciales AA condicionalmente Dispensables
indispensables

Leucina Glutamina Glutamato

Isoleucina Arginina Alanita

Valina Prolina Aspartato

Histidina Cisteina

Triptofano Tirosina

Metionina Taurina

Fenilalanina Glicina

Treonina Serina

Lisina

Cuadro 3 Destino metabdlico de los aminoacidos enddgenos y dietarios
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Fig 7 -Recambio de proteina en el cuerpo modificado de (38)
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El destino metabdlico, de los aminoécidos provenientes de la alimentacion, y también
de aquellos, que se desprenden de la protedlisis de las proteinas corporales, tiene
diversos caminos. El mas importante es el de la sintesis de nuevas proteinas, también en
parte, para la sintesis de compuestos nitrogenados no proteicos.( Ver cuadro 3 ).
Estos amino4cidos tienen, en sus posibles funciones, un rol en el metabolismo
energético tanto en el periodo interprandial, como en la situacion de inanicion, o en
alimentaciones muy insuficientes. El obtener energia de las reservas es una prioridad
para el organismo. Las proteinas, a través de su catabolismo y con los aminoacidos
resultantes, con su desaminacion y formacion posterior de cetoacidos participan en
muchas situaciones como fuente energética. Esta, se acrecienta cuando la inanicion va
acompafiada de injuria.
En la desaminacion se desprende el grupo nitrogenado del aminoacido. El grupo amino
puede tomar varios caminos:
e Convertirse en urea en el higado y excretarse por el rifion.
e Ser utilizado en la produccidon de compuesto nitrogenados no proteicos.
creatina, purinas, acido trico.
e Combinarse con residuos de otros aminoéacidos, para formar otros aminodcidos,
a través de un proceso como la transaminacion.
e El amoniaco puede aminar a otro aminoacido para formar una amina, es el caso
del 4cido glutamico que al tomar un radical NHj se convierte en glutamina, una
forma de trasladar N, para ser liberado en el rifiéon como amoniaco.

Se calcula que en condiciones saludables, el organismo de un individuo adulto de unos
70 k de peso sintetiza unos 250g de proteinas por dia, para ello dispone de unos 150g
de aminoacidos que provienen de la absorcion intestinal y otros 100g del recambio de
aminoacidos de las proteinas corporales, este recambio pertenece a los mismos tejidos
donde esta llevandose a cabo la sintesis. ( Ver fig 7)



La dieta tendra que reponer las pérdidas de 14,4g de N sumando las pérdidas fecales,
urinarias y otras; representando esto el catabolismo de 90g de proteinas.

Requerimientos de proteinas y de aminodcidos

(, Cudl es la cantidad de proteinas que necesita la alimentacion de los humanos para
mantener la salud?

Esta pregunta debe responderse en humanos, en todo el ciclo de la vida y del desarrollo,
en cualquier situacion de salud o enfermedad y en cualquier condicién ambiental y de
trabajo. También debe evaluarse la calidad de la proteina y la cantidad de aminoacidos
individuales que la componen.

Para evaluar los requerimientos humanos se aplican el método factorial y el método de
balance. (37)

El método factorial, parte del hecho siguiente: cuando se administra a una persona
una dieta suficiente en calorias pero sin proteinas, las tasas de oxidacion de
aminoacidos y la produccion de urea disminuyen en unos dias, ya que el cuerpo intenta
conservar sus recursos, pero no disminuyen a cero y son estas, las pérdidas obligatorias
de nitrogeno. (39)

Las pérdidas obligatorias de N en un adulto con una dieta libre de proteinas son:

Orina ................. 37mg N /Kg/dia
Heces................. 12 mg N/ Kg/dia
Cutanea............... 3mg N /Kg/dia
Otras.................. 2mg N /Kg/dia
Total................. 54 mg N/ kg /dia ( Limite superior +2 DS 70 mg N/ kg / dia )

La pérdida diaria minima obligatoria de 54mg de N / Kg/ dia, corresponden a una
ingesta proteica, redondeando cifras de 0,44g de Pr/Kg/dia (1gde N =6,25g de
proteinas ). Esto es un valor promedio, por lo cual cuando se emplea para determinar el
requerimiento promedio se le agregan 2 desvios estandar con el fin de abarcar el 97,7%
de la poblacion. A esto se le agrega un ajuste por ineficacia dado la digestibilidad de las
proteinas . Para los nifos, lactantes y mujeres lactando se agrega una cantidad adicional
que es tedrica.

Este método se basa en la extrapolacion de las pérdidas de N en condiciones de
restriccion proteica y por lo tanto no refleja las condiciones de metabolismo normal, ya
que pueden existir mecanismos adaptativos.

El método de balance, es aquel que alimentando a un individuo con diferentes
cantidades de proteinas, se mide el balance de nitrogeno. Se obtienen requerimientos
mas elevados que con el método factorial y la estimacion de la ingesta recomendada se
incrementa de 0,44 a 0,57g de Pr/ Kg / dia. Cuando se le suman dos desviaciones
estandar se llega a la recomendacion de 0,75g de Pr/ kg / dia.

Recomendaciones de Proteinas



En 1989, el subcomité para alimentacion y nutricion del U.S. National Research
Council (40 ) (ver tabla 7) actualizé los requerimientos minimos recomendados ( RDA) en
la dieta normal.

Las RDA se basaron en métodos de balance de N, en adultos masculinos jovenes el
valor se increment6 a 0.75g de Pr /kg/dia.

Tabla7 Ingestién recomendada de proteinas de alta calidad para humanos normales

Edad ( afios ) Peso (Kg) Cantidad minima de proteina
recomendada( g/ kg/ dia )
hombres mujeres hombres Mujeres
11-14 45 46 1.0 1.0
15-18 66 55 0.9 0.8
>19 72-79 58 - 65 0.8 0.8

Estas recomendaciones tienen en cuenta proteinas de alta calidad, de ahi la importancia
de medir la calidad de las mismas y actualmente todavia hay discusiones sobre la
proteina patron mas adecuada.( ver tabla 8 )

Tabla 8 - Patrén de AA esenciales para todas las edades excepto
menores de un afio FAO OMS UNU(41) (37)

Aminoécidos mg / gramo de proteina
Fenilalanina + Tirosina 63
Histidina 19
Isoleucina 28
Leucina 66
Lisina 58
Metionina + Cistina 25
Treonina 34
Triptéfano 11
Valina 35

Calidad de las proteinas de los alimentos

Tradicionalmente se consideraba a las proteinas segun la fuente de origen animal o
vegetal. Las de origen animal eran consideradas completas por su contenido en
aminoacidos. Asi como las de origen vegetal, eran consideradas incompletas.

La calidad de una proteina esta determinada en primer lugar, por la composicion de
aminoacidos: poseer todos los aminoacidos esenciales guardando la proporcion de la
proteina patron. En segundo lugar por la digestibilidad de la proteina.

Meétodos de evaluacion de la calidad de proteinas

Metodologias bioldgicas tradicionales
e Valor Biolégico VB
e Utilidad Neta Proteica UNP
e Relacion o Coeficiente de Eficiencia Biologica PER

Metodologia Quimica
Puntuacion de los Aminoacidos de las Proteinas Corregidas segin su Digestibilidad
(PDCAAS)



Fig 8 - Digestibilidad — Valor biolégico - Utilidad Neta Proteica
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La digestibilidad de una proteina, ( 42)es la proporcion de nitrogeno alimentario
absorbido y se expresa por la formula:

A/I=[I-(F-Fk)]/I
A = nitrégeno absorbido
I = Nitrégeno ingerido
F = nitrogeno fecal
Fk = nitrégeno endégeno que es volcado a la luz intestinal

Valor Bioldgico de las proteinas ( 42) esta dado por la composicion de la proteina, que
es de alto valor bioldgico cuando tiene todos los aminoacidos indispensables y ademas
todos ellos estdn en una relacion de proporcion entre si, ideal para formar tejidos.

Se expresa por la formula:

VB=[1-(F-Fk)-(U-Uk)-(S—Sk)]/ I-(F-Fk)
U = nitrégeno urinario
Uk = nitrégeno urinario endégeno
S = nitrégeno perdido por sudor
Sk = pérdida obligada de nitrogeno por sudor

Utilizacion Neta Proteica (42)es la proporcion de nitrégeno ingerido que es retenido.
En la préctica se trata del valor bioldgico por la digestibilidad. Se sintetiza en la
formula:

UNP = N retenido / N ingerido=1—-(F-Fk)-(U-UK) / 1
(Ver fig. 8)

El Coeficiente de Eficiencia Bioldgica PER es un método tradicional de evaluacion de
la calidad de la proteina en EEUU (43 ) . Mide la capacidad de una proteina para
mantener el crecimiento de una rata joven en crecimiento, a las que se administra la
dieta con 10% de la proteina en estudio, durante 28 dias ad libitum. Las ratas en
crecimiento necesitan mas aminoacidos que contengan mayor cantidad de azufre, como
la metionina. El usar las necesidades de aminoacidos de las ratas lleva a sobreestimar la
calidad de la proteina de origen animal y a infravalorar a las de origen vegetal.

Puntuacion de los Aminoacidos de las Proteinas Corregidas por su Digestibilidad
PDCAAS (44) (45) Reconociendo que el PER es inadecuado, la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) yla U.S. Food and Drug Administration (FDA) han aprobado un
método para evaluar la calidad de la proteina denominado: Puntuacién de los



Aminoacidos de las Proteinas Corregidas por su Digestibilidad PDCAAS ( FDA 1991,
FAO OMS 2001 ). Este método usa el score o puntuacién de aminoacidos ( basado en
los requerimientos de aminoacidos para nifios de 2 a 5 afios de edad ) y un factor de
correccion para la digestibilidad, obteniendo un valor que refleja la calidad de la
proteina.

Calculo del PDCAAS
1. Analisis del contenido de Aminoacidos Esenciales (AE)
2. Calcular la puntuacion para cada AE teniendo en cuenta los patrones de requerimientos de 2 a 5
afios
mg del AE en 1 g de proteina ensayada / mg del AE en 1g segun los patrones
3. Determinacion de la digestibilidad
4. PDCAAS = Porcentaje del AE mas bajo x digestibilidad

El1 PDCAAS es mas util que otros métodos, en la evaluacion de la calidad de la
proteina alimentaria para humanos

Proteina de Soja

En la alimentacion de un adulto, la calidad de la proteina de soja es similar a la proteina
de origen animal como la proteina de la carne o de la leche. Sin embargo, cuando es
medida por el Coeficiente o Relacion de Eficiencia Proteica ( PER ) que se basa en el
crecimiento de animales de laboratorio, en roedores, se le asigna una calidad inferior. La
metionina y la cisteina, aminoécidos azufrados esenciales son muy necesarios en el
crecimiento de un roedor, un 50% mayor que en los humanos, por lo tanto estos
aminoacidos son limitantes en la proteina para estos animales. En el caso de la proteina
de soja el PER subestima la calidad.

Empleando el PDCAAS la proteina de soja tiene el maximo puntaje posible que es 1, al
igual que la caseina y la ovoalbumina.

El PDCAAS calculado de la proteina aislada de soja

Digestibilidad = 97%

Puntuacion No Corregida de los Aminoacidos =26 + 25 = 1,04

Puntuacion de los Aminoacidos de las Proteinas Corregida Segtn la Digestibilidad
=0,97 x 1,04 = 1,00

Tabla 9
an’linoécidos mg por gramo de FAO / OMS

proteina de soja para 2 a5 afos

Histidina 27 28 26 19

Isoleucina 48 52 49 28

Leucina 83 85 82 66

Lisina 67 69 63 58

Metionina + Cistina 26 29 26 25

Fenilalanina + Tirosina 96 94 90 63

Treonina 39 42 38 34

Triptéfano 11 12 13 11

Valina 48 54 50 35

* ®k  dkkk

* Arcon SM Concentrado ** PRO-FAM 892 Aislado (46) *** All Protein



Fig 9-Computo aminoacidico: Porcentaje de los requerimientos de AA
para humanos de algunos alimentos
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Como se puede visualizar en la tabla 8 y en la figura 9, la proteina de soja posee todos
los aminoacidos esenciales por encima de las concentraciones recomendadas de la FAO/
OMS para nifios de 2 a 5 afos.

En términos de las caracteristicas fisiologicas existen diferencias en cuanto a los
requerimientos nutricionales del adulto y el nifio. El patron aminoacidico es adecuado
para nifios mayores de dos afos y los adultos, pero incompleto para las etapas de mayor
crecimiento, menores de dos anos.

No obstante, aun teniendo la proteina de soja todos los aminoacidos que recomienda la
FAQO / OMS para nifios mayores de 2 afios, es controvertido su utilizacién en Pediatria ,
tanto en forma de porotos, harinas o formas bebibles, que no debieran ser
comercializados como leche de soja y no debiera ser utilizada como sustituto de la leche
en nifios menores de 5 afos. (47)

En cuanto a la proteina de soja, tanto por el contenido total de aminoacidos
indispensables y la armonia en su composicion, como por el contenido en isoflavonas
es util en la alimentacion del adulto.

Fig 10 La proteina de soja es una proteina de alta calidad en la alimentacion de un adulto
Comparacion en la composicion de aminodcidos de la proteina aislada de soja con la propuesta por la FAO OMS
para nifios de 2 a 5 aiios

Fig 10 B Conc. de soja OFAO / OMS
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Soja : Beneficios para la salud

Las proteinas y las isoflavonas de la soja son las responsables de los hipotéticos
beneficios para la salud.
Beneficios
e En la salud cardiovascular
e En la funcion renal
e Como Moduladores Selectivos de Recepcion de Estrogenos ( SERM )
0 En la prevencion en cancer de mama
0 En la prevencion en cancer de prostata
En la prevencion de la osteoporosis

En la salud cardiovascular durante mas de 80 afios se ha reconocido la actividad hipocolesterolémica en
animales de laboratorio ejercida por la proteina de soja cuando se la compara con la caseina (48).

Se han realizado multiples estudios en los ultimos 25 afios, para evaluar si la sustitucion de proteina
animal por soja, tiene un efecto similar sobre el LDL en los seres humanos. Con diferentes preparados de
soja, con distintos protocolos y criterios en la seleccion de los sujetos.

Un meta-analisis de 38 estudios publicado en NEJM en 1995 ( 49) combind y evalud los resultados con
mayor potencia estadistica. En casi todos los estudios las dietas de control y soja fueron similares en
relacion al aporte energético, de grasas saturadas y de colesterol. La ingesta promedio de proteina de soja
fue de 47 g por dia y todos verificaron los lipidos séricos. Como se visualiza en la figura 11, los sujetos
que recibieron soja disminuyeron el colesterol, el colesterol LDL y los triglicéridos, elevando también el
colesterol HDL. El examen de la relacion entre la cantidad de proteina de soja consumida y los efectos
sobre los lipidos indicé que una cantidad de soja de 25 gramos por dia reduciria el colesterol sérico en 8,9
mg/dl.
En otro meta-analisis mas reciente de la FDA (50) se demuestra que la proteina aislada de soja
disminuye significativamente el colesterol LDL y se destaca que aquellas proteinas aisladas de soja con
bajo contenido en isoflavonas eran menos efectivas en comparacion con aquellas ricas en estas sustancias.
Los beneficios de la soja en la salud cardiovascular parecen ir mucho mas alla del simple descenso del
colesterol LDL.
Beneficios adicionales:

e Actividad antioxidante de las isoflavonas protegiendo la oxidacion de la LDL (51 )
Disminucion de la agregacion plaquetaria (52 )
Disminucion la tendencia a formar trombos ( 53 )
Efecto antinflamatorio (54 )
Parece colaborar a restablecer la reactividad normal en vasos dafiados, protegiéndolos contra
espasmos. ( 55)

Fig 11-Meta-andlisis de los efectos de la ingesta de proteina de soja sobre los
lipidos. JW Anderson y col NEJM 1995 (49)
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En la funcion renal de los diabéticos: Alrededor de un tercio de los pacientes diabéticos tendran una
enfermedad renal. Comenzara con un aumento del flujo sanguineo renal, un incremento de la tasa de
filtracion y una disminucion de la resistencia vascular. Desarrollara microalbuminuria y disminuira la
funcioén renal avanzando a la nefropatia que en afios lo puede llevar a la insuficiencia renal terminal.

La Hipdtesis de Brenner (56) , sostiene que el exceso de proteinas en la dieta produce hiperfiltracion e
hipertension glomerular, que lleva a la enfermedad renal progresiva. La consecuencia de esta hipotesis es
reducir el aporte proteico. La dificultad consiste, en el deterioro del estado nutricional del individuo y en
la dificultad, de llevar a cabo un plan alimentario con 0,8g/K de proteinas o menos.

La proteina de soja en la alimentacion de los pacientes diabéticos da como resultado menor hiperfiltracion
e hipertension glomerular y puede ser elegida a la proteina de origen animal, en especial a la caseina,
para proteger el parénquima y la funcién renal. ( 57.

Existen algunas

SO JA explicaciones por la cual la
vRelativamente baja en am. acidos comao, glutamina, prOteina de soja prOtege la
prolina, glicina, triptofano, funcion renal ( ﬁg 12) :

Metabolizados en rAfidn v vasodilatadores

5un 1393 P Contenido relativamente
¥La genisteina bloguea sp-IlEr—aeym clula parieta . . .
la tirosinakinaza, Kpagetd 1206 = ba]o de glutamlnas pr()hnaa
¢ glicina y triptofano. Estos se
metabolizan en los rifiones y
Fodocito :
{célula tienen efectos
ol vasodilatadores directos. Por
/ ello su bajo contenido puede
ser beneficioso.
La genisteina,una isoflavona
de la soja , bloquea la
actividad de la tirosina-
quinasa en cultivos de
! células mesangiales. Esta
#Proteinuria : 11
e S e : enzima lleva a una mayor
¢ Celula ¥ ™ Caga afinada de produccion de citoquinas, de
masangial (N & élula endotalial .
e A et sl factores de crecimiento, de
Dislipidemias Membrana ; i Sl matriz extracelular y de
Fig 12 basal . -/
glomerular ol proliferacion celular (58)
La tirosina-quinasa es

estimulada in vivo por un

aumento de la presion y dilatacion intracapilar glomerular.

También la genisteina y daidzeina, pueden antagonizar el sistema inmunoinflamatorio. Por otro lado el
disminuir el colesterol LDL oxidado también contribuye a la salud renal.

Stephenson y col. (59 )en 14 sujetos jovenes, con diabetes tipo 1 y con nefropatia incipiente le incluyen
en la dieta 50 g /dia de proteina de soja durante 8 semanas, luego los pacientes volvieron a su dieta
habitual durante otras 8 semanas. El periodo con soja, ademas de mejorar el perfil lipidico, disminuyendo
el colesterol total y el colesterol LDL, también disminuy6 como puede observarse la tasa de filtracion

Fig 13-Filtracién glomerular en diabéticos con soja ml/m/k (59)
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glomerular (fig13).
Isoflavonas

Forman parte de una subclase de un grupo de fotoquimicos llamados flavonoides. La soja tiene
isoflavonas en forma sustancial y son: la genisteina ( 4°5,7trihidroxisoflavona ) y daidzeina ( 4°,7



dihidroxisoflavona ) junto a sus glucosidos. Es mayor la cantidad de genisteina, en la soja también hay
pequefias cantidades de gliciteina . En general tienen una estructura muy semejante a los estrégenos, por
lo tanto ligan con receptores de estrogenos, siendo denominados por ello fitoestrogenos.

Comparados con el 17 B-estradiol tienen poca afinidad para pegarse al receptor estrogeno o aunque tienen
una afinidad ,solo algo menor, al receptor estrogeno B (60).

Aun con menor afinidad con los receptores, el nivel de isoflavonas de los individuos que consumen soja
es mucho mayor que los niveles de estrogenos endogenos, por lo tanto tienen efecto bioldgico.

Se pueden clasificar a las isoflavonas como moduladores selectivos de receptores de estrogenos SERM,
ya que tienen efectos semejantes a los estrégenos en algunos tejidos, como antiestrogénicos o ningin
efecto en otros.(61) ( 62)

En la prevencion del cancer de mama Estudios en animales y epidemioldgicos afirman la hipotesis
protectora de la soja en el cancer de mama. Shu y col (63)observé en un trabajo epidemioldgico en
Shangai, que las mujeres que consumieron un promedio de aproximadamente 11g de proteina de soja
diario durante la adolescencia eran un 50% menos propensas a tener cancer de mama. La ingesta en
adultos no modificé estos resultados. Wu y col.(64) en un estudio en mujeres asiaticas norteamericanas,
descubrieron que las mujeres que consumieron soja a lo largo de sus vidas tenian un tercio menos
probabilidades de contraer cancer de mama.

Conclusion : Posible efecto protector del consumo temprano de soja en el cancer de mama.

En la prevencion del cincer de prostata Estudios epidemioldgicos, en hombres japoneses en Hawai o en
Adventistas del Séptimo Dia de California muestran que aquellos con ingesta de soja, tienen menor
probabilidad de desarrollar cancer de prostata.

Trabajos recientes como el de Hussain y col.(65) muestran una respuesta favorable a la ingesta de 120 mg
de isoflavonas diarios en pacientes con niveles de PSA crecientes.

El Internacional Prostate Health Council, un comité de expertos europeos concluye que las isoflavonas
impiden que el cancer de prostata latente progrese a las etapas mas avanzadas de la enfermedad

(66)

En la prevencion de la osteoporosis La proteina es un componente vital del hueso, los suplementos de
proteinas en pacientes con fractura de cadera generan una mejor recuperacion y menor pérdida dsea

( 67). No obstante la proteina también aumenta la excrecion de calcio por la orina. El metabolismo de
los aminoacidos azufrados ( cisteina y metionina ) producen iones de hidrogeno que hacen requerir un
buffer para mantener el pH dentro del nivel adecuado ,provocando una desmineralizacion 6sea en
respuesta al nivel elevado de hidrogeniones .

La proteina de soja, tiene menor cantidad de miligramos de aminoacidos azufrados por gramo de
proteina. Se admite que el reemplazo de 1g de proteina de soja por 1g de proteina animal, provoca la
disminucion de la excrecion de calcio por orina en la cantidad de 1mg. Calculando que la absorcion neta
de calcio es de un 10%, se puede afirmar que el aporte de 15 g de proteina de soja por dia puede disminuir
las necesidades dietarias unos 150mg por dia.

En general, los resultados de los recientes trabajos clinicos con proteina de soja rica en isoflavonas
muestran beneficios, observandose mejorias de la densidad mineral 6sea. ( 68 ) (69).

Globulinas de la sojay colesterol-LDL

En la soja hay dos globulinas: la proteina 7S glicosilada y la proteina 11S no glicosilada.

Con estudios in vitro, usando cultivos de células de hepatoma humano, se demostré que la globulina 7S
promovia tanto la captacion ( up regulation de LDLr ) como la degradaciéon de LDL dependiente de la
dosis ( 70), mientras la proteina 11S promovia la captaciéon en menor medida y no actuaba sobre la
degradacion. Cuando se alimenta a ratas con caseina suplementada con globulina de soja se logra reducir
la concentracion de lipidos comparados con los controles ,que solo recibieron caseina.

Se sabe que ciertas subunidades de estas globulinas no se hidrolizan en el intestino (71), es posible que
puedan absorberse por pasaje paracelular. También en estudios in vitro se demostrd que la fraccion
responsable de este hecho benéfico es la subunidad alfa y alfa prima de la globulina 7S.(72) . Hacen falta
otros estudios in vivo, para valorar su importancia en la alimentacion.



Acidos grasos Omega — 3

Las grasas totales en general no deben constituir mas de un 30% del aporte energético
de la alimentacion, sin embargo este aporte puede ser mayor dependiendo del tipo de
acidos grasos que conformen los triglicéridos.Las grasas son necesarias en la
alimentacion.

Las grasas en la alimentacion humana, deben estar siempre presentes por tener
funciones energéticas, estructurales y reguladoras irreemplazables. (vVer cuadro 4)

Los lipidos alimentarios estan representados en su mayoria por triglicéridos,
conformados por distintos acidos grasos. Estos acidos grasos, por lo general de cadena
larga pueden ser saturados AGS, monoinsaturados AGM 'y poliinsaturados AGP.
AGS mas frecuentes: laurico, miristico, palmitico y estéarico.

AGM : oleico ( trans: elaidico)

AGP : los omega- 6y 3.

Cuadro 4

IMPORTANCIA DE LOS LIPIDOS EN LA ALIMENTACION HUMANA

» Como fuente de energia

» Parala estructura celular, las funciones de las membranas. Para la sintesis de
eicosanoides con intervencion en la respuesta inflamatoria, inmunitaria y en el
proceso de aterogénesis.

» Para la regulacion de la expresién de enzimas.

» Como vehiculo de vitaminas liposolubles.

> Para control de lipidos en sangre

Acidos grasos saturados. (AGS)

Constituyen parte de la reserva energética. A nivel estructural una alimentacion rica en AGS, hace que
las membranas celulares los contengan en mayor cantidad y esto lleva a una disminucion de los
receptores LDL-colesterol con lo cual aumenta la concentracion plasmatica de LDL-col. A nivel
hepatico, aumenta la formacion de VLDL- colesterol .( 73)

El 4cido estéarico, saturado de 18 carbonos es el menos aterogénico de ellos, porque el hombre puede
acceder a nivel celular, a su desaturacion en el C-9 transforméandolo en un AGM.

Acidos grasos monoinsaturados. AGM

Sobre el metabolismo lipidico tienen un efecto pequefio e independiente sobre el descenso de la
colesterolemia.

El reemplazo en la alimentacion, de AGS por AGM disminuye el LDL —colesterol.

El AGM - trans, el 4cido elaidico (74) aumenta la concentracion de LDL —colesterol y aumenta una
lipoproteina muy aterogénica como la Lp-a. También disminuye la concentracion de HDL-colesterol.(75)
Son beneficiosos para el control de la glucemia postprandial y de la dislipemia que acompafia la diabetes
tipo 2, cuando reemplazan a hidratos de carbono.

In vitro, se ha mostrado que los AGM estimulan la secrecion de GLP-1 Glucagon like peptide — 1

con lo cual explicaria el efecto sobre la homeostasis de la glucosa.




Acidos grasos poliinsaturados.( AGP)

Tienen una relevante importancia en la conformacion de las membranas celulares.

A nivel lipidico, la concentracion de AGP de la alimentacion mantiene una correlacion
negativa con la de LDL- colesterol.(75)

La colesterolemia disminuye por un efecto directo ya que incrementa la funcion de los
ldl-receptores. Este efecto es menos potente que el descenso que produce la disminucion
de los AGM en la dieta. También aminoran la produccion de lipoproteinas por el
higado.( 73 ).

Es sabido que el aumento de AGP incrementa el potencial de peroxidacion lipidica, por
ello no se los debe aumentar mas alla del 10 % del valor caldrico total.

Dos acidos grasos importantes dentro de los poliinsaturados son el &cido linoleico y
acido linolénico ambos de 18 C. El primero, con doble ligadura en el C6 a partir del
carbono correspondiente al C terminal CHs- ( dos dobles ligaduras C6 y C9 ). El
segundo, con dobles ligaduras contando también a partir del CH3-, en C3, C6 , C9.
Ambos son considerados esenciales, por no poder el ser humano desaturar los acidos
grasos hasta el C9 a partir del CH3- . Por la nomenclatura, se denominan omega; los
derivados del 4cido linoleico dan lugar a los de la familia omega-6 y los del acido
linolénico a los de la familia omega-3.

Ambos acidos grasos siempre compiten dentro de las organelas celulares ( Reticulo
Endoplésmico Liso (REL) y Peroxisoma) , por las enzimas que los elongan y desaturan
para transformarlos en acidos grasos de larga cadena. Estos acidos grasos resultantes
son esencialmente estructurales. La presencia y la prevalencia de acidos grasos omega-6
u omega-3, en los fosfolipidos estructurales componentes de membranas, dependeran de
la cantidad de ambos en la dieta.

Al ser clivados de las membranas, por fosfolipasas A tipo 2, se liberaran mas omega-6 o
3 dependiendo de su concentracion. Una vez liberados, competiran también por
sistemas enzimaticos como la ciclooxigenasa y la lipooxigenasa, dependiendo de las
células en que se encuentren. (Ver fig 14) -

Principales AGP Omega 6y 3

Omega-6 Omega-3
Ac. Linoleico CIl8: 2 w-6 Ac. Linolénico Cl8: 3 w-3 AGE
Ac. Araquidonico C20: 4 0-6 Ac. Eicosapentaenoico C20: 5 ®-3

Ac. Docosapentaenoico C22: 5 ®-6 Ac. Docosahexanoico (C22: 6 ®-3




Fig 14-Efectos biologicos de los eicosanoides formados a partir del Acido Araquidonico AA
y del Acido Eicosapentaenoico EPA en diferentes tipos celulares

Plaguetas Endotelio Neutréfilos

AA EPA AA EPA AA EPA
Via cicloxigenasa Via cicloxigenasa Via lipoxigenasa
Tromboxano A, Tromboxano A; Prostaciclina I, Prostaciclina I3 Leucotrieno By Leucotrieno Bs
Agregatorio de  Biologicamente  Vasodilatador Vasodilatador Proinflamatorio  Antiinflamatorio
plaquetas inactivo Antiagregatorio Antiagregatorio Quimiotaxico No quimiotaxico
Vasoconstrictor de plaquetas de plaquetas Adhesion celular  No adhesivo

Produccion de eicosanoides y su control sobre el sistema inmune: los eicosanoides son
mediadores bioquimicos originados por la accion de complejos enzimaticos
(cicloxigenasa y lipoxigenasa ) sobre los 4cidos grasos, derivados del 4cido linoleico y
del linolénico, omega -6 y 3 respectivamente, desprendidos de los fosfolipidos de las
membranas (ver figura 14). Los eicosanoides que predominen, seran los derivados de la
familia de 4cidos grasos que estén en mayor proporcion en la composicion de las
membranas, y esto ultimo, depende de la alimentacion.

Los principales eicosanoides en la inmunomodulacion son los prostanoides de la

serie 2, especificamente la PGE, que proviene del acido linoleico (Q - 6 ). La PGE; a
bajas concentraciones activa ciertas células del sistema inmune, mientras que en altas
concentraciones es inmunosupresora.

El acido linoleico, que es un acido graso esencial, poliinsaturado y de la familia Q - 6,
ejerce efectos significativos sobre el sistema inmune y la respuesta inflamatoria.

Un exceso de omega — 6 (acido linoleico y araquidonico ) en la ingesta permite una
respuesta proinflamatoria e inmunosupresora en los tejidos . En esta y en otras
afirmaciones, radica la ventaja de aportar mas cantidad de omega — 3.

Nuestra civilizacidn, carece en la alimentacion de cantidades suficientes de omega-3
con un amplio desequilibrio a ofrecer mayor cantidad de omega-6. Esta disarmonia se
manifiesta desde los primeras publicaciones de Bang y Kroman (76) (77) en mayor
prevalencia de enfermedades cardiovasculares y de otras. Hoy es importante
incrementar el consumo de pescado, principal alimento portador de € -3 y en el caso de
aportes nutricionales por vias de excepcion, incluirlos en una cantidad adecuada.




Lo recomendado es de acuerdo a la Fundacion Britanica para Nutricion: 1 a
1,25 gr /dia. Para el Comité General de Expertos ( Simpoulos ) es: 0,8 a 0,9 gr / dia.
(78 ). La relacion de w-6/w-3 debiera ser 5:1.

cuadro 4 - Principales efectos De LCPUFA Omega-3 En La
salud Cardiovascular

1 - Compite con el araquidénico en la formacién de prostaciclinas
tromboxanos y leucotrienos.
2- Inhibicién de la agregacion plaquetaria y estimula la vasodilatacion
3- Produce efectos antiinflamatorios y reduce la quimiotaxis de los
leucocitos
4- Inhibe la sintesis de triglicéridos a nivel hepéatico e inhibe la
secrecion de VLDL.
5- La VLDL hepéatica es de menor tamafio
6- Favorece la captacion de colesterol por el higado y su eliminacidn
por bilis
7- Reduce el ensamble de los QM en el enterocito, ya sea
disminuyendo la formacion de ApoB y favoreciendo el desvio de
de EPA hacia la resintesis de fosfolipidos.
8- Disminuyen el riesgo de arritmias cardiacas y muertes subitas

El cuadro 4 resume los efectos benéficos de los €2-3 sobre la salud cardiovascular. Las
ventajas, que surgen, como se viera, al competir con el dcido araquidonico por los
sistemas enzimaticos, consiste en que se transforman en antiinflamatorios e
inmunomoduladores, haciendo muy util su utilizacion en el soporte nutricional.
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	                  Tabla 2- Características de las fases metabólicas que se presentan en la agresión severa 
	Fase de flujo o Flow
	 Fase anabólica
	Respuesta aguda
	Respuesta compensadora
	Catabolismo predominante 
	Anabolismo predominante 
	     
	  Finalidad    ¿Cual es el objetivo del apoyo nutricional? 
	Requerimientos de Energía. 

	 Tabla 4  Determinaciones de las necesidades de Proteínas  
	Con criterio de soporte 
	Brindar un valor calórico de 25 calorías por kilos de peso o GER (E. Harris - Benedict ) solo o multiplicado por 1.2    ( tener en cuenta para el cálculo del peso, según sea desnutrido u obeso). 
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