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Trauma y sepsis: alteraciones metabdlicas y soporte
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RESUMEN El trauma constituye la primera causa de muerte entre individuos menores de 40 afios en
nuestro pais y la sepsis una causa frecuente de morbimortalidad intrahospitalaria, representando ademés
ambas condiciones la causa mds frecuente de ingreso en las Unidades de Cuidado Intensivo. Este trabajo
tiene por objeto revisar las alteraciones metab6licas que ocurren en estos pacientes y que conducen a un
deterioro importante de su estado nutricional con deplecién de sus reservas; presenta ademds las pautas
generales para el soporte nutricional de los mismos y sugiere nuevas lineas de investigacién para las dreas
de estudio sobre el tema en las cuales no se han obtenido conclusiones concretas. An Venez Nutr. 1990; 3:

3-10
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Introduccién

Todaslas célulasdel organismo tienen funciones que
dependen del flujo sanguineo para la obtencién de oxi-
geno, nutrientes y eliminacién de sustancias de desecho.
Cuando el organismo es sometido a una situacién de
estrés las células son privadas de su flujo sanguineo
normal y por consiguiente de su aporte natural de oxi-
geno y nutrientes; ante estas circunstancias desarrollan
mecanismos alternativos para asegurar sus funciones
metabdlicas hasta que el factor de dafio desaparezca; si
esto no sucede, pueden ocurrir en las células dafios
irreversibles.

Bajo este enfoque debe interpretarse al estrés como
un deterioro en el flujo y utilizacién celular de oxigeno y
nutrientes que ubica al organismo en una situacién de
demanda excepcional que lo puede conducir a la
disfuncién celular, organica y finalmente a la falla
sistémica multiple (1).

Se puede considerar al trauma como el dafio causado
al organismo por la aplicacién de una fuerza externa que
puede variar desde una cirugia menor hasta una que-
madura severa.

El trauma y la sepsis representan situaciones de
estrés que, aunque pueden ocurrir en forma indepen-
diente, promueven cambios a nivel celular y respuestas
fisiopatoldgicas similares que permiten considerarlas en
conjunto.

Los efectos del dafio traumético pueden ser locales y
sistémicos. Con un tratamiento adecuado los efectos
locales usualmente se resuelven y resultan casi siempre
en una recuperacién de las funciones, dependiendo del
tejido dafiado. Los efectos sistémicos representanaltera-
ciones fisiopatoldgicas que dependen en gran medidade
la naturaleza y magnitud del dafio local y provocan una
respuesta hipermetabélica especifica (2).
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Esta respuesta fisiopatolégica se origina por la pre-
sencia de factores etiolégicos inherentes al dafio como
dolor, necrosis, hipovolemia, invasién por microorga-
nismos e inflamacién.

El vinculo entre estos factores y la respuesta desarro-
llada reside en un sistema de mediadores que constituye
labase dela etiopatogeniadelas alteraciones metabdlicas.
Se han descrito dos sistemas de mediadores, el
neuroendocrino y el humoral (3).

La respuesta neuroendocrina consiste en el incre-
mento de los niveles de cortisol, ACTH, hormona de
crecimiento, catecolaminas, glucagon, renina, aldosterona
y hormona antidiurética.

Las catecolaminas, cortisol y glucagon, promueven
efectos catabdlicos como la glucogendlisis y lipdlisis, y el
cortisol, ademas de éstos, estimula el catabolismo
proteico. Estas hormonas también favorecen la
gluconeogénesis hepatica y ejercen un efecto antagénico
a la insulina.

La disminucién de la perfusién renal y del aporte de
sodio hacia la micula densa provoca un incremento en la
secrecion de renina por el aparato yuxtaglomedular,
que a su vez provoca el aumento en la produccién de
aldosterona. Estas hormonas tienen una accién vasoactiva
en el periodo inmediato al trauma, que se traducira en
vasoconstriccién y secrecién dela hormona antidiurética.

El efecto neto sera un aumento en la excrecién de
potasio e hidrogeniones por el rifién y la reabsorcion de
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agua a nivel de los tibulos renales que tenderan a
compensar la hipovolemia (4).

Simultineamente a esta respuesta neuroendocrina,
ocurren una serie de interacciones célula-célula que pro-
mueven la produccién de mediadores humorales. Re-
cientemente se ha hecho énfasis en la accién de ciertos
polipéptidos derivados de linfocitos y macréfagos lla-
mados respectivamente linfoquinas y monoquinas; la
interleukina I y el factor de necrosis tumoral (TNF) son
ejemplos de estos mediadores e incluyen entre sus efec-
tos fiebre, protedlisis, gluconeogénesis, coagulacién
intravascular, acidosis ldctica y aumento de la
permeabilidad capilar en el lecho vascular periférico y
pulmonar (5).

Las respuestas mediadoras neuroendocrina y
humoral, afectan el balance total de liquidosyy electrolitos,
alteran el metabolismo intermediario de los nutrientes y
provocan lamovilizaciénde las reservasde combustibles
endégenas, para proveer a la célula de la energia y los
nutrientes que necesita para la reparacién de los tejidos
afectados y la defensa inmune.

Esto explica el incremento, tanto en el gasto energé-
tico basal como en el catabolismo proteico y en la excre-
cién urinaria de nitrégeno, lo cual justifica la vulnerabi-
lidad del paciente critico ala malnutricién y constituye la
base para el adecuado soporte nutricional de estos pa-
cientes, a fin de cubrir el aumento de sus demandas
metabdlicas.

Este trabajo tienen por objeto revisar las alteraciones
metabdlicas que ocurren en el paciente critico y el sopor-
te nutricional de las mismas.

Cambios Metabélicos

Fases de la Respuesta Hipermetabolica

Cuthbertson en 1942 establecié que la respuesta
metabdlica después de un dafio, puede ser dividida en
dos fases:

La Fase Temprana: se cumple en las primeras 24 a 48
horas después del dafio.

La Fase de Flujo: periodo que sigue a la fase anterior,
que hace su pico a los tres o cuatro dias después del dafio
y luego puede extenderse por un tiempo més prolongado
(6).

La Fase Temprana se caracteriza por una activacién
del sistema nervioso simpdtico y la liberacién de
adrenalina por parte de lamédulaadrenal. Esta respues-
ta, junto con el resto de las alteraciones hormonales
provoca la movilizacién de los depésitos de glucégeno 'y
triglicéridos incrementdndose en el plasma las concen-
traciones de acidos grasos libres y glucosa (6).

Esta fase se caracteriza por una rapida movilizacién
de los combustibles end6genos, con una disminucion de
la tasa metabdlica (6). Este fenébmeno es reflejo del
metabolismo energético del paciente en este momento y
se estima determinando su consumo de oxigeno; pu-

diéndose observar que durante esta fase éste disminuye
debido a las variaciones en el flujo y distribuci6n en la
circulacién periférica (7).

Luego de la fase temprana, el paciente entra en una
nueva fase, en la cual, se eleva la tasa metabdlica y se
acelera el catabolismo y el daiio tisular.. Estacorresponde
a la Fase de Flujo, la cual se caracteriza también por un
aumento en la excrecion urinaria de nitrégeno, que es

reflejo de un mayor catabolismo proteicos.

Metabolismo Energético

El gasto energético del paciente se eleva durante la
fase de flujo, pero varia ampliamente dependiendo del
estado catabélico, las drogas empleadas, la hipertermia,
el soporte ventilatorio, la actividad muscular y el plan
terapéutico general (8).

Debido a estas variables, la prediccién del requeri-
miento cal6rico resulta dificil y, generalmente, se llega a
sobrestimar o subestimar.

El Gréfico 1 ilustra las variaciones en las tasas
metabdlicas de pacientes con diferentes grados de estrés
y las compara con los rangos fisiolégicos normales (9).

Grifico 1
Variaciones del gasto energético en reposo segiin el tipo de daiio
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Metabolismo de los Carbohidratos

La hiperglicemia es la principal alteracién que ocu-
rre en el metabolismo de los carbohidratos durante el
estrés.

La terminologia diabetes del dafio o diabetes del

" estrés usada comiinmente para designar esta

hiperglicemia es inadecuada, ya que podria implicar la
ausencia o déficit de insulina. El déficit de insulina en
estos pacientes es relativo, pues en ellos su secrecion se
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encuentra normal o aumentada, pero los niveles que
prevalecen de la misma resultan insuficientes para las
altas cifras de glucosa sanguinea. Ademis, es caracteris-
tico en estos pacientes una disminucién de la respuesta
periférica a esta hormona, principalmente por alteracién
en los receptores de insulina en la membrana celular, lo
que podria definirse conel término resistenciaa lainsulina
que denomina mejor la alteracion en el metabolismo de
los carbohidratos en el paciente critico (10).

El incremento de los niveles plasmaticos de glucosa
es el resultado de la glucdlisis y del aumento acelerado
de la neoglucogénesis, que ocurre en el higado como
consecuencia del aporte elevado de sustratos
neoglucogénicos y del incremento en los niveles de
hormonas contrarreguladoras, principalmente del
glucagon.

Pueden mencionarse entre los sustratos no glucidicos
queintervienenenla gluconeogénesisellactato, el glicerol
y aminodcidos como la alanina. El lactato resulta del
metabolismo periférico incompleto de glucosa y sus
concentraciones pueden ser el resultado de un efecto
secundario a la alta tasa de produccién de piruvato
proveniente de la glucdlisis aumentada (11).Ciertos au-
tores afirman que existe una inadecuada oxidacién del
piruvato por una menor actividad del complejo
enzimatico piruvato-deshidrogenasa. El piruvato oxi-
dado en forma incompleta producira lactato, el cual, a
nivel hepdtico, serd transformado en glucosa (Ciclo de
Cori). Este fenémeno confirma la hipétesis formulada en
los estudios experimentales que plantean que, en el
paciente critico, hay un incremento en la utilizacién de
glucosa que no se acompaiia necesariamente de una
mayor oxidacién, pero si de un aumento en la glucélisis
anaerobia de la misma (12).

Un caso especial en el estado hipercatabélico con
respecto al metabolismo de los carbohidratos lo consti-
tuyen los pacientes sépticos. En este caso se han realizado
investigaciones que evidencian que durante la sepsis
existe un factor inhibitorio en la produccién de glucosa
que no estd presente en otras clases de dafio. Este
fenémeno se ha verificado en pacientes quemados
bacteriémicos en los que se observa una disminucién en
la produccién de glucosa a pesar de la persistencia de
niveles elevados de glucagon y catecolaminas. El factor
inhibitorio responsable de esta respuesta no ha sido
identificado, pero se piensa que podria ser una
endotoxina proveniente de alguna bacteria (10).

Black etal (20) en 1982 realizaron experimentos enlos
que, mientras se suministraba una infusién constante de
insulina, se estimaba la cantidad de glucosa que era
necesaria infundir para mantener la euglicemia. Enestos
estudios se concluy6 que, la médxima tasa de captaciénde
glucosa en pacientes que recibian elevadas dosis de
insulina, fue de aproximadamente 6mg/kg/min; esto
permiti6, no sélo establecer la cantidad de glucosa que es
recomendable suministrar en el manejo nutricional del

paciente critico, sino que ademds puso en evidencia que
la resistencia periférica a la insulina no implica que ésta
sea totalmente inefectiva en realizar el aclaramiento
periférico de glucosa si se suministra a tasa adecuada
(10).

El fenémeno de hiperglicemia descrito hasta ahora
puede resultar beneficioso si se toma en cuenta que la
glucosa puede ser empleada como combustible para:
1) el proceso anaerobio de cicatrizacién de heridas;
2) promover la sintesis de proteinas de la fase aguda;
3) cubrir las demandas energéticas del sistema nervioso
e inmune (9).

Metabolismo de los Lipidos

Dentro del patrén metabélico general del paciente
critico, el metabolismo de los lipidos constituye un
proceso de gran complejidad, afectado por numerosos
mecanismos fisiopatolégicos que atin no han sido es-
clarecidos en su totalidad. Para lograr una mejor com-
prension del mismo, conviene analizar por separado los
cambios ocurridos durante las diferentes fases del
hipermetabolismo.

Fase temprana

Durante esta fase es caracteristico un incremento en
la movilizacién de los depdsitos de grasa corporal y en la
oxidacién de los acidos grasos.

Elcoeficienterespiratorio (R/Q=0,78), y elincremento
en los niveles de acidos grasos libres y glicerol son reflejo
de esta situacién. Los altos niveles circulantes de
catecolaminas, glucagon, cortisol y la respuesta nerviosa
simpética son responsables de la movilizacién de dcidos
grasos observada en esta fase. Se cree que la
hiperinsulinemia y/o la hiperglicemia no son efectivasa
éste nivel para inhibir la lip6lisis, aunque si lo son para
inhibir en cierto grado la formacién de cuerpos ceténicos
que, durante esta fase, se encuentran en concentraciones
plasméticas disminuidas (13).

Fase de flujo

Durante esta fase el metabolismo lipidico se
incrementa en todos los sentidos.

Contintia ocurriendo la lipélisisy captaciénde dcidos
grasos libres y triglicéridos a nivel tisular; una vez que
los triglicéridos son captados, su hidrélisis intracelular
responde a los efectos de la lipasa sensible a hormonas,
cuya actividad se ve estimulada por la accién de las
hormonas contrarreguladorasy no es sensible ala accién
inhibitoria de la insulina, por la resistencia periféricaala
misma (13).

A medida que el hipermetabolismo avanza se esti-
mulan a nivel hepatico otra serie de reacciones implica-
das en el metabolismo de los lipidos, siendo las mis
importantes la reesterificacién de acidos grasos libres
que conducen a la produccién de triglicéridos (VLDL) y
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la lipogénesis, la cual resulta en el incremento de la
produccién de 4cidos grasos, asi como también en la
disminucién de la B-oxidacién y dela sintesis de cuerpos
cetonicos debido a la inhibicién de los mecanismos de
transporte de la carnitina (13).

La estimulacién de la lipogénesis responde a meca-
nismos auin no esclarecidos y se correlaciona bien con el
incremento en el coeficiente respiratorio (RQ >1) que
muestra el paciente en esta fase (14).

El incremento en la reesterificacion de los acidos
grasos libres y la consecuente sintesis hepatica de
triglicéridos puede conducir a laacumulacién grasaenel
higado (higado graso), silaliberacién deestos triglicéridos
bajo la forma de VLDL, no se incrementa en la misma
medida en que lo hace su produccién. Este tltimo
fenémeno puede originarse como resultado de la alte-
racién de la produccién de Apo-8 la cual es necesaria
para la sintesis de VLDL que sean liberados del higado
(11).

Fase terminal

Se han identificado cambios adicionales en el
metabolismo lipidico en pacientes en los que el
hipermetabolismo persistente los ha conducido a la falla
sistémica muiiltiple. :

Entre estos cambios la hipertrigliceridemia espon-
tinea aparece como fenémeno predominante que se
correlaciona con un alto riesgo de mortalidad en el
paciente y parece reflejar la reduccion en la actividad de
la lipoprotein lipasa (LPL), al menos a nivel del misculo
esquelético y del tejido adiposo (14).

Metabolismo de las Proteinas

Lo caracteristico del metabolismo proteico en el pa-
ciente critico lo constituye la rdpida movilizacién del
nitrégeno corporal y un aumento en las pérdidas urinarias
del mismo. El Gréfico 2 ilustra las diferentes tasas de
pérdida de nitrégeno en los diferentes estados
hipercatabélicos (9).

La pérdida acelerada de nitrégeno es reflejo de la
degradacioén de la proteina enddgena, la cual puede
acompaiiarse de graves consecuencias como: debilidad
de los miisculos cardiaco y respiratorios, alteracion del
proceso de cicatrizacién de heridas y deterioro de la
funcién inmune celular y humoral (7)

La patogénesis del catabolismo proteico no estd com-
pletamente esclarecida, sin embargo, se han propuesto
los siguientes mecanismos (15): 1) accién hormonal :
Juegan un papel muy importante en este sentido las
catecolaminas, el cortisol y el glucagon, como hormonas
altamente catabélicas; 2) déficit de sustratos energéticos:
Fue una de las hipétesis propuestas por una serie de
investigadores durante los afios 70 y sugiere que, en los
pacientes hipermetabdlicos, la oxidacion apropiada de
carbohidratos y lipidos se ve afectada por la resistencia

alainsulina, el déficit de carnitina y la falta de actividad
de la lipoproteinlipasa. Por consecuencia, como medida
de emergencia para la obtencién de energia, el misculo
utiliza sus propias proteinas (autocanibalismo) a fin de
obtener aminoacidos que puedan ser oxidados o trans-
portados al higado como sustratos gluconeogénicos (7);
3) accién de mediadores catabdlicos : Estos mediadores
(factoresdeinduccién proteolitica - PIF), conducen sefiales
catabdlicas al miisculo que provocan su degradacion
proteica. La interleukina 1 y el (TNF) constituyen las
dos citoquinas mds investigadas en este sentido e im-
plicadas en el catabolismo proteico sostenido durantela
sepsis (15).

Griéfico 2
Variaciones en la excrecién urinaria de nitrégeno segtin el tipo de
dafio
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Fuente:

Los aminoécidos liberados durante la degradacién
proteica tienen tres destinos principales: 1) ser utilizados
como sustratos gluconeogénicos; 2) ser distribuidos al
compartimiento visceral (higado, corazén, rifiones y
herida) para la sintesis proteica; 3) ser oxidados para la
obtencién de energia (14).

Los dos primeros mecanismos son de gran importan-
cia en la estabilizacién metabdlica del paciente y en su
recuperacion. Recientes estudios demuestran un incre-
mento en la mortalidad por sepsis en pacientes que no
tienen una adecuada captacién hepética de aminoacidos
(15).

Por esto, se ha llegado a la conclusién que, la super-
vivencia del paciente séptico parece depender parcial-
mente de la elevacion en el aclaramiento visceral de
aminodcidos y en la sintesis proteica. Podria ser 16gico
entonces, que el manejo metabélico del paciente séptico
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no debe dirigirse s6lo a disminuir la tasa de catabolismo
proteico sino también proveer al higado de los
aminodcidos necesarios para la sintesis proteica. Las
férmulas a base de aminodcidos de cadena ramificada
han sido propuestas como ideales para tal fin, sin embar-
80, recientes investigaciones demuestran que los resul-
tados obtenidos con su utilizacién no difieren mucho de
los obtenidos con las férmulas de aminoacidos tradicio-
nales, porloque su verdadera utilidad clinicaha quedado
en controversia.

Aun no se han establecido con exactitud, silos cam-
bios ocurridos en el metabolismo proteico en el paciente
critico se deben al catabolismo exclusivamente o si la
disminucién en la sintesis proteica pueda tener alguna
importancia. Estudios experimentales han demostra-
do incrementos en ambos procesos, con una importancia
relativamente mayor en el proceso de catabolismo, sin
embargo, estd claramente establecido que a nivel de
ciertos tejidos como higado, heridas y células mo-
nonucleares contimia efectudndose sintesis proteica pa-
ra la produccién de proteinas de la fase aguda, cicatriza-
cién de tejidos y sintesis de mediadores (14).

Soporte Nutricional

El soporte nutricional del paciente critico debe tener
como objetivo el mantenimiento de un equilibrio
nutricional adecuado, mas que el alcance de un balance
cal6rico y proteico positivo, pues el hipermetabolismo y
los cambios en el metabolismo intermediario de nutrien-
tes en estos pacientes no son modificables con medidas
nutricionales, por el contrario, el suministro excesivo de
calorias y nutrientes podria tener consecuencias inde-
seables para el paciente.

Requerimientos energéticos

El paciente critico muestra un incremento en el gasto
energético que varia de acuerdo al grado de estrés
catabélico; el soporte nutricional tiene como meta proveer
las calorias necesarias para cubrir sus demandas ener-
géticas.

Entre los métodos utilizados en la estimacién de
estos requerimientos podemos mencionar: 1) Ecuacién
de Harris Benedict férmula que permite el calculo del
gasto energéticobasal (BEE), cuyo resultado debe ser
corregido porun factorespecifico dependiendodel grado
de estrés del paciente y de la actividad fisica (16); 2)
Andlisis delos gases expiradosa travésdelacalorimetria
indirecta para la determinacién del gasto energético en
reposo (REE), el cual representa el gasto real para el
momento de la medicién sin requerir correccidon por
grado de estrés especifico(16); 3) Ecuacién cardiovascular
de Fick, si el paciente tiene colocado un catéter de Swan-
Ganz puede calcularse el gasto energético en reposo a
través de una férmula especifica en la que se incluyen

las variables de gasto cardiaco, hemoglobina, porcen-
taje de saturacion de oxigeno arterial y venoso (17); 4)
Una férmula sencilla de calcular estos requerimientos es
estimar un aporte entre 35 y 40 kcal/kg peso real/dia
(18). '

Requerimientos de Carbohidratos

Los carbohidratos representan un nutriente muy
importante para el suministro calérico del paciente cri-
tico, por su alto efecto ahorrador de nitrégeno.

Se recomienda que este nutriente represente entre el
50% y el 60% de las calorias totales administradas y que
su suministro sea manejado cuidadosamente, a causa de
la hiperglicemia caracteristica de este tipo de pacientes
(19).

Black et al. (20) a través de varias investigaciones
demostraron que los pacientes politraumatizados te-
nian un limite en la cantidad de glucosa del torrente
sanguineo que podian utilizar. Esta cantidad fue fijada
en 5-6 mg/kg/minuto, la cual se considera una tasa de
suministro apropiada que no debe ser sobrepasada.

El aporte de cantidades superiores de glucosa puede
provocar las siguientes consecuencias:a)Hiperglicemia
severa. b)Higado graso la hiperinsulinemia y la infusién
continua de glucosa interfieren en la movilizacién de
lipidos en el tejido hepético y adiposo.c)Incremento en
las demandas de O, y en la produccién de CO, lo cual
favorece la disfuncién pulmonar.d) Alteracién en la
sintesis de surfactante pulmonar por falta de disponibi-
lidad del acido palmitico, a causa de la inhibicién de la
lipolisis que la hiperglicemia ejerce.

Debido a que existe un limite para la utilizacién de
glucosa, por encima del cual el paciente critico desarro-
llaria hiperglicemia severa y que, el suministro de can-
tidades excesivas de insulina podria traer efectos se-
cundarios perjudiciales, se han comenzado a estudiarlos
beneficios de la utilizacién de fuentes alternativas de
carbohidratos. En este sentido se han investigado el uso
de mezclas de polialcoholes (xilitol), glucosa y fructuosa
obiengélo de polialcoholes, las cuales parecen ofrecer las
siguientes ventajas: 1) menor elevacién de la glicemia;
2) disminucién de las necesidades de insulina; 3) menor
estimulo lipogénico; 4) estimulacién de la movilizacién
de 4cidos grasos; 5) mayor estimulacién de la sintesis de
proteina visceral (19):

Requerimientos de Lipidos

Los lipidos son utilizados en el soporte nutricional
para prevenir o tratar las deficiencias de acidos grasos
esenciales y/o como fuente calérica. Ademasdetener un
efecto ahorrador de proteinas similar al de la glucosa,
ellosdisminuyenel riesgo de sobrecarga decarbohidratos
y, por ser una fuente concentrada de calorias, permiten
un mayor aporte calérico en un menor voliimen.

Generalmente los lipidos se administran en una pro-
porcién entre el 30% y el 40% de las calorias no proteicas,
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debiéndose cubrir ademas un aporte del 4% de las calo-
rias totales, suministradas bajo la forma de 4cidos grasos
esenciales (14).

Cuando se emplean soluciones lipidicas por via
intravenosa, es importante controlar el aclaramiento o
depuracién de las mismas a nivel plasmatico, particular-
mente en los grados de estrés mds avanzados, en los
cuales la hipertrigliceridemia espontinea aparece even-
tualmente a medida que la falla sistémica progresa. En
estos pacientes el aporte de lipidos se efectuara sumi-
nistrando dosis de 50 g. de grasa, por via intravenosa,
durante un periodo de 12 horas. Si ocurre intolerancia,
que se manifiesta por hipertrigliceridemia que persiste
aun después de 8 a 10 horas después de la infusién, ésta
debe suministrarse nuevamente en un periodo de 24
horas. Si la hipertrigliceridemia no desaparece, debe
suprimirse el suministro de la emulsién lipidica (14).

En la actualidad, se han realizado numerosos estu-
dios que pretenden identificar la posible asociaciénentre
las solucioneslipidicas utilizadas en el soporte nutricional
y los cambios metabélicos observados en pacientes sép-
ticos. Estas investigaciones se han orientado hacia el
esclarecimiento de dos hipétesis: 1) las soluciones lipidi-
cas tradicionales para uso intravenoso, a base de dcidos
grasos de cadena larga, pueden tener efectos perjudicia-
les sobre los sistemas orgdnicos de defensa, al conges-
tionar durante su aclaramiento o depuracién, los
macréfagos del sistema reticulo endotelial (12); 2) las
soluciones lipidicas a base de acidos grasos de cadena
larga, ricas en dcido linoleico pueden provocar la forma-
cién de una serie de esicosanoides por la via del icido
araquidénico, las cuales deterioran la inmuncompe-
tencia (13).

Estas hipétesis han llevado a pensar que el empleode
emulsiones lipidicas modificadas que aporten una
combinacién de triglicéridos de cadena media y larga
pueden arrojar mejores resultados, sin embargo, hasta el
momento, estos estudios son atin controversiales y no
han llegado a una conclusién concreta acerca de los
beneficios reales del empleo de este tipo de férmulas
(13).

Requerimientos de Proteinas

El aporte adecuado de proteinas en el paciente
hipercatabdlico es indispensable para lograr una dismi-
nucién del catabolismo tisular y un incremento en la
sintesis proteica.

En vista de que los mecanismos responsables de las
alteraciones en el metabolismo proteico atin estan por
esclarecerse, la estimacién de estos requerimientos ha
sido dificil de establecer. Sin embargo se acepta que el
aporte proteico no debe separarse del aporte de calorias
y otros nutrientes. Un aporte adecuado de calorias no
proteicas por gramo de nitrégeno prevendria que el
metabolismo proteico se desvie hacia la produccién de
energia (efecto ahorrador); ademas, otros nutrientes como

sodio, potasio y fésforo deben estar disponibles para la
utilizacién apropiada de los aminodcidos exdgenos. El
aporte de calorias no proteicas por gramo de nitrégeno
varia entre 80 y 150 kcal., dependiendo del grado de
estrés del paciente. En el caso del paciente séptico se
recomienda el aporte de 100 kcal. no proteicas por gramo
de nitrégeno, para cubrir en forma apropiada esta rela-
cién.

Los resultados de diferentes estudios demuestran
que el suministro de 1,5 g a 2,5 g de proteinas/kg peso/
dia ajustados al grado de estrés del paciente, resulta
apropiado; un aumento excesivo del aporte proteico no
es mds eficaz en mantener el balance nitrogenado y el
aporte de cantidades mayores de 200 a 400 mg. de
nitrégeno/kg/dia no ofrece mayores beneficios (21).

Actualmente se realizan estudios para determinar la
composicién mds adecuada de sustratos proteicos a su-
ministrar. Se ha demostrado que el paciente critico
muestra una mayor oxidacién deaminodcidosde cadena
ramificada y posee niveles plasméticos aumentados de
aminoacidos azufrados y arométicos que se hanasociado
con hepatotoxicidad. Por estas razones se han disefiado
nuevas férmulas con concentraciones elevadas de
aminodcidos de cadena ramificada (45%-50%) y niveles
reducidos del resto de los aminoacidos (16).

Los resultados clinicos de estos estudios muestran
que los beneficios de la utilizacién de estas nuevas for-
mulas no son mayores que los observados con el manejo
de férmulas tradicionales (22), porlo que se concluyeque
lo ideal es el mantenimiento de niveles plasméticos
adecuados de aminodcidos esenciales a fin de permitir
una sintesis proteica apropiada (12).

Requerimientos de Micronutrientes

Hasta el presente no existen guias especificas para la
utilizacién de vitaminas, minerales y elementos traza en
el paciente hipermetabélico. Se ha prestado especial
atenci6n al incremento de las necesidades de Vitamina
C, 4cido nicotinico, piridoxina, tiamina, biotina y acido
félico, especialmente en pacientes quemados, por lo que
se recomienda el aumento de su aporte.En cuando a los
elementos traza, el que ha recibido mayor atencién es el
zinc, cuyas pérdidas se encuentran aumentadas espe-
cialmente en pacientes con lesiones dérmicas por dis-
minucién de sus depdsitos (19).

Para la utilizaciéon de micronutrientes en el paciente
critico hay que tener en cuenta los siguientes aspectos:
1) debido al incremento en el catabolismo tisular y a la
pérdida de masa magra en estos pacientes, hay que
considerar un aumento en las pérdidas de potasio, fésfo-
ro, magnesio, zinc y selenio; 2) las pérdidas gas-
trointestinales, los desbalances en el equilibrio acido-
basico y la sepsis pueden provocar cambios en el balance
hidroelectrolitico; 3) la cicatrizacién de heridas y el pro-
ceso anabdlico aumentan las necesidades de vitamina C,
zinc, potasio, fésforo y magnesio; 4) los incrementos en
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el aporte calérico del paciente pueden aumentar las
necesidades de vitaminas del complejo B, especialmente
tiamina y niacina.

El manejo de mezclas de micronutrientes deberd
realizarse con especial cuidado en el paciente con afec-
cion renal ya que en estos casos los riesgos de una
sobrecarga renal, por el suministro de estoselementos, es
mayor.

Debido a que las vitaminas y los elementos traza son
suministrados a través de soluciones parenterales, se
han tomado como patrones 6ptimos de utilizacién, las
recomendaciones dictadas para el empleo de este tipo de
férmulas por la Asociacién Médica Americana (23, 24).

Conclusiones

El paciente traumatizado y/ o séptico activa sistemas
de mediadores humorales y neuroendocrinos que in-
ducen una respuesta sistémica y metabdlica carac-
teristica.Todos estos cambios conducen a un estado de
hipermetabolismo en el que se depletan los depésitos de
nutrientes del organismo, por lo que la malnutricién
aparece como un factor de riesgo en la sobrevida del
paciente, contribuyendo con la morbilidad y mortalidad
inherentes al hipermetabolismo persistente.Por lo antes
mencionado, el soporte nutricional adecuado a las alte-
raciones metabdlicas individuales se hace prioritario.

Son necesarias futuras investigaciones sobre: sintesis
proteica en el hipermetabolismo; papel de los
aminoacidos de cadena ramificada; utilidad clinica de la
carnitina.;manejo efectivo de las emulsiones lipidicas;
necesidades reales de micronutrientes.;metabolismo de
la mucosa intestinal; y modulacién nutricional de los
procesos inmunes.
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Trauma and sepsis: metabolic alterations and nutritional support

ABSTRACT: Trauma is the first cause of death among individuals under the age of forty and sepsis is
acommoncauseof intrahospitalary mortality in Venezuela. Both conditions represent the leading reasons
of admission to the tntensive care units. The purpose objective of this review is to consider the metabolic
changes in the critically ill patient that lead to depletion of endogenous fuel reserves and malnutrition.
This review also outlines the recommendations for nutritional support of patients with trauma and sepsis,
and suggests further points that should be investigated in this area. An Venez Nutr. 1990; 3: 3-10

KEY WORDS: Nutritional support, trauma, sepsis, enteral feeding, patient care team.






