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Resumen

La suplementacién de glutamina (Cln) ha sido efectiva para reducir la
morbi-mortalidad de los pacientes catabdlicos y proteger contra fenéme-
nos de lesién del estrés oxidativo. La Gln es un aminodcido semiesencial
involucrado en la produccién de urea en higado, formacién de amoniaco
en el rifién, de glucogénesis y fuente de energfa para algunas células. Se
ha considerado que en situaciones de estrés su concentracién disminuye;
entonces es necesaria la suplementacion para disminuir complicaciones.
Se reconoce también que es precursor de glutatién, considerado un po-
tente antioxidante, y del neurotransmisor glutamato. La suplementacion
se recomienda en pacientes con enfermedad grave en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI), pacientes hematoldgicos, oncolégicos, que-
mados y postquirdrgicos, entre otros. La siguiente revision tiene como
propdsito conocer los usos mds importantes de la glutamina en nutricién
clinica, mediante la revisién de articulos sobre este aminodacido en el drea
hospitalaria y establecer los beneficios hacia los pacientes criticos.

Palabras clave: Glutamina, nutricién enteral, nutriciéon parenteral,
glutation.

La GlIn, clasificada anteriormente como no esencial debido a
que es sintetizada «de novo» en muchos tejidos, hoy se con-
sidera como semiesencial particularmente en condiciones
en las que las necesidades sobrepasan su tasa de sintesis y
utilizacién. Existe evidencia fisiolégica y bioquimica que citan
a la GIn como fuente de energia para la funcién intestinal y
de los linfocitos. Ademas, por su'metabolismo y caracteristi-
cas, es considerado el aminoacido mas versétil de la fisiologia
humana, y de ahf su importancia como nutrimento.’

En situaciones de estrés metabdlico, su demanda au-
menta por lo que es necesario suplementar en cantidades

Abstract

The supplementation of glutamine (Cln) has been effective to reduce the
morbi-mortality of the catabolic patient and to protect against phenomena
of oxidative stress. Cln is an essential amino acid involved in the synthesis
of urea in liver, ammonia in the kidney, as well as glycogenesis and serves
as a source of energy for some cells. Under stressful conditions its concen-
tration falls and it needs to be supplemented in order to avoid systemic
complications. It is a precursor of glutathione and of the neurotransmitter
glutamate and is also considered a powerful antioxidant. Its supplementa-
tion is recommended in patients with serious illnesses, particularly those in
Intensive Care suffering from hemato-oncological conditions and extensive
burns, among others. The purpose of this revision is to summarize the most
important applications of glutamine in clinical nutrition
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adecuadas y corregir su deficiencia para prevenir posibles
complicaciones.

Estructura quimica

La;Cln es un aminodacido polar sin carga. Al igual que el
resto de los.aminodcidos, esta formada por un grupo car-
boxilo, un grupo amino libre, un &tomo de hidrégeno y una
cadena lateral. En la cadena lateral se encuentra un grupo
amino, por lo que la Gln posee dos atomos de nitrégeno
en total (Figura 1).
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Digestion y absorcion

La GIn es considerada la principal fuente de energia de
las células epiteliales, en especial los enterocitos del ye-
yuno, y de los linfocitos,” En condiciones de catabolismo,
radioterapias, quimioterapias, inflamacién, trauma y sepsis
las demandas de este aminoacido aumentan, por lo que
su suplementacion es de importancia para mantener la
integridad y funcionalidad del intestino.’

La circulacién esplacnica es la fuente primaria de absor-
ci6én de GIn.** En sujetos sanos, aproximadamente entre el
60y 90% del consumo de GIn es absorbido. Si se administra
via enteral, cerca 10% se convierte a glucosa y, 7% por via
parenteral debido a que la conversiéon de glucosa se da
en el lecho esplacnico.® Estudios in vivo demuestran que
su absorcién es preferentemente en yeyuno, por tanto en
pacientes con reseccién intestinal se puede ver disminuido
hasta en un 20% la utilizacién de GIn.>7#

La CIn es considerada el aminoécido libre mas abundan-
te en el cuerpo (en plasma y musculo), y el segundo mas
abundante en las proteinas. Su produccién es de 60-80 g/
dia, en donde mas de la mitad es sintetizado en musculo
y el resto en pulmén, cerebro y tejido adiposo.?

Metabolismo

Debido a la estructura quimica de la Gln, este aminoécido
posee caracteristicas Gnicas y diferentes del resto de los
aminodcidos.
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Figura 1. Estructura quimica
de la glutamina.

Glutamina
sintetasa

En el metabolismo de la Gln, la glutaminasa es la en-
zima encargada de liberar el amino del grupo amida y
producir el aminodcido glutamato. De tal enzima existen
dos isoformas segtin el 6rgano donde se localice.’"" Las
glutaminasas hepaticas se incrementan durante la inani-
cion, diabetes y en dietas altas en proteinas. Su funcién
es participar en la sintesis de urea y la gluconeogénesis, y
es regulado por cambios en la velocidad de transcripcién
del gen que codifica para esta isoforma. La glutaminasa
renal, presente en rifién, cerebro, linfocitos e intestino,
esta involucrada en la eliminacién de amoniaco y aumenta
sé6lo en respuesta a acidosis metabélica.™

El glutamato también puede ser desaminado y formar
a-cetoglutarato y entrar al ciclo del 4cido tricarboxilico
(ATC). El grupo amino libre producto de esta reaccion se
puede utilizar para sintetizar otras moléculas, como por
ejemplo el aspartato y alanina.™

Todas las reacciones anteriores son reversibles, y se
puede sintetizar glutamato a partir de a-cetoglutarato, y
glutamina a partir de glutamato (Figura 2). Como se ve en la
figura 2, la glutamina sintetasa es la encargada de sintetizar
glutamina a partir de glutamato. La glutamato deshidroge-
nasa es una enzima inusual porque interviene tanto en la
biosintesis como en la degradacién de glutamato.

De manera directa, la GIn interviene en la sintesis de la
purinay pirimida que forman la estructura del ADN y ARN.
Los aminodcidos prolina y arginina pueden sintetizarse a
partir del glutamato. La prolina participa en la estructura
del colageno y estimula el ADN de los hepatocitos para la
sintesis de proteinas. Por su parte la arginina es precursora
del 6xido nitrico, cuya funcién es estimular a la glandula
hipdfisis, participar en la neurotransmision, modular el
sistema inmune y actuar como vasodilator e intermediario
en la eliminacién de amonio y nitrégeno en el ciclo de la
urea.™

El glutamato puede ceder su grupo amino al piruvato
y formar el aminodcido alanina que participa en el ciclo
glucosa-alanina que provee glucosa a diversos érganos.
También, la GIn ayuda a la sintesis de glutation, principal
antioxidante intracelular en eucariotes.'®

En resumen, se puede considerar a la Gln como fuente
energética para musculo, rindn, enterocitos y linfocitos;'”'8
formaciéon de alanina para la gluconeogénesis, prolina,
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Figura 2. Metabolismo de la glutamina.
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arginina, glutatiéon y como transportador de nitrégeno en
el rinén."

Glutamina, precursor del glutation y estrés
oxidativo

El estrés oxidativo es reconocido cada vez mas como central
en la fisiolopatologia de la enfermedad critica, especial-
mente en el desarrollo de falla organica.”

Durante el metabolismo del oxigeno se generan conti-
nuamente pequenas cantidades de especies reactivas de
oxigeno (ERO).?° Las ERO son normalmente producidas
durante algunos procesos fisiolégicos, como la respiracion
celular, y en los mecanismos de defensa inflamatorios.?’
Las especies reactivas de nitrégeno-oxigeno (ERNO)
se producen de forma similar, pero siempre tras la for-
macién de éxido nitrico, molécula importante en los
sistemas biolégicos. Sin embargo, cuando la formacién
de éxido nitrico se acompana de un exceso en ERO de
forma sinérgica se forman las ERNO. Las ERO y ERNO
juegan un papel elemental en la comunicacién celular,
la proliferacion, la apoptosis, y modulacion de la célula.
No obstante, las ERO y las ERNO son también capaces de
danar proteinas, polisacaridos, acidos nucleicos, y acidos
grasos poliinsaturados.'

En seres humanos hay un sistema de defensa endégeno
destinado a proteger los tejidos contra la lesién inducida
por las ERO/ERNO. Las enzimas superéxido dismutasa,
catalasa, y glutation peroxidasa, glutation y las vitaminas
E, C, y A; participan en los mecanismos de defensa contra
las ERO/ERNO. En pacientes criticos hay niveles reducidos
de antioxidantes y de sus cofactores (selenio, zinc, hierroy
manganeso), por lo que disminuye la actividad enzimatica
que implica la eliminacién de las ERO.?

Los niveles de antioxidantes disminuyen répidamen-
te después de la agresion, el trauma, o alguna cirugia,
y permanece asi por varios dias o incluso semanas.??
Cuanto maés severo es el trauma y el sindrome de la res-
puesta inflamatoria sistémica mayor es el consumo de los
antioxidantes.**?*

Como se ha mencionado, /en el /paciente critico hay
una continua produccién de ERO que deben ser neu=
tralizadas para evitar el estrés oxidativo.?® Una de las
moléculas antioxidantes endégenas mds importantes es
el sistema glutation (GSH). La GSH se deriva de la GlIn
por lo que es recomendable administrar Gln en pacien-
tes que se encuentran en estado critico para mantener
niveles de glutatién adecuados y evitar daiio oxidativo y
reducir la morbi-mortalidad. El aporte oral o intravenoso
de GSH es una opcion terapéutica.?*?® No obstante, su
principal desventaja como molécula terapéutica es la

necesidad de administrarlo en forma de precursores
asimilables.?”

Es muy importante mencionar que el GSH es un tri-
péptido compuesto por los aminoécidos cisteina, acido
glutdmico y glicina y debe al grupo tiol en la cisteina esa
propiedad antioxidante. Asimismo participa como sustrato
de la enzima glutation peroxidasa (GPx), la cual es esencial
para la eliminacién de peréxidos lipidicos.?

En un estudio se valor6 el efecto de la adicién del
dipéptido alanil-glutamina a la nutricién parenteral total
(NPT) sobre la peroxidacion lipidica y el metabolismo
del glutatién relacionandolo con la morbilidad de los
pacientes criticos. Se determiné la cantidad de glutation
peroxidasa, glutation reductasa, glutation total y maloni-
laldehido al ingreso y después de 7 dias de estancia en
UCI a 20 pacientes con tratamiento de NPT. El estudio
report6 que el grupo de pacientes que recibié NPT con
adicion de GIn experimenté aumentos significativos en
la concentracién del glutation total. Sin embargo, tanto la
mortalidad como la estancia en UCI no fueron diferentes
para ambos grupos. El aporte de Gln en pacientes criticos
mejora las defensas antioxidantes, lo que repercute en
una menor peroxidacion lipidica durante la estancia en
UCl.2¢

Glutamina e intestino

El tracto gastrointestinal del hombre esta colonizado por
una gran variedad de microorganismos llamado comn-
mente flora intestinal. La barrera intestinal tiene la fun-
ci6n de modular la entrada de gérmenes, toxinas y otras
macromoléculas desde el lumen intestinal a la sangre o la
linfa. Sin embargo, en pacientes graves la traslocacién de
gérmenes y toxinas es evidente, provocando consecuencia
como la sepsis.>* Desde los trabajos hechos por Windmue-
ller y Spaeth, la Gln ha sido considerada esencial para la
integridad de las funciones de la mucosa intestinal 3" Experi-
mentos en animales sometidos a ayuno apoyan la hipétesis
de que la atrofia de la mucosa intestinal es la causante
de la translocacién bacteriana, que se agrava aiin mas en
situaciones (de estrés metabolico.*? El glutamato y prolina
provenientes de la'dieta pueden sustituir la generacién de
energia y sintesis de aminodcidos realizados por la Gln.
Ademas, las células de la mucosa pueden sintetizar Gln
en caso de ausencia.”

La GIn ha demostrado que regula la expresion de ciertos
genes implicados en el ciclo celular, en la biosintesis de
proteinas y en el proceso de organizacion del citoesquele-
to.>* Su suplementacién previene la apoptosis espontanea
inducida por citoquinas en células intestinales de ratones
mediante formacion de glutation.>>3¢
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Glutaminay sindrome de intestino corto

El sindrome de intestino corto (SIC) se define como la
pérdida, congénita o adquirida, de una extensa édrea del
intestino delgado que genera una inadecuada absorcién de
nutrimentos. La disminucion de la superficie de absorcion
y aumento de la velocidad de transito intestinal da lugar
a deshidratacién, alteraciones de equilibrio electrolitico y
4cido-base. En nifos con SIC, las deficiencias nutricionales
afectan el crecimiento y desarrollo, lo que determina la
dependencia de NPT prolongada hasta lograr la adaptacién
del segmento intestinal remanente.*

Por otra parte, se ha propuesto que la suplementacion
de GIn promueve la adaptacion del intestino después
de una resecciéon masiva, y la ausencia de Gln dietaria
o via parenteral puede llevar a una respuesta adaptativa
subdptima.>®

Un estudio realizado en roedores sometidos a 60%
de reseccién intestinal demostré que la disfuncién de la
barrera intestinal y la traslocacién bacteriana disminuyen
con la Gln suplementada via oral.*

Glutaminay pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda severa (PAS) es una enfermedad sisté-
mica, producto de la autodigestién del pancreas y necrosis
pancredtica, que puede evolucionar a complicaciones
como shock, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
y disfuncion organica multiple.**-4

El 80% de los casos de PAS son consecuencia del con-
sumo de alcohol y célculos biliares, el 10% por causas
idiopaticas y en menor frecuencia por virus, parasitos y
drogas.* Los cambios metabdlicos originan una situacion de
hipermetabolismo e hipercatabolismo debido al sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica inducida por procesos
inflamatorios locales agudos.* Por tanto, el soporte nutricio
es esencial debido a la disfuncion intestinal. Si éste no es
proporcionado, se presentan deficiencias nutrimentales
y desordenes metabdlicos que incrementan el riesgo de
infecciones, fallas organicas y mortalidad. Hay estudios que
demuestran que en la pancreatitis. aguda existe deficiencia
de Cln, lo que puede incrementar el riesgo de translocacién
bacteriana e infecciones.*>#¢

En un estudio aleatorizado-controlado realizado a 28 pa-
cientes para demostrar el efecto benéfico de la adicién de
GIn (0.3 g/kg L -alanine- L —glutamine) a la NPT se vio que
los pacientes que recibieron Gln aumentaron los niveles de
albimina, linfocitos, colinesterasa y disminuyeron su es-
tancia hospitalaria.*’ En otro estudio aleatorizado realizado
por Yang y colaboradores a 50 pacientes con pancreatitis
apoyados con NPT, con o sin glutamina-alanina, observaron
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que los niveles de interleucina-8, factor de necrosis tumoral
alpha (TNF-alfa) y la estancia hospitalaria disminuyeron
significativamente en el grupo apoyado con GlIn.*

La suplementacién de la Gln en la pancreatitis conlleva
a efectos positivos, en especial si el tratamiento se inicia
tempranamente, tal y como Xue y colaboradores demos-
traron en un estudio realizado en el 2008. Ellos buscaron
los efectos terapéuticos del dipéptido alanina-glutamina
(DAQ) en el tratamiento de la PAS en etapas tempranas y
avanzadas de la enfermedad. Ochenta pacientes con PAS
recibieron 100 mL/d al 20% de DAG via intravenosa duran-
te 10 dias a partir del dia 1 (grupo tratamiento temprano)
0 a partir del dia 5 (grupo tratamiento tardio) después
de sus admision al hospital. El resultado fue una menor
duracién de la estancia hospitalaria, menor presencia de
hepatitis aguda, de sindrome de insuficiencia respiratoria,
shock, encefalopatia y de pardlisis intestinal, asi como un
menor indice de infecciones, de operaciones realizadas y
mortalidad en el grupo tratado tempranamente.*

La via de alimentacién para la suplementacién de Gln
es un tema de mucha discusién. Por si sola, la alimenta-
ci6n enteral (NET) reduce la incidencia de complicaciones
infecciosas, la estancia hospitalaria y mortalidad.*® Pero en
ocasiones, el intestino puede tener problemas, lo que limita
su uso. De acuerdo a los resultados obtenidos en varios
estudios, se establece que la NPT es el estandar para el
tratamiento en pacientes con PAS ya que evita la estimu-
lacién del pancreas. Pero la ruta para el soporte nutricio
debe ser determinada por el curso clinico y severidad de
la enfermedad para evitar posibles complicaciones.

Glutamina y la enfermedad inflamatoria
intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) agrupa una serie
de enfermedades caracterizadas por inflamacion del tubo
digestivo que incluye a la colitis ulcerosa y a la enfermedad
de Crohn.>® La colitis ulcerosa es un proceso inflamatorio
que afecta Gnicamente a la mucosa y submucosa del co-
lon. En cambio la enfermedad de Crohn afecta cualquier
parte del tubo digestivo, desde la boca hasta el ano, y la
inflamacion puede abarcar desde la mucosa hasta la serosa,
con aparicion de fisuras, fistulas o abscesos.*!

El riesgo de desnutricién es una caracteristica comun de
los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal,> y
uno de los muchos nutrimentos que pueden verse afectados
es la Gln. La glutamina es la principal fuente de alimento
para los enterocitos. Los estudios sobre los posibles efectos
benéficos de la GIn han resultado contradictorios. En un
estudio de Lecleire y colaboradores, se concluy6 que la
suplementacién de glutamina-arginina reduce la produc-
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cién de las citoquinas, TNF-alfa e interleucina 6 y 8 en
células de biopsia colénica de pacientes con enfermedad
de Crohn activa.

En colitis ulcerativa la Cln, junto con los medicamentos
habituales de tratamiento, han demostrado ser una opcién
para estos pacientes. Tan y colaboradores estudiaron el
efecto del tratamiento con enema de retencién en combi-
nacién con Gln, glucocorticoides mas metronidazol en co-
litis ulcerativa activa, y concluyeron que dicho tratamiento
disminufa atin mas la sangre en heces, dolor abdominal y
sangrado de la mucosa en comparacion del tratamiento sin
GlIn.>* Hay que mencionar que por lo general en pacientes
con Crohn el metabolismo de la GIn no se encuentra alte-
rado y su suplementacién s6lo se debe administrar como
tratamiento para los sintomas de la enfermedad.>

Otros estudios muestran un posible beneficio de la Gln
en la NPT al aumentar las concentraciones plasmaticas de
inmunoglobulinas, mejorar el balance nitrogenado vy el
curso de la enfermedad.>®*7

Por el contrario, Shinozaki y colaboradores observaron
en modelos animales un incremento en la inflamacién
colonica en colitis ulcerativa cuando se les suplement6 Gln
a su dieta.”® Ademas, las férmulas enterales enriquecidas
con GIn no han demostrado descenso de la actividad
inflamatoria ni a la mejoria en los pardmetros clinicos ni
antropométricos comparado con férmulas sin Gln.>%°

Glutamina en sepsis, infeccion, traumay
otros estados catabélicos

La respuesta metabdlica al estrés, en particular la infeccion,
puede producir una alteracién sobre la homeostasis de
la GlIn. Ello se favorece por un deficiente estado nutricio
previo y el uso de corticoides, asi como del ayuno al que
pueden estar sometidos los pacientes criticos. Se ha demos-
trado que la concentracién plasmética de Cln disminuye
posterior a la cirugfa, sepsis, trauma mayor, o quemadura
grave.®** Esta disminucién de los niveles plasmaticos se
ha relacionado directamente con un aumento de la mor-
bimortalidad.®

Existen diversos ensayos clinicos que/intentan demostrar
la utilidad de la GIn en enfermos criticos. Sin embargo, atn
quedan interrogantes por justificar, sobre todo respecto a
las dosis a emplear, en qué situaciones clinicas realmente
es recomendable y cudl es la via de administracién mas
eficaz (enteral o paraenteral).”

Los meta-anélisis y revisiones sistematicas demuestran
efectos benéficos sobre la mortalidad, estancia media
y complicaciones infecciosas con la administracién de
GIn en enfermos quirdrgicos graves, politraumatizados
y quemados.%6-%8

En un estudio doble ciego realizado a 363 pacientes
con puntaje de 14 Apache (Apache IlI) con NET y una
dosis diaria de 19 g/dia de CIn,* se demostré que la Gln
administrada a dosis bajas (19 g/dia) no tenia beneficios
en los enfermos con sepsis. Otro estudio que empled
dosis altas de GIn (30 g/dia) administrada por NPT a 144
enfermos demostré un aumento de supervivencia a los 6
meses en el grupo que habia recibido Gln durante 9 dias.”
En un meta-andlisis de Novak y colaboradores en el que se
analizaron 14 estudios, la dosis media de Gln (0.31 g/kg)
demostré efecto sobre la reduccion de la tasa de infecciones
y mortalidad en el grupo de enfermos quirtrgicos.®

Otras revisiones han concluido que las dosis recomen-
dadas para pacientes criticos deberfan fluctuar entre 15-25
g/dia durante 5 dias minimo para disminuir las complica-
ciones infecciosas, mejorar la tolerancia metabélica y el
control de la glucemia.®” Sin embargo, otro estudio rea-
lizado en enfermos traumadticos y quirdrgicos graves con
NPT y tres grupos distintos de intervencién nutricia (dieta
estandar, dieta estandar mas 0.6 g/kg de Gln y dieta inmu-
nomoduladora mas 0.6 g de GIn) no demostré mejoria en
la mortalidad.” Por lo planteado anteriormente, aln esta
en discusion las indicaciones del uso de GIn en enfermos
criticos. Nosotros consideramos que en casos concretos es
evidente el beneficio de este aminoécido al menos para
disminuir complicaciones infecciosas.

Otro aspecto importante en la suplementacién de Gln,
es determinar cudl es la via de administracién mas adecua-
day cudl aporta mayores beneficios. Inicialmente, parece
que la administracion por NET ofrece mayores ventajas
al considerar que puede tener un efecto local sobre el
enterocito y una mayor estabilidad en las mezclas. Pero
los estudios clinicos y experimentales indican una mayor
eficacia de la administracion de dipéptidos de GIn por
NPT. En el estudio de Novak se concluye también que la
administracién de Gln por NPT disminuye la mortalidad
y la estancia hospitalaria, pero esta opinién es dificil de
sostener ya que los trabajos que se analizan comparan los
enfermos tratados con NET més Gln con un grupo control
tratado con NET, y los enfermos tratados con NPT mas Giln,
con un(grupolcontrol tratado con NPT."

Mercadal y colaboradores, en un estudio retrospectivo
de casos y controles para determinar la relacién entre
suplementar 2 g dipéptidos de GIn a la NPT y la morbi-
mortalidad en 202 pacientes criticos; se concluy6 que
en pacientes criticos, la adicién de dicho aminoacido
a la NPT conlleva una recuperacién mas rapida y me-
nor incidencia de hiperglucemia y falla renal. Por esta
razén se establece que la GIn es un recurso efectivo
para acelerar la recuperacién y evitar determinadas
complicaciones.”>73
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La mayoria de los ensayos clinicos también sugieren que
la suplementacion de Gln puede ofrecer beneficios a los
pacientes graves. Sin embargo, los efectos de la NPT con
Gln sobre la recuperacién de la infeccion intraabdominal
aguda no se ha investigado a fondo. Estudios aislados como
es el caso de 33 pacientes con peritonitis secundaria con
NPT con y sin L-alanil-L-glutamina (0.40 g/kg/d), conclu-
yeron que la NPT suplementada con L-alanil-L-glutamina
mejord la morbilidad infecciosa de pacientes con peritonitis
secundaria. La NPT con Gln puede ser una alternativa para
aumentar las defensas del paciente y mejorar la morbilidad
infecciosa.”

Glutaminay cancer: radiacion y
guimioterapia

La GIn es esencial para el crecimiento celular. Se ha des-
crito que la administracién de Gln regenera la funcion de
los linfocitos y mejora el metabolismo proteico en estos
pacientes. De esta manera, se ve aumentada la selectivi-
dad de los farmacos antitumorales al proteger al paciente
del dano oxidativo a través de un aumento del glutation
celular.”> Asimismo, tiene un papel de proteccion vy res-
tauracion del tubo digestivo, lo que ayuda a una mejor
interaccion entre los nutrimentos y el sistema inmunitario,
sobre todo en pacientes que reciben nutricion parenteral
total, quimioterapia o radiacion.”® Por otra parte, en pa-
cientes con cancer que reciben radioterapia no se observan
efectos benéficos derivados de la administracion de Gln.
No hay consenso en la administracion rutinaria de Gln en
céncer, sin embargo hay evidencia clinica en la mejoria de
sintomas como la mucositis en los pacientes que reciben
quimioterapia.®” Sin embargo, algunos autores indican
que la GIn puede detener el crecimiento del tumor por su
accién inmunomoduladora.””

Un estudio en pacientes con carcinoma colorrectal me-
tastatico tratados con quimioterapia y NPT con y sin Gln,
registr6 una reduccién en mucositis y Glceras géstricas y
duodenales en los pacientes suplementados con GIn.”

Oguz y colaboradores investigaron el efecto de la L-ala-
nina-L-glutamina sobre las complicaciones postoperatorias
y la duracion de la hospitalizacion en pacientes con cancer
colorrectal. Concluyeron que las infecciones, la formacién
intraabdominal de abscesos, la dehiscencia de la herida y
la estancia hospitalaria fueron mas altas en pacientes no
suplementados con GlIn.”

Respecto a la generacion del anion superéxido en
la prevencion de efectos secundarios inducidos por la
quimioterapia, la suplementacién de Cln (25-30 g/dia)
aumenta los niveles del anién superéxido y disminuye el
desarrollo de infeccion, mucositis, diarrea, pérdida de peso
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y la estancia hospitalaria. La NPT con GlIn puede prevenir
mucositis oral, aunque se requieren de mas estudios que
incluyan un nimero mayor de pacientes para confirmar
estos resultados.®

Glutaminay trasplante de médula 6sea

El trasplante de médula 6sea (TMO), es un tratamiento uti-
lizado en las neoplasias malignas hematolégicas y tumores
sélidos. La quimioterapia y/o radioterapia, provoca efectos
secundarios con un alto nivel de estrés metabélico.”’

De los pocos estudios respecto al TMO, se reporta que
la NPT suplementada con GIn puede ser de beneficio en
pacientes con TMO. Un estudio doble ciego evalué a la
Gln suplementada via oral y NPT (0.57 g/kg) y concluye
que la GIn suplementada via oral y parenteral muestra una
ventaja limitada para los pacientes con trasplante. Por lo
tanto se requiere de estudios adicionales sobre los efectos
a largo plazo de la GIn en pacientes trasplantados y que
reciben quimioterapia.®?

Glutaminay pacientes quirargicos

La mala nutricién es un factor de riesgo que influye de forma
negativa en el paciente postoperado. El soporte nutricio de
pacientes quirirgicos se puede llevar a cabo con diferentes
modalidades, dependiendo de la enfermedad subyacente
y de la condicién general del paciente. Durante los Gltimos
anos, las preparaciones enterales estandar se han modificado
mediante la adicién de inmunonutrimentos, entre ellos la Gin,
los cuales demuestran una regular respuesta inmune, control
de respuestas inflamatorias y de nitrégeno para mejorar el
equilibrio y la sintesis de proteinas después de la lesién.®3

Si a los individuos desnutridos se les comienza a ali-
mentar bien por lo menos 7-10 dias antes de la cirugfa se
tendran resultados favorables en post-operatorio. Se sabe
los beneficios de la Cln en el intestino y el sistema inmu-
nolégico pero se sabe poco en los pacientes con cirugia
gastrointestinal. Hasta la fecha, la Gln suplementada en la
NPT se sabe que reduce la estancia y los costos en pacientes
con cirugiaabdominal electiva.®

Otras consideraciones de la glutamina

Otras caracteristicas a destacar del uso terapéutico de la
GIn son:

* Su administracion se realiza en forma de dipéptidos,
como la alanil-glutamina o la glicil-glutamina, debido a
que éstos tienen una mayor solubilidad que el aminoa-
cido solo.®
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* Algunas recomendaciones de dicho aminoécido son
de 20-25 g/24 h para normalizar la concentracién de
GIn en plasma. Sin embargo, la suplementacién oral y
enteral mds adecuada podria ser 0.5 g/kg de peso/dia
en condiciones catabdlicas.®

* No se tienen reportes de efectos adversos atribuidos a
su suplementacion.

Conclusion

La dosis de suplementacién de la GIn en nutricién cli-
nica debe ser considerada durante el tratamiento de los
pacientes criticos, sindrome de intestino corto, pacientes
que cursan con quimio y/o radioterapia y quienes padecen
alguna enfermedad inflamatoria intestinal; esto debido a
que reduce posibles complicaciones (infecciones), morbi-
mortalidad y estancia hospitalaria.

El uso terapéutico de la Gln ha brindado efectos positivos
en algunos pacientes, sobre todo aquellos que cursan con
catabolismo y estrés oxidativo y metabdlico. Sin embargo,
en otras patologfas o intervenciones médicas, como en el
trasplante de médula 6sea, enfermedades inflamatorias
intestinales y pacientes quirdrgicos, aiin no ha sido con-
tundente su uso.
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