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El organismo requiere una provlslOn calórica diaria para
atender sus necesidades fisiológicas y del metabolismo inter-
mediario. En condiciones de estrés se presenta un mayor
gasto calórico, pero las fórmulas que han sido comúnmente
utilizadas para el cálculo de la demanda calórica en el esta-
do crítico, resultan en provisiones excesivas con efectos fi-
siológicos nocivos. El Centro Médico de los Andes ha esta-
blecido protocolos basados en el cálculo del gasto metabó-
lico basal mediante la ecuación de Harris-Benedict utilizan-
do el peso ideal, cuando hay obesidad, y el peso actual en
individuos desnutridos, y un factor de aumento por estrés
del orden de + 150,ó, y hasta + 300,ó, lo cual generalmente
significa provisiones calóricas de menos de 1600 calorías/día
para adultos, cifra muy inferior a las provisiones del orden
de ;:;;.2500 cal/día que son comunes en la actualidad. Tam-
bién ha sido de gran valor práctico la determinación del gas-
to metabólico total a partir de la medición de producción
de C02 y de consumo de 02 utilizando la fórmula abrevia-
da de Weir (calorimetría indirecta).

Los requerimientos energéticos de un individuo normal, que
se expresan como el gasto metabólico total (GMT), repre-
sentan la suma de (1): a) el metabolismo basal; b) la selectivi-
dad física y el mantenimiento de la temperatura corporal;
c) el gasto correspondiente a la acción dinámica específica
o efecto calórico específico de los alimentos*.

El organismo sano requiere de una provisión diaria de ener-
gía para atender sus necesidades fisiológicas que incluyen
los procesos biológicos básicos, tales como la respiración,
circulación, digestión y excreción.

El trabajo biológico que la célula cumple para el proceso del
metabolismo intermediario que regula el equilibrio catabo-
lismo/anabolismo, es de tres tipos (2): a) trabajo químico
para la síntesis de macromoléculas de las proteínas, ácidos
nucleicos, lípidos y polisacáridos que constituyen las princi-
pales sustancias estructurales y humorales del organismo, a
partir de unidades básicas mediante la acción de enzimas;
b) trabajo osmótico de transporte activo o "bombeo" a tra-
vés de la membrana celular para el mantenimiento de la
composición química de los líquidos intra y extracelula-
res, o sea la homeostasis; c) trabajo mecánico de contracción
de las fibras musculares y de propulsión de las cilias ce-
lulares.

Doctor José Félix Patiño, Jefe del Dpto. de Cirugz'a, Centro
Médico de los Andes, Bogotá, Colom bia.

La producción de energía se realiza en el interior de las cé-
lulas a través de los mismos procesos metabólicos molecula-
res fundamentales de degradación oxidativa de la glucosa;
ordinariamente el azúcar es el substrato primario, pero en
condiciones de estrés o cuando se presenta una disminución
en la provisión de azúcar (ayuno), el organismo inicia el me-
canismo de degradación de sus propias grasas y proteínas
para la producción de nueva glucosa endógena para ener-
gía, mecanismo que se realiza principalmente en el hígado
y que se denomina gluconeogénesis (2).

El gasto metabólico basal (GMB), o gasto energético basal
(GEB), corresponde a la tasa de metabolismo basal, que es
el consumo de energía necesario para la realización de los
procesos biológicos esenciales en estado de reposo absoluto,
físico y emocional, en condiciones de neutralidad térmica
y no menos de 12-14 horas postprandiales. Es el componen-
te más importante del consumo energético o calórico total
del organismo y sirve como base para el cálculo de los re-
querimientos totales en el estado normal o en condiciones
de estrés en el paciente quirúrgico. La persona normal du-
rante el sueño tranquilo exhibe un gasto energético que se
aproxima bastante al metabolismo basal (1).

El gasto metabólico en reposo (GMR) se compone de la su-
ma del gasto metabólico basal más el gasto correpondiente
a la acción dinámica específica o efecto calórico específico
de los alimen tos ingeridos (1).

Situaciones biológicas especiales, tales como las que se pre-
sentan durante el período de crecimiento y desarrollo, el
embarazo, la lactancia o el entrenamiento físico, crean de-
mandas calóricas y nutricionales adicionales. Las personas
exhiben disminución progresiva en su gasto metabólico en
resposo y en el grado de su actividad física, con el avance
de la edad, a una tasa alrededor de 20p por cada decenio de
vida adulta, con disminuciones del orden de 200 cal/día en-
tre los 45 y 75 años de edad, y de 500 cal/día después de
los 75 años. El peso corporal se convierte en un fiel indica-
dor del balance entre el consumo y el gasto calórico (1).

* Efecto termogénico, de aproximadamente un 3-300,0 de
la energía derivada de los alimentos introducidos al intes-
tino o al torrente circulatorio, el cual parece correspon-
der al trabajo biológico necesario para la degradación de
los nutrientes a sus componentes de moléculas más pe-
queñas y a la síntesis proteica. Es una especie de "im-
puesto calórico" de la alimentación; para las proteínas,
por ejemplo, es de 20-300,0 (1, 15).
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La actividad física representa el factor principal que modi-
fica los requerimientos energéticos totales en el individuo
normal. Calculados sobre la base de 24 horas, se estima que
un adulto normal que desarrolla actividad física liviana con-
sume 300 cal. adicionales al metabolismo basal, y si desa-
rrolla actividad mayor, 1000 cal. adicionales. En general el
requerimiento energético de un adulto que ejecuta actividad
física moderada es de 1.7 veces la tasa metabólica basal para
el hombre y de 1.6 para la mujer (1.4).
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De lo anterior se deduce que en el individuo normal y libre
de situaciones biológicas especiales, los requerimientos para
atender el gasto metabólico total se derivan fundamental-
mente de las demandas que impone la actividad física, pues-
to que el gasto metabólico en reposo se mantiene constante.
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Fig. 1. Secuencia biológica de los erectos de una lesión
(operación o trauma). En la parte SUP( r¡or aparece el grado
de hipermetabolismo y en la parte inferior, los cambios en
el peso corporal (alto en los días de má.ximo hipermetabo-
lismo debido a retención anormal de líquidos).
Según D.P. Cuthbertson (5), tomado de J.F. Patiño (3),
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El estado de estrés

Cuthbertson describió hace más de medio siglo las dos fases
que caracterizan la respuesta al trauma (3,5): a) la fase agu-
da inmediata, la fase de shock, que denominó "ebb" para
significar receso, como la marea que refluye al océano, una
fase de declinación o depresión de la vitalidad celular, de unas
cuantas horas de dU!ación; b) la fase subsiguiente de hiper-
metabolismo que denominó "f1ow" de resurgimiento de la vi-
talidad, como el torrente o influjo de la marea, la cual se ex-
tiende por días y se caracteriza por exceso de catabolismo.

En las figuras 1-3 se ilustran las fases descritas por Cuthber-
tson, en gráficas según este autor (5) y adaptación de Druc-
ker (6), tomados del texto de J.F. Patiño (1-3). El trauma,
la sepsis, la operación quirúrgica y las quemaduras inducen
un estado de mayor consumo energético, estado que se
conoce como el hipermetabolismo del estrés, el cual es de
grado variable según el tipo y la magnitud de la lesión °
enfermedad (3).

Kinney (7), mediante estudios de calorimetría indirecta, de-
mostró que el GMR en una convalecencia postoperatoria no
complicada, se halla en valores de ±100,b sobre el valor pre-
operatorio, en tanto que pacientes con fracturas múltiples
exhiben aumentos de 10-150,b, pacientes con sepsis severa
de 15-500,b y pacientes con quemaduras graves de 40-1000,6
sobre el valor normal. La fiebre ocasiona una elevación del
gasto energético del orden de 10-130,b por cada grado centí-
grado (1).
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Fig. 2. Las fases de la convalecencia, adaptada de Cu th bert-
son, Staner y Kinney, por Drucker, Gann y McCoy (6)
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Fig. 3. El hipermetabolismo del paciente quirúrgico. Adap-
tado de Cuthbertsoll y de Druckcr, tomado de J.F. Patiño
(l ).
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Tales incrementos, que pueden mantenerse por días o aun
por semanas, mientras permanezca activa la causa del estrés,
han sido comparados con una crisis hipertiroidea y han de-
terminado el planteamiento de una elevada provisión caló-
rica (1).

Durante la fase hipermetabólica de altos gastos calóricos
se presenta en forma concomitante un elevado catabolismo
proteico, o sea una oxidación excesiva de aminoácidos en-
dógenos con pérdida abundante de nitrógeno en forma
de úrea y otros productos nitrogenados en la orina, la cual
está también, como el hipermetabolismo, en relación direc-
ta con el tipo y la magnitud del trauma o lesión causante
del estrés (1).

En la Figura 4 Blackburn (8), ha propuesto una clasifica-
ción del grado de catabolismo y el correspondiente hiper-
metabolismo (op de incremento sobre el GMR normal),
que son los indicadores del grado de estrés, con base en la
relación directa que hay entre el gasto calórico y la excre-
ción urinaria de nitrógeno ureico.

Mediante la utilización de la ecuación de Harris-Benedict,
Rutten, Blackburn y asociados establecieron, en un cono-
cido estudio (9), que el GEB en hombres y mujeres de edad
promedio de 57.7 años sometidos a nutrición paren teral to-
tal, es de 1349 cal/día. Este estudio, que ha influenciado
por muchos años la prescripción del soporte nutricional en
pacientes en estado de estrés, demostró que con una rela-
ción nitrógeno /caloría de 1: 150 en la solución de nutri-
ción parenteral total (NPT) era necesario administrar, en es-
tados leves a moderados de catabolismo, 1.76 GEB para lo-
grar anabolismo, o sea balance positivo de nitrógeno; a valo-
res de provisión calórica de 1.76-2.0 GEB se observó óptima
utilización de proteína, pero provisiones superiores a 2.0
GEB en forma de NPT no produjeron beneficio adicional y
más bien resultaron en hipermetabolismo y disminución de
la utilización proteica neta. El estudio de Rutten y asocia-
dos se basó en un análisis retrospectivo del comportamien-
to del balance de nitrógeno a diferentes provisiones calóri-
cas en la NPT y no utilizó mediciones de calorimetría in-
directa; su aplicación sobre la base de un GEB de 1349 cal.,
daría una provisión de 2374 cal./día para un paciente en es-
tado moderado de estrés, la cual, en nuestra experiencia, re-
sulta excesiva.

Informes de investigaciones recientes han demostrado que
la medición del gasto energético mediante calorimetría in-
directa, es la forma lógica y racional de determinar la pro-
visión mínima necesaria para prevenir el catabolismo y la
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Fig. 4. La excreción urinaria de nitrógeno ureico es un indi-
cador del grado de catabolismo proteico y del grado de hi-
permetabolismo, y permite la clasificación del grado de es-
trés. Según Blackbum (B), tomado de J.F. Patiño (1).

pérdida de peso. Existe una estrecha relación entre el gasto
energético predecible según la ecuación de Harris-Benedict
y el gasto real medio por calorimetría indirecta, como lo
demuestran Quebbeman y asociados (13). Del estudio de
estos autores se deduce que el gasto energético o metabólico
en reposo (GMR) de un paciente adulto puede serrazonable-
mente estimado (para propósitos de nutrición parenteral) en
900 cal/m2/día para el hombre y 850 cal/m2 /día para la
mujer (13).

La provisión excesiva de substrato calórico causa acumula-
ción de grasa carente de beneficio nutricional y es realmen-
te perjudicial por la resultante esteatosis hepática y el incre-
mento en la producción de C02 que puede inducir o agravar
la insuficiencia respiratoria (10-13). Además, la administra-
ción en exceso de infusiones hipercalóricas de glucosa y
aminoácidos en pacientes hipermetabólicos, produce un
marcado aumento del gasto energético (14) y una elevación
en la excreción urinaria de norepinefrina (12); en esta situa-
ción se presenta una relación directa entre la provisión de
glucosa y la excreción de norepinefrina (10), fenómeno in-
dicativo de la inducción de un estrés fisiológico, el cual vie-
ne a sumarse a la condición de estrés que ya posee el paciente
sin que signifique un soporte nutricional (12). El aumento
en la producción de C02 en el paciente en estado de deple-
ción, se hace más pronunciado cuando el cociente respira-
torio (RQ) sobrepasa 1.0 y se presen ta lipogénesis neta (14).

Askanazi y asociados (12) han observado que el RQ es un
pobre indicador de la producción de C02 (VC02), por
cuanto la alta provisión de glucosa induce una elevación en
el consumo de 02 (V02) lo cual resulta en un mínimo au-
mento del RQ El aumento en el V02 puede ser un reflejo
de estrés cardiovascular, mientras el aumento en VC02 pue-
de reflejar estrés respiratorio; pequeñas cantidades de gluco-
sa (50-100 gr.) no parecen causar tal fenómeno, pero la
administración de glucosa en dosis de 1.0-1.5 GEB, que es
frecuente en regímenes de NPT para pacientes hipermeta-
bólicos, se asocia con incrementos considerables en V02
y VC02 (12).

El aumento en la producción de C02, por cargas excesivas
de glucosa, que puede ser del orden de 50-660p (19), es un
factor de importancia crítica para deshijar del ventilador a un
paciente que ha estado sometido a respiración mecánica,
así como en el paciente que exhibe función ventilatoria
marginal. El costo metabólico de la respiración siempre de-
be ser tenido en cuenta en pacientes en estado hipermeta-
bólico o séptico, que reciben altas cargas de glucosa y que
continúan utilizando grasa como fuente energética; en tales
condiciones el exceso de glucosa es convertido en glicógeno
y grasa en el hígado, lo cual puede manifestarse por hepa-
tomegalia y alteraciones en las pruebas de función hepática,
mientras hay un aumento tanto en VC02 como en V02
con un RQ que permanece por debajo de 1.0. Por ello el
RQ no debe ser considerado como un indicador exacto de
procesos metabólicos específicos sino como un parámetro
de los procesos corporales que consumen oxígeno y que
dan lugar a la excreción de dióxido de carbono (14).

Grandes discrepancias han sido halladas entre el gasto caló-
rico medido por calorimetría indirecta y el estimado me-
diante fórmulas como la de Rutten (9) para el estrés leve a
moderado, o la de Curreri (17, 18) para pacientes con que-
maduras extensas (25 por peso (Kg) + 40 x op superficie
quemada). El gasto calórico medido ha demostrado ser con-
siderablemente menor (13, 18-21); por el contrario, los
consumos energéticos calculados a partir de la fórmula de
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Harris·Benedict se correlacionan en forma significativa con
los valores obtenidos por calorimetría indirecta (13, 18).

Por las consideraciones anteriores se debe abandonar la prác-
tica inveterada de aplicar fórmulas globales para el cálculo
de la provisión calórica, las cuales, en general, resultan en
excesos con los consiguientes efectos indeseables y perjudi-
ciales.

La calorimetría indirecta permite la medición real de GMR,
y la determinación de la producción de calor a partir de la
cuantificación de la excreción de nitrógeno y del intercam·
bio gaseoso, V02 y VC02. La oxidación de una cantidad
conocida de substrato, consume un determinado volumen
de oxígeno y produce una cierta cantidad de dióxido de
carbono, nitrógeno (en el curso de la oxidación proteica),
agua y calor (14).

La medición del GMR por calorimetría indirecta provee
una base objetiva y cambiante de acuerdo al estado clínico
del paciente (21), momento a momento, para la prescrip-
ción del soporte nutricional en términos de la cantidad y el
tipo del substrato energético. Pero debe ser siempre inter·
pretada a la luz de los fenómenos que causan los cambios
en el consumo de oxígeno, por cuanto un incremento en
V02 puede ser ya una indicación del estrés que induce una
elevada carga de glucosa.

Si a este mayor V02 se responde con una mayor provisión
"para atender el mayor consumo calórico", se producirá
un incremento adicional de V02 que, al responder de nue-
vo con una mayor carga, nos lleva a un círculo vicioso com-
parable a correr contra la propia sombra.

La administración de glucosa como substrato calórico único
resulta en un mayor incremento en el GMR que la adminis-
tración de grasa, posiblemente por el más alto efe::to calóri-
co específico (acción dinámica específica): 5-100,0 para el
carbohidrato y 30p para la grasa (15). Este incremento posi-
blemente se debe al costo energético que significa la síntesis
de grasa. En efecto, cuando se administra glucosa en cargas
altas (> 2.0 gm/kg/min.), una proporción considerable de
la glucosa infundida no es totalmente oxidada y se convier-
te en grasa, lo cual se traduce en un RQ ;::,1.0. Esto lleva a
pensar que el aumento en el gasto energético, el cual repre-
senta un "hipermetabolismo" adicional al ya existente, ob-
servado al infundir glucosa como único substrato, se debe al
costo energético que implica la síntesis de grasa (15). Hay
un tope fisiológico para la oxidación de la glucosa y cuando
éste se sobrepasa, produce una "oxidación ineficiente" con
los resultados descritos (14). El cambio de oxidación de glu-
cosa a oxidación de grasa se manifiesta por una reducción
de 230p en la VC02 y un incremento de 110p en el V02,
lo cual se traduce en reducción del RQ (16).

Algunos autores han puesto en duda la existencia del esta-
Jo hipermetabólico y niegan la necesidad de un factor de
corrección sobre el GMB (13, 22); en el estudio de Quebbe-
man y asociados (13) no se halló diferencia en las tasas me-
tabólicas de pacien tes desnutridos, en estado de estrés o en
estado de catabolismo. Por otra parte, en el estudio de
Baker y asociados se encontró apenas un insignificante in-
cremento del orden de 4.60p (22), en tanto que Askanazi
(12) encontró 14.2°p y McBurney y Wilmore (23) 25°,b
(para peritonitis), valores ciertamente inferiores al 1.76
GEB, (o sea 760p de incremento), de Rutten (9).

Aplicaciones en la dínica práctica
En febrero de 1986 se inició en el Centro Médico de los
Andes la implementación de una nueva política en el mane-
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jo del soporte nutricional de pacien tes en estado de estrés
por enfermedad crítica, trauma o como consecuencia de
operaciones mayores. Previamente se utilizó como guía bá-
sica la fórmula o factor de corrección de Rutten de 1.76
GEB, calculada a partir del GMR determinado por la ecua·
ción de Harris-Benedict, lo cual resultó en provisiones exce.
sivas con demostr~da exacerbación del hipermetabolismo
y del estrés. La nueva política se basa en:

1. Consideración del peso ideal y no del peso actual del pa-
ciente para todas las determinaciones, teniendo en cuen-
ta que el peso ideal es el verdadero "peso metabólico"
que corresponde a la masa celular corporal. Cuando el
paciente exhibe exceso de peso corporal por obesidad, se
utiliza el peso ideal determinado por el método estableci-
do por el Hospital de la Samaritana y el Instituto Nacio-
nal de Nutrición (24). Pero si el paciente aparece desn u-'
trido y con déficit de peso corporal, se utiliza como base
para las determinaciones, el peso actual, para evitar el
estrés por el exceso calórico relativo que resultaría de
calcular sobre un peso mayor que el actual.

2. Cálculo del GMB por la ecuación de Harris-Benedict (19,
25), pero con base en el peso ideal (24) y no en el peso
actual del paciente:

GMB/cal/24 hr. ~

Hombres: 66+ 13.88 P+ 5 T - 6.8 E

Mujeres: 65,fit- 9.7 P+ 1.8 T - 4.7 E

P ~ peso ideal en Kgs.
T ~ talla en cms.
E ~ edad I'n anos

Se considera que el GMB así determinado, representa el
mínimo requerimiento calórico de un paciente en repo-
so, y la provisión adicional se administra según los resul-
tados de la calorimetría indirecta. Si esta medición no es-
tá disponible, sI' hace una estimación del GMT según el
estado calórico y la eliminación urinaria de nitrógeno
ureico. En esta forma se llega a provisiones que represen-
tan apenas un 15-200p por encima del GMR o sea unas
750-900 cal. menos que la provisión que se administra-
ría al aplicar la fórmula 1.76 GEB de Rutten (9). Estas
magnitudes están de acuerdo con las que informan otros
autores (13, 18·21).

La utilización del peso y no dp la superticie corporal co-
mo fundamento para determinar requerimientos, tiene
lógica, puesto -lue la superficie cor,)oral se deriva de no-
mogramos basados en peso y estatura (24). Quebbman
y asociados, utilizando calorimetría indirecta, llegan a
la conclusión de que el GMR puede ser razonablemente
estimado (para efectos de la NPT) en 900 cal/m2/día
para los hombres, y en 850 cal/m2/día para las mujeres,
cifras enteramente similares a las nuestras, y a las de
otros autores (18-21),

3. Cálculo del GMT de 24 horas a partir de V02 y VC02
utilizanto la fórmula abreviada de Weir (20, 26): GMT=
3.9 V02 + 1.1 VC02 (V02 y VC02 expresados en li-
tros /24 horas).

4. Provisión calórica de acuerdo a los resultados de la calo-
rimetría indirecta; si ésta no es factible, se utiliza el GEB



resultante de la aplicación de la ecuación de Harris-Bene-
dict, y a este resultado se le añade un factor de correc-
ción de acuerdo a la condición clínica del paciente, el
cual generalmente es del orden de + 150p y no es mayor
de+ 300p, cifras similares a las de otros autores (22).

5. Determinación de la tolerancia a los substratos de acuer-
do a la química sanguínea. Así, una glicemia ? 160 mg/
dI. es indicativa de intolerancia a la glucosa y, por con·
siguiente, este substrato no debe ser administrado o, si
es necesario, debe serlo en cantidades mínimas (":;;;300
cal1/24 h.); en igual forma, un nivel sérico de triglicéri-
dos de 800-1000 mg/dl. es indicativo de intolerancia, por
lo cual se evita la administración de emulsiones de grasa
hasta cuando la depuración resulte en concentraciones
séricas cercanas a la normalidad.

6. Provisión precoz y abundante de aminoácidos en canti-
dades equivalentes a ? 2.0 gr. de proteína/kg/día. En es-
ta fase altamente catabólica de gluconeogénesis acelerada
y estado "pseudodiabético", los aminoácidos aparPeen
como el substrato preferido, derivado de la proteína en-
dógena. Por ello se administran soluciones de aminoáci·
dos, aunque no estén acompañados de provisiones de
glucosa o de grasa, mientras la glicemia y la trigliceride-
mía se mantengan en niveles elevados.

En conclusión, el Departamento de Cirugía del Centro Mé-
dico de los Andes ha establecido protocolos para la admi-
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