Importancia del uso de formulas
especiales en el manejo de la
hiperglucemia
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Hiperglucemia: La ADA - Asociacion Americana de la Diabetes y la AACE - Asociacion Americana de endocrinélogos cli-
nicos - definen la hiperglucemia como cifras mayores a 7,8 mmol/L (140 mg/dL) de glucosa en sangre. La hiperglucemia
afecta del 38 al 43% de los pacientes hospitalizados no criticos y se ha asociado con mayor riesgo de complicaciones y
mortalidad, estadias hospitalarias y tasas elevadas de admisiones en unidades de cuidado intensivo (1).

El mantenimiento de la homeostasis de la glucosa en
sangre es un proceso complejo que involucra multi-
ples sistemas que incluyen el higado, pancreas, intes-
tino delgado y musculo esquelético. La glucosa es el
sustrato energético universal que puede ser utilizado
por casi todas las células del ser humano, por lo que
cortos periodos de hipoglicemia pueden exponer a
los pacientes criticos a un alto riesgo de mortalidad,
asi mismo la hiperglucemia severa también puede
aumentar el riesgo de mortalidad y la incidencia de
infeccion (1).

Afos atras, Gamble (2) establecio que la provision dia-
ria de 100 g de glucosa proporciona alrededor de 340
kcal y mantiene a un hombre en estado normal libre
de cetosis. En el aflo 2009, el grupo de investigacion
de NICE-SUGAR (3) demostr6é que el mantener como
objetivo glucemias de 180 mg/dl resultaba en una
mortalidad menor que cuando se mantenian entre 81
y 108 mg/dl. En el afio 2012, una nueva investigacion
del grupo de NICE-SUGAR (4) verifico que la presencia
de hipoglucemia espontanea identifica a los pacientes
con alto riesgo de muerte, y que bajo estas circunstan-
cias es un marcador probable de procesos patologicos
subyacentes graves. Este grupo sugirié la importancia
de no sélo controlar la hiperglucemia, sino de evitar
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la hipoglucemia, tanto moderada como severa. La re-
comendacion de la Academia Americana de Diabetes,
sugiere tener como objetivo glucemias de 144 a 180
mg/d|, a fin de reducir el riesgo de hipoglucemia en
los pacientes en estado critico (5).

Causas de hiperglucemia no relacionadas con la
diabetes

En los pacientes en estado critico, se produce una
respuesta inflamatoria que origina cambios en las
vias de sefalizacion de la insulina y con esto en el
metabolismo de los carbohidratos. Asi mismo, cual-
quier respuesta al estrés involucra la activacion del
sistema neuroendocrino con la consecuente libe-
racion de multiples hormonas como el cortisol, no-
repinefrina, epinefrina, glucagon y la hormona de
crecimiento, las cuales contribuyen a la inflamacion
sistémica, el incremento de la gluconeogénesis he-
patica y favorecen la aparicion de la resistencia a la
insulina (1). Adicionalmente a la resistencia a la in-
sulina, en el paciente critico se produce la activacion
de citoquinas inflamatorias como la interleucina 1y
6 (IL-1,6) y el factor de necrosis tumoral (TNF-a) que
inhiben la secrecion de insulina y de esta forma em-
peoran la hiperglucemia (6).

Hiperglicemia en el estado critico.
El estado critico altera el metabolis-
mo de la glucosa por la activacion
de citoquinas (TNF-q, IL-1, IL-2, IL-

6, IL-8) y la secrecion de hormonas
‘ (cortisol, epinefrina, norepinefrina,

glucagén, hormona del crecimien-
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to). Todos estos fendbmenos gene-
ran resistencia a la insulina, que se
manifiesta por alteraciones en los
receptores GLUT y disminucion de
la adiponectina. Estos cambios re-
sultan en protedlisis y lipolisis para
conseguir los sustratos para la
gluconeogénesis en el higado. La
produccion elevada de glucosa pro-
duce hiperglicemia, la cual puede
empeorar el ciclo de estrés oxidati-
vo. Adaptado de Mukherjee et al. (1)

Nutrition

for
life



La hiperglucemia es un factor de riesgo para desa-
rrollar complicaciones infecciosas en pacientes qui-
rurgicos cony sin diabetes. Una de estas alteraciones
es la glicosilacion avanzada, en la cual se empiezan
a acumular este tipo de compuestos afectando la
produccion de la matriz extracelular. Otras respues-
tas fisiopatoldgicas son: el deterioro en la funcio-
nalidad de leucocitos y la quimiotaxis, la disminu-
cién en la fagocitosis y en general menor activacién
de la respuesta inmunoldégica. La hiperglucemia asi
mismo disminuye la sintesis de colageno, que se ha
asociado con retrasos en la cicatrizacion (1).

En conclusion el aumento en la gluconeogénesis y la
resistencia hepatica a la insulina junto con el estado
inflamatorio son los mayores factores que inducen a
la hiperglucemia, estos se han asociado con mayo-
res riesgos de infeccion, retrasos en la cicatrizacién
o desenlaces como la falla multiorganica (7).

Uso de formulas especiales vs formulas estandar
en el manejo de hiperglucemia

El uso de formulas enterales estandar ha mostrado
incrementar la glucemia y no generar una adecuada
respuesta a la insulina (8). A diferencia de esta nutri-
cién, las férmulas para la diabetes son moderadas o
altas en proteina (entre el 15 -25 % del VCT), altas
en grasas, proporcionando entre el 30- 40% del va-
lor calérico total (VCT); con un elevado contenido
de acidos grasos monoinsaturados (AGMI), equiva-
lente al 30% de las grasas totales y son moderadas
o bajas en carbohidratos, constituyendo entre el 35
y el 40% del VCT (9).

Se ha observado que las férmulas especiales para
diabetes generan menor concentracion de gluco-

sa en ayunas y elevaciones postprandiales de 10-
30 mg/dL menos, después de un solo bolo (9,10)
y hasta 40 mg/dL en intervenciones a largo plazo
-entre dos semanas a tres meses- (10). Diferentes
estudios han reportado que el uso de férmulas es-
pecializadas disminuye el requerimiento de insulina
versus las formulas estandar (9,10) y en intervencio-
nes a largo plazo genera reducciones de Hb AlC
en 0,4-0,8% (10). Mesejo y colaboradores, evaluaron
dos tipos de férmulas en 50 pacientes con historia
de diabetes tipo 1 o 2 y/o hiperglucemia inducida
por estrés por 5 dias; los autores encontraron que la
férmula especializada, alta en proteina, produjo una
disminucién de los niveles de glucosa en plasma,
niveles capilares de glucosa y en los requerimientos
de insulina (11).

Importancia de la proteina de suero

En estados de hiperglucemia, los requerimientos de
proteina estan incrementados. Es el macronutriente
mas importante en estos casos porque se necesi-
ta para sanar heridas, sostener la funcion inmune y
mantener la masa magra. Proporcionar la cantidad
de proteina suficiente en la respuesta inflamatoria
sistémica, permite mejorar los desenlaces clinicos.
Los estudios han mostrado que las dietas altas en
proteina de suero que equivalen a >25% del VCT,
favorecen la respuesta insulinica (12) y disminuyen
significativamente la Hb A1C (13). La ventaja de
aportar un alto porcentaje de este macronutriente
es que la glucosa formada a partir de aminoacidos
glucogénicos no incrementa la concentracion de
glucosa en plasma pero si aumenta la respuesta in-
sulinica (12,14).

{Prowrev)  Esta especialmente disefiado para personas con hiperglucemia con o sin diabetes, favoreciendo el
metabolismo de la glucosa, la respuesta insulinica y el perfil de lipidos plasmaticos.

{Prowrev)  Es alta en proteina en forma de aislado de suero, para controlar la intolerancia a la glucosa y la resis-
tencia a la insulina que puede presentarse en condiciones como el estrés metabdlico o infecciones.

{Prowrev)  Favorece el control glucémico debido a la cantidad y tipo de carbohidratos que contiene.
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