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Resumen

Introduccion: En el paciente critico hay una continua
produccion de especies reactivas de oxigeno (ERO) que
necesitan se neutralizadas para evitar el estrés oxidativo
(EO). Entre las defensas antioxidantes endégenas, el sis-
tema glutation (GSH) es cuantitativamente el mas impor-
tante, pero en situaciones de estrés severo se encuentra
disminuido. Para incrementarlo, la suplementaciéon con
glutamina ha demostrado ser efectiva, ejerciendo protec-
cion contra el daiio oxidativo y reduciendo la morbi-mor-
talidad.

Objetivo: Valorar el efecto de la adicion de un dipép-
tido alanyl-glutamina a la NP sobre la peroxidacion lipi-
dica y el metabolismo del glutation y su relacion con la
morbilidad de los pacientes criticos.

Meétodos: Determinacion, mediante técnicas espectro-
fotométricas, de glutation peroxidasa, glutation reduc-
tasa, glutation total y malonilaldehido al ingreso y tras
siete dias de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) de 20 pacientes mayores de 18 aiios con trata-
miento nutricional parenteral.

Resultados: El grupo de pacientes que recibié nutricion
parenteral con adicion de glutamina experimenté aumen-
tos signifcativos a la semana de tratamiento nutricional
en la concentracion del glutation total (42,35 + 13 vs 55,29
+ 12 pmol/l; p < 0,05), junto a un incremento de la activi-
dad de la enzima glutation peroxidasa (470 + 195 vs 705 +
214 pmol/l; p < 0,05). En cambio, el grupo con nutricion
parenteral convencional no present6é modificaciones sig-
nificativas en ninguno de los parametros estudiados (p >
0,05). Sin embargo, tanto la mortalidad como la estancia
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EFFECTS OF SUPPLY WITH GLUTAMINE
ON ANTIOXIDANT SYSTEM AND LIPID
PEROXIDATION IN PATIENTS WITH
PARENTERAL NUTRITION

Abstract

Introduction: In the critically ill patient, there is a
continuous production of reactive oxygen species
(ROS) that need to be neutralized to prevent oxidati-
ve stress (OS). Quantitatively speaking, the glutathio-
ne system (GSH) is the most important anti-oxidant
endogenous defense. To increase it, glutamine supple-
mentation has been shown to be effective by protec-
ting against the oxidative damage and reducing the
morbimortality.

Objective: To assess the effect of adding an alanyl-
glutamine dipeptide to PN on lipid peroxidation lipi-
dica and glutathione metabolism, as well as its rela-
tionship with morbidity in critically ill patients.

Methods: Determination through spectrophotometry
techniques of glutathione peroxidase, glutathione reduc-
tase, total glutathione, and maloniladdehyde at admis-
sion adn after seven days of hospitalization at the Inten-
sive Care Unit (ICU) in 20 patients older than 18 years
on parenteral nutrition therapy.

Results: The group of patients receiving parenteral
nutrition with glutamine supplementation had signifi-
cant increases in total glutathione (42.35 + 13 vs 55.29 +
12 umol/l; p < 0.05) and the enzymatic activity of glutat-
hione peroxidasa (470 + 195 vs 705 + 214 pmol/l; p <
0.05) within one week of nutritional therapy, whereas
the group on conventional parenteral nutrition did not
show significant changes of any of the parameters stu-
died (p > 0.05). However, both mortality and ICU stay
were not different between the study group, whereas the
severity (asessed by the SOFA score) was lower in the
group of patients receiving glutamine (SOFA 5 +2vs 8 +
1.8; p < 0.05).

Conclusions: Glutamine intake in critically ill patients
improves the antioxidant defenses, which leads to lower



en UCI no fue diferente para los grupos estudiados, mien-
tras que si se observo una menor gravedad, valorada por
e SOFA score, en el grupo de pacientes que recibieron
glutamina (SOFA 5+2vs 8 £1,8; p<0,05).

Conclusiones: El aporte de glutamina en pacientes cri-
ticos mejora las defensas antioxidantes, lo que repercute
en una menor peroxidacion lipidica y menor morbilidad
durante la estancia en UCIL.

(Nutr Hosp. 2008;23:332-339)

Palabras clave: Paciente critico. Estrés oxidativo. Glutation.
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Introduccion

Durante la enfermedad critica se induce la liberacion
de mediadores proinflamatorios, lo que conlleva a una
produccion masiva de especies reactivas de oxigeno
(ERO)"?; que potencian la respuesta inflamatoria y ata-
can la matriz extracelular y membranas celulares
mediante la formacién de peréxidos lipidicos’.

Las consecuencias de ésta excesiva produccién de
ERO son mas perjudiciales en aquellos casos en que los
niveles de las defensas antioxidantes estan disminui-
dos, provocando lo que se conoce como estrés oxida-
tivo (EO)*.

Entre las defensas antioxidantes endégenas, el sis-
tema glutation (GSH) es cuantitativamente el mas
importante®. E1 GSH es un tripéptido compuesto por los
aminodcidos cisteina, dcido glutdmico y glicina, que
participa como cosustrato de la enzima glutatién pero-
xidasa (GPx), la cual es esencial para la detoxificacion
de peréxidos lipidicos®.

El metabolismo del GSH ha sido muy estudiado en
musculo esquelético en humanos, habiéndose demos-
trado que los pacientes criticos son los que presentan la
deplecién mds marcada’.

Por tanto el aporte oral o intravenoso de GSH es una
opcién terapéutica potencialmente importante en €stos
pacientes. Sin embargo su principal inconveniente
como molécula terapéutica es la necesidad de adminis-
trarlo en forma de precursores asimilables®.

Para ello, la glutamina extracelular es la mejor
fuente, puesto que es captada y desaminada con rapi-
dez por las células, convirtiéndose en precursor indi-
recto del 4cido glutdmico®.

La glutamina descrita inicialmente como un amino-
acido no esencial, ya que es sintetizada “de novo” en
muchos tejidos, puede convertirse en esencial en cier-
tas condiciones en que las necesidades exceden la
capacidad del organismo para producirla'®. Ademas de
ser precursor de muchas moléculas biolégicamente
activas, es el sustrato mds importante para la amonio-
génesis renal y la neoglucogénesis hepdtica y es esen-
cial para las células de crecimiento rapido'.

La caida de hasta un 50% de sus niveles es un
hallazgo frecuente y de aparicién precoz en el paciente

lipid peroxidation and lower morbidity during admis-
sion at the ICU.

(Nutr Hosp. 2008;23:332-339)
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critico. En paralelo, se ha visto que durante la primera
semana de estancia en la UCI, la concentracién muscu-
lar de GSH disminuye notablemente!® .

Recientes estudios han demostrado que la suplemen-
tacion con glutamina aumenta la concentracion plas-
madtica de GSH y preserva sus niveles durante la isque-
mia intestinal y su reperfusion'2.

Para mantener los niveles de GSH y asegurar un
buen funcionamiento del sistema glutation, la actividad
de la GPx debe ser adecuada®.

El Selenio (Se) estd dentro de la selenocisteina que
forma el sitio activo de diferentes isoformas de GPx, y su
deficiencia se asocia a una reduccién de su actividad'.

En los pacientes criticos hay probablemente mas
pérdidas de Se adicionales a través de fluidos bioldgi-
cos (exudados, drenajes, pérdidas de quilo y digestivas,
etcétera). A lo que se suma el aporte deficiente de ele-
mentos con capacidad AOX a través de la nutricién'> .

Para un 6ptimo mantenimiento del estado redox en
estos pacientes es de suma importancia el aporte de
sustratos que puedan normalizar la capacidad antioxi-
dante del organismo, para lo cual se necesita una tera-
pia nutricional adecuada.

La iniciativa de suplementar las férmulas de nutri-
cién parenteral (NP) con dipéptidos de glutamina
(Dipeptiven®) de manera protocolizada en el Hospital
Virgen de la Nieves de Granada se basé en los resulta-
dos recientemente publicados en la literatura.

Se plante6 un estudio piloto preliminar con el obje-
tivo de valorar el efecto de la adicién de un dipéptido
alanyl-glutamina a la NP sobre la peroxidacién lipidica
y el metabolismo del glutatién y su relacién con la mor-
bilidad de los pacientes criticos.

Material y métodos

Estudio piloto prospectivo, consecutivo y comparativo
en el que se incluyeron en una primera instancia 10
pacientes que recibieron NP convencional (previo al ini-
cio de la suplementacion protocolizada con Dipeptiven®).

Posteriormente, a partir de la adicién del dipéptido
en las férmulas de NP, se incluyeron otros 10 pacien-
tes.

Glutamina y nutricién parenteral

Nutr Hosp. 2008;23(4):332-339 333



Todos los pacientes fueron mayores de 18 afios, con
un score de APACHE II superior a 15 puntos, presen-
cia de estrés metabdlico severo, imposibilidad de utili-
zacioén de la via enteral y expectativa de necesidad de
NP de al menos una semana.

Se excluyeron aquellos pacientes con hipertrigliceri-
demia (niveles > 400 mg/dl), fracaso renal agudo o cré-
nico sin técnica de depuracion, fracaso hepdtico fulmi-
nante y participantes de otros estudios o ensayos
clinicos.

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité
Etico del Hospital y cada paciente o su representante
legal firm6 el consentimiento informado previo a la
inclusién.

Variables de estudio
Variables universales y clinicas

Al momento de la inclusién, para cada paciente se
recogieron datos demograficos y clinicos: edad, sexo,
diagnéstico, gravedad valorada por APACHE II
(Actue Physiology and Chronic Health Evaluation II)"
y curso clinico mediante el cdlculo del SOFA (Sepsis-
Related Organ Failure Assesment).

Nutricion

Todos los pacientes recibieron NP por via central
canalizada en vena subclavia o yugular.

El criterio de tratamiento nutricional fue el mismo
para ambos grupos, siguiendo el protocolo de NP de la
Unidad de Nutricién Clinica y Dietética del centro.

La NP administrada contenia una solucién conven-
cional de aminodcidos (Syntamin®, Baxter. Espafia)
que aportaba 18 g de nitrégeno. El1 60% de las calorias
no proteicas se proporcionaron como glucosa (glucosa
10% vitaflex, Baxter. Espana) y el 40% restante como
emulsién lipidica (Intralipid® 20% Kabi Vitrum.
Espafa).

En dias alternos se administraron 10 ml de un con-
centrado de oligoelementos (Adamel®, Fresenius Kabi.
Espafia) y un vial de liofilizado de vitaminas (Cerne-
vit®, Baxter. Francia).

Los pacientes a cuya NP se aditivo con glutamina
recibieron una infusién diaria de 100 ml de alanyl-glu-
tamina (Dipeptiven®, Fresenius Kabi. Espafia).

Diariamente durante una semana se registro la ali-
mentacion que recibia el paciente (composicién de la
nutricién, volumen, tolerancia, complicaciones, etc.).

Se calculé el contenido en energia, macronutrientes
(Hidratos de Carbono, Proteinas y nitrogeno y Grasas)
y Selenio de las férmulas administradas.

Pardmetros bioquimicos

Toma de muestras: La extraccion de sangre se rea-
lizé al ingreso y al séptimo dia de hospitalizacién

mediante vacutainer® utilizando tubos que contenian
una solucién de EDTA/K3 como anticoagulante. Las
muestras fueron centrifugadas a 2500 X g durante 15
minutos en centrifuga refrigerada a 4 °C. El plasma fue
separado e inmediatamente congelado a -80 °C hasta su
analisis (no mas de 30 dias).

Métodos analiticos: todas las determinaciones se
realizaron mediante técnicas espectrofotométricas:

Malonil Aldehido: método del dcido tiobarbitdrico
en suero”.

Actividad Glutation Reductasa: se determind por el
procedimiento de Calberg y Mannervick® con modifi-
caciones menores.

Actividad Glutation Peroxidasa: para su determina-
cién se sigui6 el procedimiento descrito por Punchard y
Kelli?'.

Glutation Total: segtin el método de Anderson®.

Andlisis estadistico

Los pacientes se dividieron en dos grupos, segtn el
aporte de glutamina o no a su nutricion.

Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov se rechazé
o aceptd la hipétesis de distribucién normal.

Para estudiar la diferencia de medias entre los gru-
pos se utilizo t’student para muestras independientes y
para evaluar la significacion estadistica de los cambios
producidos durante el estudio se aplicé t’student para
muestras relacionadas.

Para analizar las variables categéricas y establecer
comparaciones entre los grupos se ha empleado el test
de Mann-Whitney y para la busqueda de asociaciones
entre variables se utilizé un andlisis de regresién
lineal.

Los resultados se expresan en valores individuales,
medias y desviacion estandar.

Todos los andlisis se realizaron con la version 13.0
de un paquete estadistico para Ciencias Sociales SPSS
Inc. (Chicago IL., USA). Se consideran las diferencias
significativas para un nivel de probabilidad del 5%.

Resultados

Se incluyeron un total de 20 pacientes (10 con aporte
de glutamina: grupo G y 10 con NP convencional:
grupo C).

Las caracteristicas de ambos grupos a la admision se
detallan en la tabla I.

Mediante la #’student se observé que al inicio del
estudio los grupos no presentaban diferencias signifi-
cativas entre ellos en cuanto a edad, sexo, gravedad ni
mortalidad.

La media de dias de tratamiento con NP fue 21 + 4
dias en el grupo control y de 19 + 6 dias en el grupo
glutamina, sin diferencias significativas entre
ambos.
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Tabla I
Caracteristicas basales de los grupos estudiados

Pacientes Edad (aiios) Sexo APACHE I1 SOFA Diagndstico

C-1 72 M 21 8 Peritonitis difusa

C-2 74 M 20 8 Pancreatitis aguda grave
C-3 54 M 16 5 Hemorragia digestiva
C-3 35 M 16 6 Pancreatitis aguda grave
C-5 26 M 24 11 Dehiscencia de sutura
C-6 70 F 22 10 TCA

C-7 62 M 21 10 Diseccion de AA

C-8 69 F 18 10 Sepsis y FMO

C-9 63 M 19 8 Hemorragia digestiva
C-10 65 M 17 6 Obstruccioén intestinal
M+ DS 5818 M (8%)F (2%) 19+2 8+3

G-1 74 M 21 10 Pancreatitis aguda grave
G-2 74 M 21 10 FMO

G-3 42 M 20 11 Hemorragia digestiva
G-4 27 M 19 6 Pancreatitis aguda grave
G-5 58 M 19 6 Obstruccioén intestinal
G-6 71 F 19 8 Traumatismo abdominal
G-7 47 M 23 10 Cirugia cardiovascular
G-8 70 M 18 10 Pancreatitis aguda grave
G-9 63 F 17 5 Sepsis y FMO

G-10 61 F 16 6 Hemorragia digestiva
M+ DS 5817 M (7%) F (3%) 19+2 9+2

M: masculino, F: femenino, M: media, DS: desviacion estdndar, TCA: traumatismo toracoabdominal, AA: aorta abdominal, FMO: fallo multiorganico.

Al finalizar el tratamiento tanto la estancia en UCI
como la mortalidad fueron similares en ambos gru-
pos, sin embrago la gravedad valorada por el SOFA
score fue significativamente mayor en el grupo C
(tabla II).

En cuanto a la nutricién, a excepcion de la adicion de
glutamina, los criterios del tratamiento nutricional fue-
ron comunes en ambos grupos por lo que la composi-
cién de la dieta no mostré diferencias significativas
entre ellos.

Tabla II
Pardmetros clinicos y composicion de la dieta
administrada durante el periodo de estudio

Variables Grupo C Grupo G P
Estancia en UCI (dias) 27+8 25+7 NS
SOFA al séptimo dfa 8+1,8% 5+2 0,002
Mortalidad (%) 30 20 NS
NUTRICION

Energia (kcal) 1.544+292  1.599+522 NS
Hidratos de Carbono (g+DS) ~ 200+39 200+35 NS
Protefnas (g £ DS) 88+13 90+28 NS
Grasas (g+DS) 60+10 70+18 NS
Selenio (ug +DS) 9,233 11,1815 NS

NS: no significativo, *diferencia estadisticamente significativa
p<0,05.

Con respecto al sistema antioxidante (tabla III),
tanto los niveles basales de Glutatién total como de
GPx y GRx no mostraron diferencias estadisticas entre
los grupos, asimismo los valores iniciales de MDA fue-
ron equivalentes entre ambos grupos.

Los pacientes que recibieron NP convencional no
experimentaron cambios en el sistema antioxidante en
ninguno de los pardmetros estudiados, tras una semana
de nutricién. Sin embargo, durante la administracién
de glutamina la concentracién de glutatién aument6
significativamente (p < 0,05) junto a la actividad de la
enzima GPx con un incremento de hasta un 63% en
algunos casos (fig. 1).

En cuanto al marcador de peroxidacién lipidica se
observé un efecto inverso entre los grupos de estudio
ya que mientras que en los pacientes con NP conven-
cional se incrementaron significativamente los valores

Tabla III
Estrés oxidativo al ingreso
Variables Grupo C Grupo G P
MDA (umol/l) 1,09+0,37 0,72+29 NS
GPx (umol/l) 470195 407+ 105 NS
GRx (umol/l) 0,068 £0,02 0,055+0,01 NS
Glutatién (umol/1) 4235+13,52  39,05+6,99 NS

MDA: malonilaldheido, GPx: glutatién peroxidasa, GRx: glutatién
reductasa.

Glutamina y nutricién parenteral

Nutr Hosp. 2008;23(4):332-339 335



O Glutation basal

[ Glutation al
séptimo dia

70,00 —

60,00 —

50,00
P<0,05
40,00
30,00

20,00

10,00

0,00

Grupo G Grupo C
Grupos

CIGPx basal
* B GPX al séptimo dia

800,0 1

600,0

P<0,05

400,0

200,0

T T
Grupo G Grupo C

Grupos

Fig. 1.—Sistema antioxidante al ingreso y al séptimo dia.

de MDA, éstos disminuian en aquellos pacientes con
suplementacion de glutamina (fig. 2) (p <0,05).

El estudio de la correlacién revel6 una asociacion
significativa entre los niveles de glutation y la enzima
GPx (1’ = 0,40, p=0,04) (fig. 3).

Asimismo observamos asociacion entre la peroxida-
cidn lipidica y la gravedad de éstos pacientes (12= 0,57,
p=0,000) (fig. 4).

Discusion

La formacién de especies reactivas de oxigeno como
resultado de un desequilibrio entre el sistema oxi-
dante/antioxidante y su reactividad hacia numerosos
objetivos moleculares lleva a un dafio oxidativo que
contribuye a diferentes patologias humanas?.

Es bien conocido el papel del EO sistémico en el
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Fig. 2.—Peroxidacion lipidica.

desarrollo y manifestacién de la enfermedad critica. Se
ha observado que su participacién en la patogénesis del
fallo multiorganico puede contribuir a un mayor riesgo
de mortalidad y morbilidad en éstos pacientes®.

Las consecuencias de ésta inapropiada produccién de
ERO son més perjudiciales en aquellos casos donde los
niveles de las defensas antioxidantes estan disminuidos.

Prueba de ello, en nuestro estudio, fue el incremento
en la concentracién de productos de degradacion de
peréxidos lipidicos (MDA) en el grupo de pacientes
que recibié NP convencional, en el que se observé un
desplazamiento en el equilibrio oxidante/antioxidante
afavor del primero.

En cambio, la suplementacién con dipéptido de glu-
tamina increment6 el GSH y la actividad de la GPx y
disminuyé notablemente la concentraciéon de MDA. Si
a esto se suma la menor gravedad observada en éstos
pacientes a la semana de tratamiento, podria pensarse

500,00 o
400,00 4
300,00
200,00 —
100,00

0,00

-100,00

Cambios en glutation peroxidasa

-200,00 °©

Cambios en glutation

F
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g. 3.—Asociacion entre glutation y glutation peroxidasa.
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Fig. 4.—Asociacion entre peroxidacion lipidica y el SOFA score.

que éstos cambios suponen una mayor proteccion
antioxidante.

Sin embargo, la literatura describe un incremento
plasmitico del glutatién como consecuencia de un EO
continuo que podria indicar una mayor produccién de
peréxido de hidrégeno y, por tanto, mayor dafio por
especies reactivas de oxigeno.

Fldring y cols.” observaron que en un periodo de
tiempo de al menos 6 dias disminuia la concentracién
intraeritrocitaria de glutatién y aumentaba la plasmatica
en pacientes criticos con fallo multiorgénico, indicando
un estrés oxidativo incesante con la subsiguiente pérdida
de glutation desde el eritrocito y otros tejidos al plasma.

Asimismo, Luo y cols.* encontraron que después de
una cirugia abdominal, el glutatién fue un 12% mayor
que antes de la intervencion. Estos mismos autores
revelaron un aumento del 49% en el glutation plasmd-
tico en un grupo heterogéneo de pacientes criticos sép-
ticos después de cuatro dias de estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Nuestros resultados van mds alld en la investigacion
de la eficacia de un tratamiento antioxidante.

Hemos comprobado un incremento de los niveles de
glutatién unido a la disminucién del MDA y actividad
aumentada de una de las principales enzimas antioxi-
dantes, la GPx. Criterios que observaron otros investi-
gadores en estudios de terapias con sustancias antioxi-
dantes” .

Se ha propuesto que la deficiencia de GSH es una
importante causa de la susceptibilidad de los pacientes
al dafio tisular mediado por los radicales libres. Se
puede lograr una proteccién contra la toxicidad oxida-
tiva incrementando los niveles celulares de GSH.

La regulacion de la concentracién de GSH involucra
la liberacién de sus precursores desde el tejido perifé-
rico hasta el interior de la célula para la sintesis de novo
y transporte al plasma®.

Estudios previos han demostrado que de administra-
cién de NP suplementada con glutamina protege al orga-
nismo del dafio originado por los radicales libres, efecto
que probablemente se deba al mantenimiento de los nive-
les de glutatién y una mejor capacidad antioxidante?32.

Asimismo, otras pesquisas clinicas han comprobado
una reduccién de la mortalidad al incorporar glutamina
en la NP en pacientes criticos®.

A pesar de que en nuestro estudio la suplementacion
de glutamina no mostré efectos sobre la mortalidad, si
parece reducir la gravedad ya que obtuvimos menor
puntuacién del SOFA score a la semana de haber adi-
cionado el dipétido.

La actividad de la enzima GPx es fundamental para
el buen funcionamiento del glutatién. En este estudio
encontramos mayor actividad enzimdtica frente al
MDA evidenciado por una correlacion inversa signifi-
cativa entre la peroxidacion lipidica y la disminucién
de la actividad de la GPx.

Es de destacar también que el selenio es un cofactor
crucial para la actividad de esta enzima, cuyos niveles
circulantes estdn considerablemente disminuidos
durante la respuesta de fase aguda en pacientes criti-
COS37—40'

La ingesta recomendada de selenio como limite
mdaximo de seguridad es de 400 pg/dia*. Valor aplica-
ble a personas sanas sin sintomas de deficiencia ni con-
diciones de estrés severo, por lo que se deduce que en
situaciones criticas pueden ser necesarios mayores
ingestas de este elemento.

Nuestros pacientes recibieron dosis estdndares de
Se, ya que la administracion del mismo fue a través de
oligoelementos adicionados a la NP en dias alternos
con las vitaminas, lo que podria representar un aporte
deficiente.

En un estudio previo, observamos en un grupo de
pacientes criticos aportes vitaminicos y de oligoele-
mentos adecuados a requerimientos estdndares pero
menores a lo que se recomienda para situaciones de
estrés*.

En el afio 2004, Heyland y cols.® publicaron un
meta-andlisis de ensayos prospectivos aleatorizados
sobre el empleo de micronutrientes antioxidantes
cuyos resultados revelaron que los elementos traza
(particularmente selenio) y las vitaminas con funcién
antioxidante administrados solos o en combinacién
con otros, son seguros y pueden estar asociados con
una reduccion de la mortalidad en pacientes criticos.

En todos estos estudios, el mecanismo por el que se
obtienen los beneficios clinicos y biolégicos se argu-
menta en el refuerzo de las defensas antioxidante*.

Por tanto, si bien la adicion de glutamina a la NP
tuvo efecto protector contra el dafio oxidativo en nues-
tros pacientes, que incluso presentaron menor grave-
dad después del tratamiento, no observamos cambios
en la estancia en UCI ni en la mortalidad. Se debe con-
siderar que tanto el glutatiéon como el selenio y las vita-
minas A y C actian sinérgicamente para regenerar
antioxidantes lipo e hidrosolubles®.

Nuestro grupo de investigacién publicé reciente-
mente resultados de un estudio que demuestra que
una menor ingesta de micronutrientes antioxidantes
aumentaba el riesgo de empeorar el estrés oxidativo en
pacientes criticos®.
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Si bien la evidencia actual demuestra que el dafio
oxidativo puede ser modulado mediante una adecuada
estrategia de soporte nutricional utilizando micronu-
trientes antioxidantes, ésta es aun insuficiente ya que
interrogantes como la dosis 6ptima y el tiempo de
administracion quedan todavia por responderse.

Nuestros resultados reflejan una mejor proteccién
antioxidante con el aporte de glutamina e incluso una
menor gravedad.

Sin embargo, los resultados obtenidos en éste estu-
dio comportan ciertas reservas dado que no se trata de
un ensayo clinico ni de un estudio de intervencion, que
la muestra es muy pequefia y que los datos se han reco-
gido en periodos de tiempo diferentes.

Conclusiones

El aporte de glutamina en pacientes criticos mejora
las defensas antioxidantes, lo que repercute en una
menor peroxidacion lipidica y menor morbilidad
durante la estancia en UCL.

Si bien la adicién de dipéptidos de glutamina a la NP
en determinados pacientes es un recurso efectivo y bene-
ficioso, creemos que es necesario realizar mas estudios
clinicos, prospectivos y multicéntricos con la finalidad de
definir el verdadero papel de la suplementacion antioxi-
dante que nos permita planificar una estrategia nutricio-
nal adecuada para nuestros pacientes.
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