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Introducciéon

En los ultimos afios existe una especial preocupa-
cién asi como un interés creciente de los profesionales de la
Salud y de la Administracion Sanitaria sobre la importancia de
una adecuada nutricién de la poblacion general y de aquellos
pacientes que demandan asistencia sanitaria. Existe una co-
rrelacién entre el estado nutricional previo y la existencia de
complicaciones derivadas de la asistencia prestada, ya que,
con frecuencia los pacientes acuden con diferentes grados
de desnutricion al hospital como consecuencia de patologia
tumoral, enfermedades inflamatorias intestinales crénicas o
procesos agudos que se ocasionan cuadros de sepsis grave.
Asi mismo, los traumatismos y las intervenciones quirirgicas
suponen un incremento notable del catabolismo con lo que
se potencia la desnutricion rapida y progresiva, asi como las
complicaciones si no se recurre a un adecuado plan de aporte
de nutrientes con el fin de equilibrar las pérdidas y conseguir
una nutricion adecuada.

El organismo humano estd en continua renovacion
aungue de forma aparente presenta una forma fisica constan-
te. Debido a las leyes de la termodindmica todos los cuerpos
tienden a romperse en fragmentos mas sencillos y a la vez
mas pobres en energia y ello se controla por complejos sis-
temas enzimaticos celulares. Por ello, los procesos cataboli-
cos se han de compensar por reacciones similares de sentido
contrario conformando procesos anabdlicos o de sintesis?.

La materia prima para esta sintesis y para la produc-
cion de energia la obtiene el ser humano a través de la ali-
mentacién por el tubo digestivo. Asi, en condiciones normales
y en el individuo adulto los procesos anabdlicos son similares
a los que provocan catabolismo, obteniéndose un equilibrio
dindmico que mantienen peso y forma constantes.

Cuando existe un desequilibrio entre anabolismo y
gasto energético, se produce un incremento del estado cata-
bélico que conduce a la desnutricion. Ello se caracteriza por
una expansion del espacio intersticial asociado a un déficit
de masa muscular. Ademas, existe una disminucioén del tejido

graso e hipoproteinemia, lo que afecta a la respuesta normal
del organismo frente a la enfermedad?2.

Entre las causas de desnutricion se observan la
existencia de un ayuno previo prolongado, la presencia de
complicaciones derivadas del tratamiento médico o quirdrgico
en pacientes con malnutricién crénica y los pacientes politrau-
matizados y quemados que tienen altas demandas energéti-
cas*.

Bases fisiopatologicas

En circunstancias normales, la ingesta diaria permite
cubrir las necesidades energéticas y proteicas del organismo
consiguiéndose un equilibrio metabdlico dindmico entre ana-
bolismo y catabolismo. En determinadas situaciones como el
ayuno y el estrés se modifica este equilibrio de forma subs-
tancial.

El organismo humano utiliza usualmente para la
sintesis estructural y enzimatica a las proteinas musculares
y orgéanicas, confiriéndoles una capacidad plastica. Si en di-
versas situaciones éstas son empleadas como mera fuente
de energia en lugar de su funcién estructural, ello supone un
gran gasto corporal (un adulto sano de 70 kilos esté estimado
en 6 kilos de proteinas disponibles (24.000 calorias) y tras
consumir el 30-40% de éstas, no es posible la recuperacion
y sobreviene la muerte). Las reservas de energia habituales
manejadas por el organismo residen en los depdsitos lipidi-
cos que constan de aproximadamente 15 kilos equivalentes
a 141.000 calorias. Por dltimo, s6lo se dispone de 0,23 Kgrs
de glucégeno en el misculo y en el higado (900 calorias). Los
combustibles circulantes en los liquidos organicos son de tan
solo 113 calorias.

Los hidratos de carbono constituyen una escasa re-
serva energética pues soélo suponen 75 gramos de glucégeno
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hepatico disponible que se consume rapidamente. El gluco-
geno muscular no esta disponible para la produccion directa
de glucosa debido a que el musculo carece de la enzima G-6
-Fosfatasa. Sin embargo, la glucosa del musculo se convier-
te en piruvato-lactato y éste en alanina por transaminacion,
constituyendo uno de los mecanismos neoglucogénicos mas
importantes, como se verd mas adelante®.

Respuesta metabdélica al ayuno

La desnutricion proteico-caldrica provocada por una
falta de aporte de nutrientes en la alimentacion sin estar aso-
ciada a ningun mecanismo de estrés, con soélo ingesta de
agua, provoca en el metabolismo intermediario una modifica-
cién profunda. Existen dos situaciones diferenciadas:

AYUNO DE CORTA DURACION
Fase neoglucogénica:

Ocurre durante la primera semana del ayuno y los
cambios se aprecian a partir del segundo o tercer dia. Se
produce una rapida deplecion del glucégeno hepatico (75
grs.=300 calorias) y consumo de la glucosa disuelta en los
liquidos orgéanicos en las primeras horas, pasadas las cuales
la glucosa se ha de obtener por neoglucogénesis. Existen te-
jidos como el Sistema nervioso central y sistema hematopo-
yético (leucocitos y eritrocitos) que necesitan glucosa para su
funcionamiento que se obtienen por ésta. Al no existir alimen-
tacion, no hay estimulo de secrecién de insulina, sus niveles
permanecen bajos, mientras que el glucagon tiene un incre-
mento relativo. Todo ello permite la movilizacion de substra-
tos:

Glucogenolisis: las reservas de glucogeno, estima-
das en 120 gramos en el musculo (no disponible de forma
inmediata) y 75 gramos en el higado, junto a la glucosa extra-
celular (20 gramos) se consumen en las primeras horas con
lo que se agotan dichas reservas a las 60 horas de ayuno.

Lipolisis: al consumirse la glucosa, la mayoria de
los érganos utilizan como fuente de energia los acidos grasos
procedentes de la hidrélisis de los triglicéridos del tejido adi-
poso, que constituyen la mayor fuente de reserva energética
de que dispone el organismo.

Se estimula la actividad de lipasa en los adipocitos
con liberacion de acidos grasos libres que aportan fuente de
energia al higado para la neoglucogénesis que alimenta co-
razon y muasculos, fundamentalmente.

La hidrdlisis de triglicéridos se descompone en gli-
cerol y tres moléculas de &cidos grasos. El glicerol puede ser
reconvertido a piruvato y éste a glucosa por neoglucogéne-
sis, aunque su importancia es menor en las primeras horas
de ayuno, su compensacion aumenta a medida que el ayuno
progresa. Asi, a las 60 horas de ayuno su reconversion es del
85% y a las 120 horas es del 100%°.

Proteolisis: en la primera fase de ayuno hay una
gran degradacion de proteinas para suministrar aminoacidos
gue van a sintetizarse en glucosa mediante el ciclo de la ala-
nina y glutamina. En este proceso hay sintesis de urea en el
higado que es excretada por el rifion (el 90% del nitrégeno
eliminado en orina es N ureico). Asi, se excretan 10-12 gra-
mos de N ureico al dia lo que equivale a catabolizar 62,5 a 75

gramos de proteinas al dia. Teniendo en cuenta que 1 gramo
de N equivalen a 6.25 gramos de proteinas y a 30 gramos de
masa magra, el organismo esta consumiendo alrededor de
300 a 360 gramos de musculo y visceras diariamente. A nivel
muscular, el piruvato tiene importancia por transformarse en
alanina mediante una reaccion de transaminacion y es uno de
los aminoéacidos glucogenéticos mas importantes, al ser rete-
nido por el higado en un 40-50% mas que el resto de ellos®.

Cerebro

Higado

Nitrégeno

- Acidos grasos

Metabolismo durante el ayuno de corta duracién: La mayoria de los
organos utilizan como fuente de energia los acidos grasos del tejido
adiposo, pero algunos como el cerebro necesitan glucosa de forma
obligada que, al agotarse las reservas, se obtiene por gluconeogé-

nesis’

Bajo estas consideraciones, el principal objetivo para
evitar el catabolismo proteico es suficiente suministrar una
pequefia cantidad de hidratos de carbono, entre 100-200 gra-
mos de glucosa en 24 horas, que aunque suponen un aporte
calérico muy inferior a las necesidades del sujeto, actdan fre-
nando la gluconeogénesis y el catabolismo proteico. De esta
forma los depdsitos grasos proporcionan el combustible para
la mayoria de los 6rganos a partir de los triglicéridos (glicerol
y acidos grasos).

Cerebro

- Acidos grasos

Efecto de la administracién de una pequefia cantidad de hidratos de
carbono en el ayuno no complicado. La glucosa se consume en el
cerebro con lo cual se frena la gluconeogénesis’.
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Gluconeogénesis: una vez agotadas las reservas
de glucégeno, el organismo debe suministrar glucosa, en au-
sencia de ingesta, al SNC y sistema eritropoyético median-
te la gluconeogénesis que se realiza en el higado utilizando
como fuente de energia los aminoacidos que transforma en
glucosa, lo que implica una importante pérdida de material
proteico estructural.

En las primeras fases de la gluconeogénesis los
substratos méas importantes son el lactato-piruvato y la alani-
na, posteriormente el glicerol®.
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GLUCOSA ===p ALANINA ===p CICLO DE LA GLUCOSA

Ciclo de la alanina: la glucosa se metaboliza a piruvato en el muas-
culo (al no tener g-6p-DHGasa) no esta disponible la glucosa a nivel
muscular. El piruvato se transforma en alanina por transaminacion
(+NH2) y en el higado se transforma en glucosa al liberar la molécula
de NH2°.
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Ciclo de la alanina.

Suponiendo un adulto de 70 Kilos de peso, previa-
mente bien nutrido, a partir del segundo o tercer dia de ayuno
el metabolismo basal se fija en un gasto de 1800 Kcalorias
(26 Kilocal/Kgr) y se consumen diariamente 160 grs. de trigli-
céridos y 75 grs. de proteinas (proporcion 2:1). La equivalen-
cia aproximada es de 1 Kcal x kgr x hora.

El gasto de glucosa extrahepética es de 180 grs/dia,
de los cuales se metabolizan hasta 144 grs en el cerebro y 36
grs en los demas sistemas glucodependientes (médula renal,
Osea, elementos formes de la sangre y 6rganos hematopoyé-
ticos). La glucemia suele disminuir hasta estabilizarse en 60
mgr/100 ml.

VARON EN AYUNO
(24 h, basal: -1 800 calorias)
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Esquema de uso del combustible en un varén normal en ayuno corto. Las dos fuentes de energia son proteina muscular y grasa. El cerebro oxida
la glucosa completamente. El misculo, médula renal y sistema hematopoyético descomponen la glucosa por glucolisis aerobia o anaerobia en
lactato y piruvato que son reconvertidos en el higado a glucosa por neoglucogénesis. El resto del cuerpo oxida acidos grasos y cetonas?®.
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En resumen, la respuesta metabdlica al ayuno de corta duracion (inferior a 5 dias) se caracteriza por:
1) La deplecion del glucégeno hepatico en las primeras 24-48 horas.

2) Sintesis hepatica de glucosa (gluconeogénesis) de unos 180 grs/dia a partir de metabolitos como el lactato-piruvato,
glicerol y aminoacidos como la alanina. La alanina proviene de la proteolisis muscular, el lactato es liberado por el muisculo esque-
lético después de la ruptura del glucégeno enddgeno y también por los eritrocitos y leucocitos por glicélisis aerobia o anaerobia.
En el higado el lactato se convierte en glucosa por medio del ciclo de Cori, que aprovecha la energia suministrada por los acidos
grasos para transformar el lactato liberado en tejidos periféricos por glucdlisis en glucosa de nuevo®.

ERITROCITO, LEUCOCITO,
MEDULA RENAL, NERVIO,
MEDULA OSEA
(MUSCULO)

®
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GLUCOSA =wmmmp | ACTATO =y CICLO DE LA GLUCOSA (CORI)

El Ciclo de Cori: La glucosa proporciona energia en la periferia por glucdlisis aerobia o anaerobia a lactato y piruvato y éste se transforma de
nuevo en glucosa en el higado utilizando la energia proveniente del metabolismo de los acidos grasos.

3) Proteolisis: consumo diario de 75 grs de proteina que provee al higado de aminoacidos gluconeogénicos y aumento
de excreccion diaria de nitrégeno urinario hasta los 10-11 grs/dia.

4) Disminucion del cociente insulina/glucagon, con aumento relativo del glucagoén.

Finalidad: mantener la homeostasis de glucosa
Puesta en marcha: notable descenso de la relaciéon insulina/glucagén aumentando
la concentracion del AMPc

Cambios metabdlicos en el tiempo
1. Glucogendlisis hepatica —2/3 glucosa formada durante las 60
primeras horas
2. Gluconeogénesis hepatica

Oxidacion incompleta
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Piruvato m————) Alanina Alanina
Ahorro de
moléculas Lipdlisis  m———————— G |icerol
de 3-C

Acidos

Cetogénesis
gllirt?rseoss — intrahepatica
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5) Lipdlisis a nivel del adipocito con liberacién de glicerol y acidos grasos libres.

Organos glucoformadores Organos glucodependientes
Consumo cada 24 horas

Higado
Cerebro
180 g/dla 144 g/d|a
36 g/dia ﬁ

Médula renal

Elementos

formes de la sangre

- Organos

Glucogendlisis hematopoyéticos
Gluconeogénesis *

Tejido de granulacion

Produccién y consumo de glucosa en la fase de ayuno corto*?. Resumen del metabolismo en la fase de ayuno de corta duracién.

La mayor produccion de cuerpos ceténicos en el higado permitird aumentar la oferta a los tejidos periféricos (musculo y
cerebro) donde seran utilizados como substrato energético, ahorrando moléculas tricarboxilicas y de 3-C, substrato de la gluco-
neogénesis.

AYUNO PROLONGADO

A partir de los primeros dias de ayuno (una semana) se suceden nuevos cambios de adaptacion del organismo. En esta
fase el metabolismo basal se fija en 1500 Kcal/dia (20 Kcal/Kgrs.) y se consumen 180 gramos de triglicéridos y 20 gramos de
proteinas (proporcion de 7.5:1).

En esta fase se intenta minimizar el catabolismo proteico. Recordemos que la vida es incompatible con la pérdida del
30-40% de las proteinas corporales. El gasto extrahepatico de glucosa desciende a 44 gr/dia por la puesta en marcha de la glu-
coneogénesis renal. La glucosa neoformada (80 gr) seria totalmente insuficiente para cubrir las necesidades de los 6rganos glu-
codependientes si a nivel cerebral no descendiera el consumo a 44 grs/dia sin modificarse en el resto de los tejidos. Esto ocurre
basicamente por la capacidad que adquiere el cerebro para consumir, como substrato energético, cuerpos cetonicos.

La disminucion de la neoglucogénesis hepatica depende de una modificacion de los substratos, disminuyendo la alanina
al descender el piruvato a nivel muscular a consecuencia del menor consumo de glucosa.

Organos glucoformadores

Consumo cada 24 horas

Higado  Rifion

N

45 g/dia 44 g/dia

Gluconogénesis 85¢g

40 g/dia 36 g/dia
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Esquema del metabolismo después de 5-6 semanas de inanicion. Se agotaron las fuentes de glucégeno hepatico, hay una disminucién de pro-
teinas musculares y el cerebro utiliza cetonas. Gran parte de la neogluconeogénesis es de origen renal®®.

La gluconeogenia renal aumenta por el metabolismo de la glutamina y el glutamato que sirven como aminoacidos prima-
rios y que llegan a producir hasta el 45% de la glucosa a nivel renal (40 grs/dia). La proteolisis rapida de las proteinas corporales
no continda al ritmo de 75 grs./dia méas de 5-6 dias, descendiendo a 20 grs /dia que se corresponde al ritmo minimo de excrecidn
urinaria de nitrégeno de unos 2-4 grs/dia. La reduccién de la proteolisis ocurre a medida que el SNC se adapta a las cetonas que
sustituyen en parte a la glucosa como fuente de energia.

Ciclo de la glutamina.
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Finalidad: minimizar la protedlisis
Regulacién: descenso menos acentuado de la relaciéon insulina/glucagon
Cambios metabdlicos
Disminucion de la gluconeogénesis hepatica
(de 180g/dia a 45g/dia [Assan]
} Consumo de glucosa — | Piruvato — || Alanina
Puesta en marcha de la gluconeogénesis renal
(40g/dia [Assan])
Substratos: glicina, glutamina (y alanina)
Por 14 acidosis (cetogénesis) ——> 4 Amoniogénesis (de 7-8% a 60%) (Goodman)
Por deplecion potasica (Goodman)
Disminucion de la protedlisis muscular
(eliminacidon de Nurinario descendido de 9-10g/dia a 3-4 g/dia [Felig])

Resumen de cambios metabdlicos de la fase de ayuno prolongado’.
Se mantienen los mismos cambios hormonales, si bien la concentracion de glucagon no es tan elevada y, por tanto, no
es tan acentuado el descenso de la relacion insulina/glucagoén.

Es destacable la disminucién de las hormonas termogénicas, ya que se reduce el tono simpatico, las catecolaminas y la
triyodotironina (T3). El gasto energético disminuye en un 30%. En resumen, los cambios metabdlicos son®::

1. Lipdlisis: Se mantiene la liberacion de acidos grasos como principal fuente de energia.

2. Cetogénesis: Los cuerpos cetonicos son sintetizados en el hepatocito por oxidacién y son utilizados por el SNC al
adaptarse éste a su consumo como fuente de energia.

3. Proteolisis: Se reduce de forma considerable al descender el consumo desde 75 gr/dia en los primeros dias de
ayuno hasta los 20 gr/dia en el ayuno prolongado. La excrecion de N ureico en orina desciende a niveles de 3-4 gr/ dia.

4. Disminucion de la gluconeogénesis hepatica y puesta en marcha de la gluconeogénesis de origen renal.
5. Mantenimiento relativo de la masa proteica visceral. Ello es debido a la disminucién de la proteolisis y el fenéme-
no de la cetoadaptacion. Si ella no existiera, la sobreviva no seria superior a los 30 dias (las pérdidas de proteinas de recambio

rapido son de 6 Kgr., si desaparecen 1/3 de ellas= 2 kgrs, la situacién es critica para la vida).

Debido a estos cambios la vida se puede prolongar entre 60-90 dias.

ALGORITMO DE DECISIONES CLINICAS

VALORACION NUTRICIONAL

Decision de iniciar el soporte nutricional

FUNCIONAMIENTO DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

SIA ©

NUTRICION ENTERAL NUTRICION PARENTERAL

Corto plazo Largo plazo Corto plazo Largo plazo
Complementaria | |
Tubos nasoenterales  Abordaje quirtrgico: NPP NPC
*Endoscépico
*Abierto

Probabilidad de Broncoaspiracion

NN N

SI NO SI NO Arbol de decision para evitar los cambios metabé-

| | | | licos secundarios al ayuno con el aporte adecuado

. ] i ) de nutrientes después de realizar una adecuada va-
Postpilérico Nasogastrico  Postpilérico Gastrica loracion del estado nutricional.
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Fisiopatologia del estrés

El metabolismo después de una situacion de estrés como sucede cuando acontece una lesion traumatica, quirirgica o
un cuadro séptico, se divide en dos fases: decadencia y flujo.

La fase de decadencia, que ocurre durante las primeras horas después de una lesion, se caracteriza por un gasto de
energia normal o reducido, hiperglucemia y restitucion del volumen circulante y el riego tisular.

La fase de flujo, presenta un un hipermetabolismo generalizado, balance de nitrégeno negativo, hiperglucemia e hiper-
termia. Esta situacion puede durar de dias a semanas, segun la gravedad de la lesién, la salud previa de la personay la interven-
cion médica. Esta fase de flujo inicial es catabdlica y la tardia anabdlica*.

Fase de decaimiento [ Fase de flujo

Energia Catabolismo Anabolismo

Temperatura

Consumo de oxigeno

Parcentaje
de cambio

Lesion

(Muerte)

/

Minutos Horas Dias Semanas

TIEMPO

La fase de flujo inicial continGa aunque se corrijan los déficits de volumen, se controlen las infecciones, se elimine el
dolor y se restablezca la oxigenacion completa. La fase de flujo tardia o anabdlica se caracteriza por una lenta acumulacion de
proteinas seguida de grasa corporal y se prolonga en el tiempo mucho mas que la catabdlica. Asi pues, después de una situacion
de estrés, se producen los siguientes cambios:

FASE INICIAL: Pasados los primeros minutos de la fase de decaimiento se establece en las siguientes horas una fase
inicial caracterizada por una depresion hemodinamica con tendencia al shock en la que estan presentes la hipoperfusion, hipoxia
tisular (acidosis lactica), hipometabolismo con disminucién del consumo de oxigeno e hiperglucemia por glicdlisis. Esta fase
puede durar unas horas y se acompafia de gran estimulacion del sistema simpatico y del eje hipotalamo-hipofisario con niveles
altos de adrenalina y noradrenalina, gluco y mineralcorticoides, TSH, GH y ADH. Los niveles de insulina son bajos y se eleva el
glucagon.

FASE HIPERMETABOLICA: puede durar dias 0 semanas y esta condicionada por los mediadores antes descritos. Exis-
ten los siguientes cambios?®:

Aumento del gasto energético y del consumo de oxigeno: varia dependiendo de la gravedad de la lesion. Hay hi-
permetabolismo. En traumas o cirugia no complicada el gasto aumenta en 5-10% mientras que en la sepsis grave o grandes
guemados puede elevarse en un 100%.

Metabolismo de la glucosa: el aumento de las hormonas catabdlicas produce resistencia a la insulina, especialmente
las catecolaminas. Se incrementa la neoglucogenia hepética y se produce hiperglucemia. La mayor disponibilidad de glucosa
tiene por finalidad apoyar a tejidos de alta demanda (tejidos de reparacion y células sanguineas). A diferencia de lo que sucede
en el ayuno sin estrés asociado, la neoglucogenia hepatica no es inhibida por la administracién exégena de glucosa.
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Esquema de la respuesta metabdlica a la agresion?®.

Metabolismo de los lipidos: por el efecto del incremento del glucagén y de las catecolaminas, también de la GH y
cortisol se acelera la lipdlisis y la salida de acidos grasos y su disponibilidad como sustrato energético. Sin embargo, debido a los
niveles normales-altos de insulina la sintesis de cuerpos cetdnicos en el higado esté inhibida. No existe cetogenia, en contraste
con lo observado en la inanicién, y la cetogenia disminuye después de lesiones mayores, choque grave y sepsis, porque ésta es
suprimida por los incrementos relativos de insulina y otros sustratos energéticos como la glucosa, alanina y lactato, asi como el
aumento de la captacién y oxidacion de los acidos grasos libres?’.

Metabolismo de proteinas: se acelera la sintesis y especialmente la degradacion de proteinas (hipercatabolismo). La
mayor proteolisis ocurre en musculo donde se oxidan aminoacidos ramificados y se sintetiza una mayor proporcién de alanina 'y

glutamina que forman neoglucogenia. La mayor disponibilidad de aminoacidos permite la sintesis de proteinas prioritarias para
la reparacion de tejidos dafiados y el sistema inmune.
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El incremento de la protedlisis del musculo esquelético provoca salida de ALANINA y GLUTAMINA. Su consumo por
organos viscerales da lugar a formacion de urea, amoniaco y pérdida de nitrégeno.

El hipercatabolismo se expresa en un notable aumento de las pérdidas de nitrgeno como N ureico urinario. Este puede
llegar a cifras de 20-30 gr/dia (equivalentes a 125-188 gr. de proteinas y a 600-900 gr. de masa magra).

Ello supone la pérdida de masa magra de un kilogramo por dia y nos da idea de la magnitud de las pérdidas por cata-
bolismo.

Existe pérdida de peso que es consecuencia del incremento del consumo de las reservas adiposas y de la masa magra
y reservas proteicas. Por otra parte hay un aumento de la produccion de agua endégena y tendencia a la retencién de liquidos y
sodio.

Agresion leve / bien nutrido 0.15 150:1
Agresion leve / desnutrido 0.20 130:1
Agresion moderada 0.25 110:1
Agresion grave 0.30 80-100:1

Requerimientos proteicos segun el grado de agresion.

FASE ANABOLICA PRECOZ: después de la fase de catabolismo e hipermetabolia sucede una fase denominada de
“retirada de los corticoides” que se inicia entre 4-8 dias después de la agresion, sin sepsis, en la que disminuyen las pérdidas de
nitrégeno y se restaura un balance de nitrégeno y potasio adecuados. Clinicamente coincide con un aumento de la diuresis del
agua retenida y con la recuperacion del apetito.

FASE ANABOLICA TARDIA: en este periodo de convalecencia que dura semanas e incluso meses, dependiendo del
grado lesional previo, existe una recuperacion gradual de las reservas de tejido adiposo y el balance de nitrégeno se normaliza.

Proteina de fase aguda

I
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44 t:)\
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Ciclo de sustratos entre la lesion, higado y musculo. Las cadenas de carbono del mdsculo se usan para la neoglucogenia hepética. Abrev: AACR:
aa ramificados. CACR: cetoacidos. CG: cetoglutarato. NH4: Amonio.
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