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Nutrición 
H~pítalaria 

Limitaciones y posibilidades de la 
nutrición enteral en una Unidad de 
Cuidados Intensivos 
M. A. Gassull Duro* 

Servicio de Gastroentcrologia Hospital Germans Trias i Pujo!. Badalona. 

ResUD1en 

Se efectúa una revisión, actualizada, sobre los 
diferentes aspectos nutricionales y metabólicos 
que inciden en los pacientes denominados críti­
cos o sometidos a agresiones agudas. Se valoran 
los diferentes factores y circunstancias que con­
curren en la situación de Fallo Multiórgano en 
este tipo de pacientes. Se destaca la importancia 
del tracto gastrointestinal <<Gut Hypothesis» y de 
la malnutrición, tanto en la génesis del Fallo Mul­
tisistémico como en la posible aplicación de me­
didas terapéuticas. Se hace especial hincapié en 
la importancia del mantenimiento de la funciona­
lidad del intestino (delgado) y de sus mecanismos 
de adaptación, con referencia a las controversias 
sobre la utilización de nutrición enteral en estas 
situaciones. 

Palabras clave: Nutrición. En/eral. Fallo multisistémico. 

Abstract 

An updated revision has been made of the re­
levant nutritional and metabolic aspects ofthe so­
called critica! patient or of the patient exposed to 
aggressive measures. The different factors and 

* Jefe del Servicio de Gastroenterologia. 

Correspondencia: Dr. M. A. Gassull Duro. 
Hospi tal Germans Trias i Pujo!. 
Carretera del Canyet, s/n . 
08916 Badalona (Barcelona). 

Recibido: 30-1.-90 
Aceptado: 24-Il-90 

circUD1stances that coincide in a situation of mul­
tyorgan failure in this type ofpatient have been as­
sessed. 

The importance of the GI tract (Gut Hypothe­
sis) and malnutrition has been underscored, both 
as the origin of Multysystemic Failure and in the 
application of possible therapeutic measures. A 
spccial point has been made on the importance of 
sustaining small bowel function, and on the adap­
tation mechanisms regarding the controversy on 
the use of enteral nutrition in these situations. 

Key words: Nutrition. En/eral. Multysystemic failure. 

El paciente crítico que ingresa en una UCI debe recibir, 
en primer lugar y de forma prioritaria, el tratamiento es­
pecífico de la enfermedad que le ha situado en tan grave 
situación. Es cierto, sin embargo, que un número impor­
tante de estos enfermos, a pesar de recibir un correcto tra­
tamiento específico y de ver atendida la totalidad de sus de­
mandas hidroelectroliticas, no consiguen superar el enor­
me deterioro metabólico que padecen. Muchos de ellos, 
tras un largo período de estancia en la UCI, fallecen en un 
estado de gran demanda metabólica y con malnutrición se­
vera 1. 

En la figura que se incluye, moficada de Cerra, se inten­
ta representar gráficamente este proceso. Tras la fase agu­
da de agresión (trauma o sepsis) o «fase ebb», al tercer o 
cuarto día se incrementan las demandas metabólicas del pa­
ciente. Es el inicio de la denominada «fase flow», la cual 
tiende a resolverse hacia el 12 o 13 día. En esta transición 
cambia el estado clínico del paciente, el cual pasa de una 
fase en la que retenía sodio y agua a una fase de diuresis. 
También es cuando se alcanza la mayor frecuencia de in­
farto de miocardio postoperatorio o cuando los cirróticos 
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NUTRICION HOSPITAIARIA. Vol. V. Núm. 3. Mayo/Junio 1990 

manifiestan los primeros signos de insuficiencia hepáti­
ca 2• 

3
• Es en esta fase donde se ha utilizado el soporte nu­

tricional artificial, fundamentalmente por vía parenteral. 
Sin embargo, esta situación no siempre se resuelve. Si 

esto ocurre y el paciente mantiene un estado de excesiva 
demanda metabólica, existe alguna complicación (infec­
ción de la herida operatoria, fallo de sutura, ahsceso ab­
dominal, etc.). Con el tratamiento adecuado de la misma 
y el soporte nutricional que recibe el paciente, éste se re­
cupera. Pero en ocasiones la causa no es evidente, la situa­
ción de hipercatabolismo se mantiene y el proceso no se 
resuelve. Se inicia entonces una cadena de acontencimien­
tos, que aboca al denominado fallo orgánico multisistémi­
co 4· ;, (lig. !). 

Las manifestaciones clínicas tempranas del fallo orgáni­
co multisistémico son: la aparición de alteraciones psíqui­
cas, taquipnea, liebre, leucocitosis, hipoxemia, hipocapnia 
y manifestaciones radiológicas de distrés respiratorio. 

Una vez iniciado este camino, la mortalidad aumenta 
muy rápidamente y, aun consiguiendo reconocer y tratar 
el origen de la infección que produce esta situación clíni­
ca, no se consigue disminuir la mortalidad. La función res­
piratoria empeora y se entra en lo que se ha denominado 
fase tardía del fallo orgánico multisistémico. Empeora la 
encefalopatía, aumenta la bilirrubina, se incrementa la ci­
fra de creatinina plasmática (a pesar de que puede haber 
poliuria); aparecen hemorragias gastrointestinales, no 
siempre originadas en el estómago; la malnutrición es ma­
nifiesta y severa (con importante pérdida de masas muscu­
lares)6· 7, aparece bacteriemia polimicrobiana (probable­
mente de origen intestinal) y, finalmente, previo a la muer­
te del paciente, fallo hepático y renal. 

En el raro caso de que un paciente sobreviva a esta ca­
tástrofe, la función de varios importantes órganos sufrirá 
serios délicit permanentes de su función 1• 

No voy a entrar en la descripción detallada del trastor­
no metabólico en estos pacientes, pero esquemáticamente 
puede decirse que el estado de hipermetabolismo incluye 
dos aspectos: 

Fig. 1 
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EVOLUCION DEL PACIENTE CRITICO 

1 FALLO ORGANICO 

MULTISISTEMJCO 

-.--,--- MUERTE 

RECUPERAC ION \ 

'\ 
~ 

' " 
RECUPERAC!ON \. 

\ 

10 14 

RECUPF.RAClON 
(DEFICIT FU~CIONAL) 

~~. 

21 

1) Incremento del gasto energético basal 8
, lo que pro­

vocará un aumento del consumo de hidratos de carbono, 
lípidos y aminoácidos, como elementos energéticos 9• 

10
, y 

un aumento de las pérdidas de nitrógeno 11-1;. 

2) Pérdida de la resistencia sistémica primaria. 
El primer punto, y sus consecuencias, son abordados te­

rapéuticamente mediante el soporte nutricional artificial, 
mayoritariamente por medio de la vía parenteral. 

El punto segundo merece alguna reflexión. Las descrip­
ciones iniciales de lo que se denominó «Organ Failurc», 
que se asociaba a situaciones de hipercatabolismo, era muy 
semejante a la descripción clínica de la sepsis por gramnc­
gativos. Más tarde aparecieron observaciones en las que se 
describían respuestas sistémicas parecidas en las sepsis por 
grampositivos, bacterias anaerobias'' , virus y hongos o en 
otras situaciones, en principio no sépticas, como la pan­
creatitis o la ruptura de un aneurisma aórtico 1' . 

Estos hechos llevaron a pensar que la respuesta del or­
ganismo era independiente del organismo que la invadie­
ra 16 y que dependía, fundamentalmente, del huésped. 

¿Cuáles son las causas del fallo orgánico multisistémico? 
En este sentido se han apuntado las siguientes: 
1. Agotamiento de los mecanismos de respuesta de los 

órganos. 
2. Malnutrición. 
3. ((Citotoxicidad». 

1) La posibilidad de agotamiento de los mecanismos de res­
puesta de los órganos podría tener una base «teleológica». Así, 
la situación de una paciente en la UCI no es una situación 
natural. En las circunstancias en las que se encuentra, de­
jado a su evolución espontánea, el individuo debería estar 
muerto. En cambio, se ve sometido a una serie de mani­
pulaciones que le mantienen con vida y prolongan exage­
radamente la respuesta a la agresión. En estas circunstan­
cias, el organismo sería incapaz de proporcionar una res­
puesta mantenida. 

2) La malnutrición provoca una depleción de sustratos; 
ésta, en la situación límite en que se encuentran estos pa­
cientes, puede provocar alteraciones de la estructura y fun­
ción de las células, con imposibilidad de producir ener­
gía 11.19 _ 

3) "Citotoxicidad,,. En este caso, las bacterias y/o sus pro­
ductos (endotoxinas) provocarían «lesiones» en las células 
nobles, directamente o a través de la activación de los ma­
crófagos. Consecuencia de ello sería la aparición de un se­
vero déficit funcional de los órganos afectados i s, 16, w-22• 

La denominada «Gut Hypothesis» podría ser un ejem­
plo de la tercera de las causas mencionadi!.'i (citotoxicidad) 
como posible origen del fallo orgánico multisistémico. 

En el paciente crítico se produciría un aumento de la per­
meabilidad intestinal a las bacterias y endotoxinas por dis­
minución de la masa y la función de la mucosa intestinal. 
Esto conduciría al paso de bacterias y endotoxinas a la cir-



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. V. Núm. 3. Mayo/Junio 1990 

culación sistémica. Allí se activaría el C, y, subsecuente­
mente, la estimulación de los macrófagos, con liberación 
de interleukina y, en último término, un incremento exa­
gerado de la respuesta catabólica 23·2>. 

A la pérdida de función de ,,barrera» de la mucosa in­
testinal pueden contribuir tanto fenómenos de isquemia 26 

como la ausencia de nutrientes en el intestino 27•28• Los pri­
meros son secundarios a la enfermedad que lleva el pacien­
te a la UCI, mientras que la segunda tendría al menos una 
base en la poca confianza o el desconocimiento de la fisio­
patología del intestino delgado. 

El intestino delgado es un órgano con una gran capaci­
dad de reserva funcional, como puede observarse en pa­
cientes con enfermedades severas del mismo (enfermedad 
celíaca, enfermedad de Crohn), en las que es capaz de ab­
sorber en tramos muy pequeños a lo largo de una gran su­
perficie enferma del mismo. El paradigma de esta situación 
sería el intestino corto, el cual, una vez adaptado, puede 
absorber una dieta oral convencional. 

En los mecanismos de adaptación intestinal tiene un pa­
pel primordial la presencia de nutrientes en la luz del mis­
mo. Estos actúan directamente o a través de la estimula­
ción de las secreciones biliopancreáticas y de las hormo­
nas tróficas gastrointestinales (enteroglucagón), modulan­
do el servomecanismo que regula el crecimiento de las ve­
llosidades intestinales 29-33_ 

Así pues, la administración de nutrientes por vía entera! 
tendría, en el paciente crítico, un efecto doble: a) mante­
ner el estado nutricional, de manera que aportase sustrato 
para subvenir las necesidades nutricionales de la fase hi­
percatabólica, y b) un efecto trófico local sobre la mucosa 
intestinal, con objeto de impedir la pérdida de función de 
barrera mucosa, evitando la puesta en marcha de la cade­
na de fenómenos que conduce a la lesión de las células no­
bles del organismo. 

¿Existen datos que apoyen esta hipótesis en la literatu­
ra? Fundamentalmente se refieren a estudios practicados 
en animales y que relacionan la presencia de nutrientes en 
el intestino en una fase muy temprana postagresión, en un 
intento de disminuir la respuesta catabólica y mantener la 
función de barrera de la mucosa intestinal. De esta mane­
ra, los autores logran que los animales así tratados man­
tengan en esta fase tanto el peso corporal como la masa de 
la mucosa intestinal. Estos animales evidenciaban niveles 
más bajos de cortisol y glucagón en plasma que los anima­
les control en la fase postagresiva. Asimismo demostraron 
la existencia de una relación inversa entre los niveles plas­
máticos de cortisol y glucagón y el peso de la mucosa del 
intestino 34. 

No existen datos en la literatura de esta hipótesis en pa­

cientes críticos. Nuestra experiencia en este campo está ba­
sada en pacientes ci rróticos evolucionados con ascitis. En 
ellos, el mecanismo de aumento de la permeabilidad intes­
tinal ha sido invocado como causante de las graves com-
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plicaciones sépticas que sufren, y que con gran frecuencia 
les conduce a la muerte con un cuadro de fallo orgánico 
multisistémico. 

Una de las líneas de trabajo de nuestro grupo es el es­
tudio de la malnutrición en la cirrosis hepática y sus con­
secuencias clínicas. En este contexto, un grupo de pacien­
tes cirróticos, severamente malnutridos, fueron prospecti­
vamente randomizados en un subgrupo que recibió nutri­
ción entera! total con una dieta conteniendo 2.200 kcals y 
70 g de proteínas (como único aporte nutricional) y otro 
subgrupo que recibió la dieta habitual. Ambos, además, re­
cibieron el tratamiento farmacológico apropiado. El núme­
ro de pacientes que falleció en el hospital fue casi el doble 
en el grupo de pacientes que no recibió nutrición enteral. 

De los pacientes que sufrieron episodios sépticos en el 
hospital, falleció un número cuatro veces superior en el gru­
po que no recibió nutrición entera! respecto al grupo de 
enfermos que la recibieron. En fin, la mortalidad global 
atribuible a infección fue tres veces superior en el grupo 
control que en el grupo nutrido por vía entera!. 

Estos resultados preliminares apoyan el concepto de que 
la presencia de nutrien tes en el intestino delgado puede ser 
de suma importancia para evitar el desarrollo de infeccio­
nes severas y fallo orgánico multisistémico en pacientes tan 
críticos como los aquí expuestos. 

La presencia de glutamina en las dietas enterales es un 

factor de enorme importancia en el mantenimiento de la 
masa y función del intestino, dado el papel fundamental 
que este aminoácido tiene en el metabolismo del enteroci­
to35. En modelos animales se ha visto que la ausencia de 
nucleótidos en las dietas parenterales podría favorecer la 
aparición de sepsis 36 • 

Lo que parece evidente también es que en la adminis­
tración de dietas enterales se mantiene la producción de 
IgA secretora en la mucosa del intestino 37. 

¿En qué situaciones estaría contraindicada la adminis­
tracion de nutrición entera! en las UCI? Las contraindica­
ciones formales serían: a) las propias de la nutrición ente­
ra! (obstrucción in testinal completa, perforación gastrointes­
tinal libre, hemorragia digestiva alta activa y algunas fístu­
las medioyeyunales). 

Algunas de las clásicas, como la fase postagresión inme­
diata, podrían ponerse en duda por lo que hasta aquí se ha 
descrito. Evidentemente, el shock agudo debe tratarse pri­
mariamente, pero los estados prolongados de hipoperfu­
sión han sido involucrados como causa primaria en la «Gut 
Hypothesis» y, por lo tanto, en el desarrollo del fallo or­
gánico multisistémico, por lo que en esta situación podría, 
en caso de aceptarse este esquema de trabajo, ser una in­
dicación de la nutrición entera!. 

La pancreatitis aguda severa es, cuando severa (y esto es 
algo dificil de definir), una indicación de nutrición paren­
teral. Sin embargo, no existen estudios controlados, homo­
géneamente diseñados (y este diseño teórico es muy difi-



cil), que permitan contraindicar el uso de la nutrición en­
teral. 

Existe un capítulo en el enfermo ingresado en las UCI 
en el que es dificil extraer conclusiones. Es el enfermo que 
requiere la administración de fármacos relajantes muscu­
lares. Estos, como el bromuro de pancronio, teóricamente 
no afectan a la fibra muscular lisa del intestino, por lo que 
los enfermos que lo reciben podrían ser tributarios de re­
cibir soporte nutricional por vía enteral. El problema se 
presenta cuando se administran otros fármacos. Los dia­
zepóxidos no afectan teóricamente a la motilidad y la fun­
ción del intestino delgado. Sólo los mórficos y los barbitú­
ricos ejercen un efecto parético sobre el intestin0. Sin em­
bargo, no he encontrado datos en la literatura ni en con­
versaciones con competentes especialistas en medicina in­
tensiva sobre el efecto de las distintas dosis y combinacio­
nes de fármacos que frecuentemente se emplean. Este es, 
en mi opinión, un importante camino de investigación, 
dado que la nutrición por vía entera!, administrada en es­
tadios tempranos de la fase postagresión, puede ser una im­
portante arma terapéutica en un futuro cercano. 

Nunca debe comenzarse una nutrición entera! en la UCI 
si el paciente a quien se ha colocado una sonda nasogás­
trica no puede tener el cabezal de la cama elevado. 

Las indicaciones de la nutrición enteral en las UCI son 
múltiples y se muestran en la tabla l. Son muchas las com­
plicaciones que con ella se evitan y es, además, más barata 38. 

Las dietas a utilizar en estos pacientes deberán tener una 
· relación energia/nitrógeno entre 85 y 115 kcal no protei­
cas/g. En la medida de lo posible, la dicta deberá ser poli­
mérica por su menor osmolaridad y la posibilidad de ad­
ministrar una mayor cantidad de nitrógeno. No es reco­
mendable utilizar dietas elementales a base de aminoáci­
dos, ya que se absorben mal y, por su alta osmolaridad, Ji-· 
mitan la cantidad de nitrógeno que se puede administrar. 
En algunos casos especiales, como en el postoperatorio in­
mediato, la pancreatitis aguda o en el fallo intestinal, las 
dietas recomendadas contendrán péptidos (como fuente de 
aporte de nitrógeno), deberán contener pocos lípidos (con 

Tabla I 

Nutrición ent.eral total en la UCI 

Indicaciones: 
- Politraumatizados. 
- Sépticos. 
- Quemados. 
- Cirugía digestiva. 
- Cirugía cardíaca. 
- Cirugía vascular. 
- Insuficiencia respiratoria. 
- Coma neurológico. 
- Tétanos. 
- Fallo hepático agudo. 
- Prevención del ulcus de estrés. 
- Etc. 

Limitaciones y posibilidades de la nutrición entera! 
en una Unidad de Cuidados Intensivos 

M. A. Gassull Duro 

objeto de minimizar el estímulo sobre las secreciones pan­
creática y biliar) y los hidratos de carbono deberán ser po­
límeros de la glucosa (menos osmolares). 

Un caso particular son los pacientes con insuficiencia 
respiratoria; en estos casos se ha recomendado la adminis­
tración de dietas con alta relación lípidos/carbohidratos. 

Para la administración de nutrición enteral es de suma 
importancia la utilización de vías adecuadas. Para este fin 
existen sondas finas nasogástricas o nasoenteralcs, que per­
miten una fácil perfusión de la solución nutritiva, minimi­
zándose el riesgo de lesiones esofagogástricas. 

La yeyunostomía por catéter (Yeyunocath) es ideal para 
iniciar la administración entera! en el postoperatorio in­
mediato, ya que no impide que al mismo tiempo se realice 
aspiración nasogástrica con una sonda convencional si el 
paciente lo requiere. 

En el paciente crítico es fundamental la administración 
de la solución nutritiva por medio de una bomba peristál­
tica de perfusión continua y a la concentración adecuada. 
Esta debe ser baja el primer día, incrementándose alterna­
tivamente el volumen perfundido y la concentración de la 
solución en los días sucesivos. Con estas pautas es raro no 
alcanzar una tolerancia total al tercer o cuarto día. 

Las soluciones nutritivas comercializadas en forma de lí­
quido no permiten variaciones en la concentración, ya que 
ésta es fija. En este caso sólo ¡.,o<lrá incrementarse el volu­
men de solución administrado, por Jo que el uso de la bom­
ba de perfusión es imperativo para obtener una buena to­
lerancia. 

Los cuidados y controles de enfermería son fundamen­
tales para la buena marcha y perrecta tolerancia de la nu­
trición entera!. Así, el paciente con sonda nasogástrica o 
nasoenteral con perfusión continua de la solución nutriti­
va debe mantener el cabezal de la cama elevado continua­
mente, con objeto de evitar el reflujo de la solución nutri­
tiva al aparato respiratorio. El lavado de la línea de admi­
nistración con agua cada seis horas es fundamental para 
que ésta no se obstruya. 

Hay que tener cuidado en no administrar a los paci'en­
tes con nutrición entera! sustancias que puedan acelerar el 
tránsito intestinal o interferir con la absorción de los nu­
trientes (laxantes, soluciones antiácidas con magnesio), ya 
que, aparte de provocar diarrea y las iras del personal de 
enfermería, provocan malabsorción de los nutrientes que 
se intenta administrar. La presencia de solución nutritiva 
en el estómago ejerce un papel protector sobre la mucosa 
gástrica y es eficaz en la prevención del ulcus de estrés 39. 

Existen, por último, otras medidas adicionales, como los 
inhibidorcs H2 (hernia de hiato, enfermedad péptica cono­
cida, hipergastrinemia tras resección del intestino delgado) 
y el metronidazol por vía entcral (prevención o tratamien­
to del sobrecrecimiento bacteriano), que permiten mejorar 
la tolerancia y evitar efectos no deseables de la nutrición 
enteral. 
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Así pues, como conclusión, puede decirse que la nutri­
ción entera! total en el paciente critico Licne una baja mor­
bilidad séptica y metabólica; posibilita la administración 
de una mayor cantidad de nutrientes; tiene un efecto tró­
fico demostrado sobre la mucosa intestinal, por lo quepo­
dría ejercer un papel preventivo en el desarrollo del fallo 
orgánico multisistémico. Para llevar a cabo su administra­
ción deberá escogerse adecuadamente la dieta fórmula y se 
utilizará una cuidadosa técnica. 
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Resumen 

Con objeto de profundizar en la interacción gra­
sa dietética-utilización de minerales se estudia­
ron durante la gestación algunos parámetros de 
la utilización nutritiva de Ca, Mg, Fe y Zn en ra­
tas alimentadas con dietas cuya grasa era cruda 
y frita. 

Para ello, ratas Wistar de 176 g de peso inicial 
medio, divididas en dos grupos, fueron alimenta­
das durante la gestación con dietas isocalóricas, 
en las que la grasa, al 15 %, se aportaba, respec­
tivamente, como aceite de oliva crudo y frito (pro­
cedente de 15 frituras de patatas). Se controló el 
peso y la ingesta y se estudiaron los cambios en 
los contenidos de estos elementos en suero, híga­
do, bazo y carcasa, así como la evolución de sus 
incorporaciones a los productos de la concepción. 
A lo largo del estudio, las ingestas de las madres 
alimentadas con dieta de aceite crudo (C) y de 
aceite frito (F) fueron similares, así como los in­
crementos de peso de ambos en los distintos pe­
ríodos, alcanzando valores finales del mismo or­
den. El Fe, Zn y Ca séricos descendieron a partir 
de la tercera semana de gestación de forma seme­
jante en C y F. El Fe hepático y esplénico dismi­
nuyó a partir del decimoctavo día, de forma más 
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acusada en F en el hígado y en C en el bazo. El Zn 
no mostró variaciones claras en el hígado, pero en 
el bazo disminuyó en los últimos tres días de ges­
tación. El contenido cálcico de las carcasas de las 
madres C y F no mostró diferencias al final de la 
gestación. El incremento de peso y la incorpora­
ción de los minerales Ca, Mg, Fe y Zn a los pro­
ductos de la concepción tuvo una evolución simi­
lar en C y Fa lo largo del estudio y al final del mis­
mo las placentas y los hijos de ambos grupos po­
seían igual mineralización en valor absoluto y re­
lativo. 

Todo ello nos lleva a pensar que el aceite de oli­
va, tras la fritura, conserva sus características en 
relación con la utilización de minerales. 

Palabras clave: AJinerales. Grasa. G'estaci6n. Fritura. Hígado. 
Bazo. 

Abstract 

Some parameters relating nutritional utiliza­
tion ofCa, Mg, Fe and Zn were studied in rats fed 
with diets including raw and fried fats in order to 
study more in depth the diet fat/mineral utiliza­
tion interaction. 

Wistar rats having initial weights of 176 g were 
divided into two groups and fed isocaloric diets 
having 15 % fat content as raw olive oil and fried 
olive oil (from 15 potato fryings), during preg­
nancy. Weight and dietary intake were controlled 
and mineral content changes in plasma, liver, 
spleen and carcass were assessed, as well as lit­
ter mineral uptake. Throughout the study, dieta-
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ry intake of pregnant rats fed raw (R) and fried 
oil (F), body weight gain and final weight gain 
were similar. Serwn Fe, Zn and Ca levels decrea­
sed at a similar rate in both groups. Liver Fe le­
veis decreased more in the F group while Spleen 
Fe decreased more in the R group, these changes 
started on day 18. Liver Zn levels did not show 
clear changes but spleen Zn decreased during the 
last three days ofpregnancy. Carcass Ca levels of 
pregnant rats from the R and F groups did not 
show any differences at the end of pregnancy. 
Body weight gain, Ca, Mg, Fe and Zn uptake ofthe 
litter were similar in both groups throughout the 
study. The placentas and the offspring of treated 
rats showed similar absolute and relative mine­
ralization values. 

These findings lead us to conclude that fried 
olive oil retained the same characteristics as raw 
olive oil regarding mineral utilization. 

Key words: Mineral.s. Fat. Pregnancy. Frying. Liver. Spleen. 

Introducción 

Entre las utilizaciones de los minerales y la grasa dieté­
tica existe una relación biunívoca, que comenzó a estable­
cerse en los años 1930-1 940, pero que fue más estudiada 
en la década de los años 1960 en trabajos que analizaban 
la influencia de la cantidad, tipo, grado de saturación, etc., 
de las grasas, siempre preferentemente Ca y P1, si bien en 
algunas publicaciones se apuntaban ya los efectos sobre el 
crecí miento 2• 

Hoy existe la idea global de que los minerales influyen 
en el metabolismo lipídico y las grasas, a su vez, sobre el 
de aquéllos, hasta el punto de poder en algunos casos pa­
liarse deficiencias recíprocas. Además, actualmente se con­
templa la interdependencia no sólo referida a minerales 
mayoritarios, sino también, y muy especialmente, a los ele­
mentos traza 3, 4. Lo que no resulta tan claro son los térmi­
nos de esa interconexión, dada la escasa información y con­
troversia existente, ligada, por una parte, al efecto especí­
fico sobre cada mineral, nivel digestivo o metabólico, etc., 
y, ¡:ior otra, al tipo de grasa, grado de saturación, ácido gra­
so concreto -1, 5, etc. Y el fenómeno puede complicarse aún 
más si consideramos que gran parte de la grasa se consu­
me procesada y que durante los tratamientos pueden pro­
ducirse modificaciones que quizá contribuyan a alterar los 
términos de esa interrelación. 

De ahí que nos propusiéramos profundizar en el cono­
cimiento de la relación grasa-minerales, estudiando, con­
cretamente, si la influencia que el aceite de oliva ejerce so­
bre la utilización de algunos elementos en períodos de in­
tenso anabolismo se mantiene o modifica tras la fritura. 
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Material y métodos 

Animales y regímenes alimentarios 

Los ensayos se llevaron a cabo en ratas Wistar hembras 
adultas vírgenes con un peso inicial medio de 160-165 g, 
distribuidas en dos lotes y alimentadas con la misma dieta 
semisintética, cuya única diferencia fue la fuente grasa: 
aceite de oliva crudo para el grupo C, y para el grupo F, 
aceite de oliva procedente de 15 frituras sucesivas de pata­
tas, cuyo índice de peróxidos pasó de 6,5 ± 0,1 a 
10,6 ± 1,1 ; el de yodo, de 81,3 ± O, l a 73,2 ± 0,2, y la frac­
ción cromatográfica de ésteres metílicos no alterados fue 
98,2 ± 0,5 y 94,9 ± 0,8, respectivamente, en el aceite cru­
do y en el frito 6. 

La composición de la dieta, ajustada a las recomenda­
ciones del Nacional Research Council (1978), se recoge en 
la tabla l. Los productos con los que se prepararon fueron: 
caseína láctica (Central Ibérica de Drogas, SA, Madrid), su­
plementada con DL-metionina (0,2 %) (E. Merck, Darms­
tadt), almidón de trigo (Central Ibérica de Drogas, SA, Ma­
drid), sacarosa (Confisa, SA), celulosa microcristalina (Cen­
tral Ibérica de Drogas, SA, Madrid), aceite puro de oliva 
(Carbonell) y complemento vitamínico (Roche) y mineral 
(E. Merck, Darmstadt), adecuados para la especie y estadio. 

El régimen alimenticio se mantuvo ad libilum y los ani­
males bebieron agua desionizada. 

Diseño experimental 

Los ensayos constaron de un período de adaptación de 
cinco días, en los que los animales se habituaron a las ins­
talaciones y a la dieta, y de un período de control de vein­
tidós días, correspondientes a la gestación de la rata. 

En la tarde del quinto día de adaptación se efectuaron 
los cruces en la proporción de un macho por cada hembra 
y se utilizó como criterio para señalar a las posibles ges­
tantes la presencia de tapón de esperma vaginal, conside-

Tabla I 

Composicwn de la dieta, expresada por I 00 g de sustancia seca 

Proteína (g).... ........... ................... ...... ...... ......... 14 
Extracto etéreo (g) ....................... ....... .... .......... 15 
Fibra (g) .... .. ................ ..... .... ............... ...... ......... 5 
Cenizas (g)........ ................... ............ ............. ..... 3,3 
Calcio (mg).. .... ..... ...... ................. .... ........ ... .. .... . 658 
Fósforo (mg)..... ............... .................................. 567 
Magnesio (mg) .................. ........... ... .................. 40 
Sodio (mg) ......................................... ............. . 88 
Potasio (mg) ..... ........... .. .... .......... ............ .......... 507 
Hierro (mg) .......... ........... .................... .... ... ....... 6,5 
Cinc (mg) ........................ .. ................................ 3,0 
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rándose el día siguiente al cruce como el primero de ges­

tación. 
Durante el ensayo, las ratas fueron alojadas en cámaras 

termorreguladas a 22 ± 2°C, con un fotoperíodo de doce 
horas y humedad entre 50-70 % y se controlaron ingestas 

y pesos periódicamente. 
Al final de la gestación, los animales en ayuno se sacri­

ficaron, previa anestesia, y se procedió a la extracción de 
sangre, mediante la canulación de la arteria aorta. Poste­
riormente fueron extraídos los hígados, bazos, así como los 
úteros con sus contenidos, separándose los fetos del resto 
de los productos de la concepción. T ambién se reservó la 

carcasa. 
Todas las muestras se congelaron a -20ºC hasta el mo­

mento de su análisis. La sangre se centrifugó y el suero ob­
tenido se congeló igualmente. 

Métodos analíticos 

Los minerales se analizaron directamente en el suero y 
en el filtrado de la disolución ácida de las cenizas 

(CIH/N03H/HP en las proporciones 1/ 1/2). 
Los análisis de Ca, Mg, Fe y Zn se realizaron por es­

pectrofotometría de absorción atómica en un aparato Per­
kin-Elmer 420. En la valoración del Ca se adicionó a las 
muestras y a los estándares lantano al 0,5 % para evitar po­
sibles interferencias. 

Los resultados fuero estadísticamente analizados usando 
el test de la «t» de Student. 

Resultados y discusión 

A lo largo del estudio, los animales fueron incrementan­
do su ingesta hasta el decimoctavo día, para volver a dis­
minuirla en los últimos días, tal como ha sido descrito para 
la gestación 7•9• Pero el consumo alimentario se mostró 

siempre paralelo en ambos grupos y no se observó ningu­
na diferencia entre las ratas alimentadas con dieta de acei­

te crudo o frito (tabla II). 
En consonancia con la estabilidad de la ingesta, la evo­

lución ponderal siguió ritmos semejantes en ambos grupos 
y los pesos de las madres a lo largo de la gestación y al fi-
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Fig. J.-Evolución ponderal materna duran/e 1A gestación en ratas alimen­
tadas con dieta Cl!)'a grasa era aceite de oliva crudo (C) y frito (F). 

na! de la misma no mostraron variaciones significativas 
(fig. 1). 

Por su parte, el peso de los productos de la concepción 
al vigesimosegundo día fue similar en ambos grupos de ma­
dres, y tampoco el peso de la camada ni el de las placentas 
resultó diferente entre los procedentes de madres alimen­
tadas con dietas de grasa cruda o frita. 

De igual modo, la incorporación de Ca, Mg, Fe y Zn a 
los productos de la concepción no se vio influenciada por 
el cambio dietético de la grasa, que no alteró en ningún mo­
mento ni el ritmo de mineralización ni la cantidad de cada 
uno de los elementos que contenían las unidades fetopla­
centarias. 

En el vigesirnosegundo día, tal como puede comprobar­

se en la figura 2, se observa que, tanto en las p lacentas 
como en los fetos, no existieron diferencias significativas 
entre los dos grupos en el contenido de cada uno de los ele­

mentos estudiados, si bien se puede señalar que el conte­
nido de todos ellos posiblemente resultó algo inferior al 
normal para esa fecha 7, 10, 11, lo que estaría relacionado con 

Tabla 11 

Consumo alimentario de ratas gestantes alimentadas con dietas que tienen aceite de oliva crudo y frito W día) 

Grasa dietética 

Oliva crudo ...................... ........ .. . 
Oliva frito ........ ............... ............ .. 

1-3 

13,7 ± 0,3 
13,2 ± 0,5 

Días de gestación 

3-7 

15,8 ± 0,4 
15,2 ± 0,5 

7-14 

15,2 ± 0,3 
14,8 ± 0,4 

14-18 

16,3 ± 0,6 
15,8±0,7 

18-22 

14,0 ± 0,5 
14,9 ± 0,7 

155 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. V. Núm. 3. Mayof.Junio 1990 

(µg) 

1.500 

1.000 

1()0 

Fe Zu 

µg) 

2. 500 

2.000 

1.500 

1.000 

:=:. .••• • 

1 500 

o 
Ít: Z11 

c=J Ratas alimentadas cou dicta 
con aceite de oliva crudo 

PLACENTAS 

Ca Mg 

CAMADA 

Ca 

(mg) 

112 

110 

108 

l06 

EfilJ Ratas alimentadas. con dieta 
con aceite de oliva fr ito 

Fig. 2.- Contenido mineral en /1/acentas y camada al v~gesimosegundo dia. 

el consumo de una dieta hipercalórica y, consecuen temen­
te, con una baja densidad de los nutrientes minerales por 
unidad de energía consumida. 

Las concentraciones séricas de los distintos elementos 
evolucionaron siguiendo la tónica habitual de la gestación 
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Fig. 3.- Evolución de las concentraciones séricas de Fe, Zn, Ca y Mg du­
rante la gestación. 

(fig. 3), y así se produjo una disminución de las concentra­
ciones séricas de Ca, Mg, Fe y Zn de forma paralela en am­
bos grupos de animales. Este descenso, que no estuvo in­
fluenciado por el tipo de grasa consumida, pareció, en cier­
ta medida, independiente de la ingesta, como ha sido com­
probado por otros autores i, 12, y más bien se relaciona con 
la hemodilución característica del estadio 13 • 

Respecto a los almacenes corporales, podemos señalar 
que el contenido cálcico de las carcasas no varió en nin­
guno de los grupos, siendo semejante al final de la gesta­
ción. 

El peso del bazo (tabla III) experimentó un descenso sig-

Tabla 111 

Contenido de Zn y Fe en bazos 

Grasa Peso Hierro total 
Días gestación dietética ({() (µg) 

D-0 ..... .. ....... ........ 
Oliva crudo ......... . 0,66 ± 0,05 161 ±13 
Oliva frito .. ....... ... 0,56 ± 0,0.'i 175 ± 17 

D-22 ..... . .......... ...... 
Oliva crudo ....... : .. 0,45 ± 0,03 * 114 ± 15 * 
Oliva frito ............ 0,4 1 ± 0,04* 154 ± 6 ** 

• Diferente;:; significativamc111c ton n.."5pccw a. su mismo grupo en el dia O. Mlnimo nivel, p <0,0.1 . 
u Dift;rentcs signi fi carivamcn1c con rcspcao ::i. grasa cruda del mismo período. Mfoimo nivel, p < 0,05. 
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Himo 
(µy' g) 

249 ± 18 
318 ± 33 

2.56 ± 32 
397 ± 34** 

Cinc lota/ 
(µg) 

14,4 ± 1,1 
13,0 ± 1,3 

l0 ,8 ± 0,9* 
9,4 ±0,3 * 

Cinc 
(µy' g) 

21,9 ± 0,2 
25,1 ± 0,5** 

21,5 ± 1,5 
23,7 ± 2,0 
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Tabla IV 

Contenido de .(n y Fe en hígados 

Grasa Peso Hierro total Hierro Cinc total Cinc 
Días gestación dietética (g) (rng) (,ng/g) (µg) (µ¿i g) 

D-0 ... ... .. ..... ............ 
Oliva crudo ... ....... 5,89±0,11 0,82 ± O, JO 0,1 l ± 0,01 237 ± 24 31,2 ± 2,3 

38,3 ± 2,2 Olí va frito ....... .. ... 5,79 ± 0,25 0,66 ± 0,07 O, l l ± 0,01 210 ± l l 

D-22 ....................... 
Oliva crudo ........ .. 7,69 ± 0,31 * 0,52 ± 0,05 * 0,07 ± 0,01 * 339±15* 45,5 ± 2,7 * 

44,0 ± 2,1 Oliva frito ........... . 7,82 ± 0,16* 0,32 ± 0,02 ** 0,04 ± 0,01 *,** 345 ± 20* 

• Diferentes significarivamcn1c con respecto a su mismo grupo en el día O. Mínimo nivel, p <0,05. 
•• Diferentes signilicativame111e con respecto a grasa cruda del misrno período. Mínimo nivel, p <O.OS. 

nificativo e igual en ambos grupos respecto al principio de 
la gestación. Su contenido férrico, en valor absoluto, era 
menor en esa época en los animales, pero de forma más 
acusada en las ratas alimentadas con dieta de aceite crudo. 
No obstante, en éstas, dado el descenso ponderal del órga­
no, se mantuvieron las concentraciones férricas , mientras 
que, por el contrario, en el grupo que consumía la dieta 
de aceite frito, los contenidos relativos de Fe esplénico ex ­
perimentaron incluso un cierto incremento. 

La cantidad global de Zn que contenía el bazo al final 
de la gestación fue significativamente inferior a la corres­
pondiente en las ratas del día cero; este hecho estuvo rela­
cionado con la pérdida de peso, pero no supuso mermas 
específicas en la concentración esplénica de dicho mineral. 

Como clásicamente se señala en la literatura, el hígado 
de las ratas gestantes incrementó su peso, paralelamente al 
progreso de la gestación y al peso corporal, de forma si­
milar en ambos grupos (tabla IV). La cantidad de Fe en él, 
tal como nosotros mismos, en trabajos anteriores con die­
tas menos energéticas, habíamos señalado 7, decreció, pero 
de forma más acusada en los de las ratas alimentadas con 
la grasa frita, en las que no sólo descendieron los valores 
absolutos del elemento, sino que se afectaron significativa­
mente sus concentraciones en el órgano, ocasionando una 
desmineralización preferencial de este elemento . 

Por el contrario, se elevó la cantidad de Zn hepático has­
ta valores próximos en los distintos animales, lo que re ul­
tó fruto del aumento de peso experimentado por el órga­
no, pero también de un acúmulo preferencial del elemen­
to, que elevó su concentración respecto al comienzo del es­
tudio, lo que en las ratas alimentadas con la di eta de aceite 
de oliva crudo alcanzó significación estadística. 

Aunque existen pequeñas variaciones en algunos alma­
cenes, que requieren ulterior estudio y que se completan 
con otros ensayos, ya que forman parte de un estudio más 
amplio, de estos primeros datos no se deducen cambios sig­
nificativos en la utilización de minerales consecuentes al 
consumo del aceite de oliva en estado crudo o fri to. Por 
tanto , en principio parece deducirse que las alteraciones su­
fridas en la grasa por el proceso de fritura no han alterado 
el módulo de interrelación grasas-minerales y que el aceite 
de oliva parece seguir conservando su buena capacidad 

para permitir el crecimiento y la utilización de minerales 
que se le reconoce en crudo, siempre, claro está, que su 
aporte a la dieta se haga en cuantía adecuada . 
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Resumen 

Sobre un total de 210 pacientes diagnosticados 
de colecistitis agudas (136 mujeres y 74 hombres, 
lo que constituye el 64,8 y 35,2 %, respectivamen­
te) e ingresados en el Servicio de Cirugía del Hos­
pital General de Elche, se han estudiado una se­
rie de parámetros con el fin de poder identificar 
a los pacientes con alteraciones inmunonutricio­
nales y que a la vez sean útiles como factores pro­
nósticos en la evolución clínica de los mismos. Así, 
los índices empleados para la valoración pronós­
tica han sido: a) Nutricionales: hematócrito, he­
moglobina, proteínas totales, albúmina, transfe­
rrina. b) Inmunitarios: linfocitos totales y test cu­
táneo de hipersensibilidad retardada. 

Se analizan los resultados obtenidos y se reali­
za una discusión de los mismos con la literatura 
al respecto. 

Palabras clave: Colecistitis agu.da. Factores inmunol6gi,cos y nu­
tricionales. 

Abstract 

A set of parameters that could he used to iden­
tify possible immunonutritional disturbances and 
serve as clinical evolution markers were measu-
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red in 210 patients diagnosed of acute cholecysti­
tis (136 females and 74 males, 64.8 and 35.2 % res­
pectively) who were admitted into the Surgery 
Service of the Hospital General de Elche. The 
prognostic evaluation indices were: a) Nutritio­
nal: hematocrit, hemoglobin, total protein, albu­
min, transferin; b) lmmunological: total lym­
phocytes and delayed hypersensitivity reaction 
test. 

The results obtained were analyzed and com­
pared to those of the literature in this field. 

Key words: Acute cholecystitis. lmmunologi,cal and nutritionalf ac­
tors. 

Introducción 

La influencia del estado nutricional en la evolución de 
los enfermos ha sido motivo de estudio a lo largo de los 
últimos cincuenta años. Ya en 1933, Studley"27 refi rió una 
mortalidad del 33 % en aquellos pacientes que, interveni­
dos de úlcera, presentaban una pérdida de peso en el pe­
ríodo postoperatorio de más del 20 % frente al 3,5 % de 
los que no tenían pérdida alguna. Por otro lado, la sepsis 
y la infección continúan siendo la mayor fuente de morbi­
lidad y mortalidad postoperatoria. Asimi_smo, la asociación 
entre la malnutrición y las infecciones postoperatorias ha 
sido invocada en numerosas ocasiones. Por todo ello el pro­
blema actual se centra en la obtención de parámetros que 
pueden identificar a los individuos con alteraciones inmu­
nonutricionales y que a la vez tengan valor pronóstico so­
bre la evolución de los pacientes. En este sentido, uno de 
los primeros trabajos publicados fue el realizado en 197 5 
por McLean 17• En este estudio se evidenció que los pa-



cientes anérgicos tenían unas tasas de morbilidad y mor­
talidad significativamente superiores a los otros pacientes. 
Pese a que la relación del estado anérgico con la morbi­
mortalidad posquirúrgica ha sido confirmada posterior­
mente por numerosos autores 8• 12• 15• 2º· 24, también se han 
publicado artículos que han cuestionado la capacidad pro­
nóstica de los test cutáneos de hipersensibilidad retardada 
(TCHR)14. 

Igualmente, muchos marcadores nutricionales, tanto an­
tropométricos como bioquímicos, se han probado con el 
mismo fin que los TCHR. La aJbúmina y, en menor me­
dida, la trans!errina han sido las variables bioquímicas más 
ampliamente estudiadas como índices pronósticos de com­
plicaciones sépticas 5· 2122• 

En el presente estudio hemos aplicado algunos de estos 
parámetros inmunonutricionaJes a pacientes con colecisti­
tis aguda. Esta patología es una de las complicaciones que 
más graves consecuencias puede originar en la litiasis bi­
liar, la cual es una de las enfermedades de mayor inciden­
cia en nuestro medio. Nuestro objetivo fue el encontrar al­
gún factor que nos permitiera identificar a los pacientes 
con un mayor riesgo de sufrir complicaciones en su evo­
lución. 

Material y métodos 

Forman parte del estudio 21 O pacientes ingresados en el 
Servicio de Cirugía GeneraJ del Hospital General de Elche 
SVS, con el diagnóstico de colecistitis aguda, desde junio 
de 1984 hasta septiembre de 1987. Los criterios de inclu­
sión utilizados fueron los siguientes: a) tiempo de evolu­
ción de la enfermedad, menor o igual a siete días; b) pre­
sencia de semiología inflamatoria en el hipocondrio dere­
cho; c) temperatura en grados centígrados mayor de 37 
y/o leucocitos mayor de 10.000; d) hallazgos ecográficos 
sugestivos de colecistitis aguda. 

Los índices que hemos utilizado para la valoración pro­
nóstica de los pacientes han sido los siguien tes: a) Nutricio­
nales: Se han utilizado el hematócrito, la hemoglobina, las 
proteínas totaJes, la aJbúmina y la transferrina. b) Inmunita­
rios: Los TCHR (mediante el sistema Multitest®) y linfoci­
tos totaJes, obtenidos éstos sobre la fórmula leucocitaria. 
En la interpretación de los TCHR hemos denominado 
anérgi.cos a los individuos con respuesta negativa a todos los 
antígenos; h-ipoérgi.cos cuando la puntuación no superaba 5 
o 10 mm, según fueran mujeres u hombres, respectivamen­
te, y normales cuando la puntuación era superior a las cita­
das. Posteriormente, todos estos parámetros se relaciona­
ron con la evolución de los pacientes y con la aparición de 
complicaciones. 

Por otra parte, como complicación séptica se entendió 
la presencia de sepsis, infección de la herida quirúrgica o 
cualquier orificio de drenaje, presencia de absceso intraab-
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domina], infección respiratoria o neumonía e infección uri­
naria. La septicemia se entendió por la presencia de un he­
mocultivo positivo, con hipertermia y demás cortejo típi­
co. Para considerar infección de la herida o de orificio de 
drenaje era necesaria la presencia de secreción purulenta 
y su confirmación por cultivo. El absceso intraabdominal 
debía ser evidenciado por una clínica típica más ecografia. 
La neumonía debía tener signos radiológicos típicos más 
la clínica habituaJ asociada. Para la infección del tracto uri­
nario habían de aparecer en el urocultivo más de 100.000 
colonias de bacterias. 

Para el análisis estadístico se empleó el método de chi 
cuadrado (x'), el test de la «t» de Student y el test de co­
rrelación biserial puntual (rbp). 

Resultados 

Sobre un total de 21 O pacientes estudiados aparecen 136 
mujeres y 74 hombres, lo que constituye el 64,8 % y el 
35,2 %, respectivamente. Con estas cifras, la sex-ratio es el 
1,8:l a favor de las mujeres. La edad media global de la 
muestra es 62,4 años, con un rango de edades que abarca 
de los veintiuno a los noventa y seis años . El 67,6 % de los 
casos se encuentra entre los cincuenta y los ochenta años. 

El 19, l % de los pacientes tuvieron lralamieulo conser· 
vador, mientras que el 80,9 % se les practicó una interven­
ción quirúrgica. De estos últimos, 58 se operaron de ur­
gencia inmediata y los 11 2 restantes lo hicieron mediante 

cirugía urgente diferida. Desde ahora, y con el fin de sim­
plificar, a este grupo lo denominaremos cirugía electiva. 
Se Llevó a cabo la colecistectomía en las 170 intervencio­
nes efectuadas. En 31 casos no se pudo reaJizar la explo­
ración de la vía bilia r mediante colangiografía, Jo que su­
pone el 18,2 % de los operados (entre los intervenidos de 
forma urgente esto sucedió en 20 pacientes [34,4 %], mien­
tras que sólo en l l de los que sufrieron cirugía electiva 
[9,8 %]). 

Hubo 63 pacientes (30 %) que presentaron complicacio­
nes independientemente del tipo de tratamiento, mientras 
que fueron 54 los casos con complicaciones tras la inter­
vención quirúrgica, es decir, una tasa del 31,8 %; 34 tuvie­
ron complicaciones sépticas (20 %) y 35 no sépticas 
(20,6 %). Compartieron ambos tipos de complicaciones IS 
individuos (8,8 %). En la tabla I reseñamos las principales 
complicaciones sépticas. Hubo dos fallecimientos entre los 
operados, lo que supone una tasa de mortalidad del l, l 7 %. 

En la tabla II reflejamos los porcentajes de pacientes que 
sufrieron complicaciones en relación a determinados valo­
res de los parámetros nutricionales estudiados. AJ aplicar 
el test de la x' se obtuvieron los resultados que se expresan 
en la tabla III. 

Sólo la hemoglobina menor de 12 g obtiene significa­
ción estadística (p < 0,05). El resto de parámetros no aJ. 
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Tabla I 

Complicaciones observadas 

Complicaciones 

Abscesos herida ......................... .. ... . 
eumonía ...... .. .. ....... ... .... ........ ... ... . 

Fístula biliar externa .......... ... .... ..... . 
Seroma en herida .............. .... .. .. .. .. . 
Infección orific io drenaje .... ..... ..... . 
Sepsis ..... ........ .. .. ....... .... ............. ..... . 
Absceso subfrénico ..... ............. ... ... . 

Tabla 11 

.!V' casos 

19 
8 
3 
3 
2 
2 
1 

% 

9,05 
3,81 
1,43 
1,43 
0,95 
0,95 
0,48 

Porcenl.aje de pacientes con wmplicaciones según el valor de los factores 
nutricionales 

Complicac. Com/1/icac. 
globales sépticas N total 

(%) (%) 

Proteínas ............... > 6,5 22 ,8 11,5 35 
Proteínas ...... ......... s 6,5 31 ,9 19,7 91 
Proteínas ............ .. . S 6 33,3 22,2 54 
Albúmina .. ... ......... > 3,5 33,3 11, l 27 
Albúmina ... .... ..... .. s 3,5 32,5 21 , l 80 
Albúmina ........ ...... S 3 38,3 25,5 47 
Transferrina ......... > 200 31,2 18,7 16 
T ransferrina .. .. -:; 200 57,9 42, 1 19 
T ransferrina ......... < l 50 57, 1 57 , l 7 
Hemoglobina ........ > l 2 27, 7 18 ,5 130 
Hemoglobina ... .... . s 12 48 32 25 
Hematócrito ......... > 35 30,2 20,8 149 
Hematócrito .... ..... s 35 46,6 20 15 

Tabla III 

Rel.ación de los parámetros nutricionales con la presencia de complicaciones 

Complic. 
Total globales x' 

Proteínas ........ ... .... s 6,5 91 29 0,9899 
Proteínas ............... s 6 54 18 0,7174 
Albúmi na .............. S 3,5 80 26 0,0063 
Albúmina .... .......... S 3 47 18 l ,1889 
Transfer. .. .. .. .. ....... s 200 19 11 2,4847 
Transfer. .......... ..... s 150 7 4 0,4605 
Hemoglob ... ........ .. s l 2 25 12 4,0449* 
Hematóc. .... .......... s 35 15 7 1,7062 

Complic. 
Total sépticas ! 

Proteínas ........ .. .. ... s 6,5 91 18 2,6118 
Proteínas .... ........ ... s 6 54 12 1,4868 
Albúmina ..... .. .... ... S 3,5 80 17 1,3654 
Albúmina .. .. .......... s 3 47 12 3,5805* 
Transfer. .. ............. s 200 19 8 2, 1984 
Transfer. ... .. .. ...... .. S 150 7 4 2,6846 
Hemoglob ... ... ....... s l 2 25 8 2,3458 
Hematóc ... .... .... .. .. s 35 15 3 0,0053 
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canzan dicho nivel. Sin embargo, en el caso de las com­

plicaciones sépticas algunos de los parámetros, como la 

transferrina, albúmina y proteínas, obtienen puntuaciones 

que demuestran cierta tendencia a conseguir la significa­

ción. 

El Multitest® se aplicó en 46 casos, de los cuales 34 fue­

ron intervenidos . En cuan to al tipo de respuesta, se obtu­

vieron los siguientes resultados: anérgicos, 11 casos (23,9 %); 
hipoérgfros, 26 casos (34,8 %); normales, 19 casos (41,3 %). 

Un aspecto interesante del problema era conocer cómo 

se reaccio naba fren te a los diferentes an tígenos que com­

ponían el Multitest®. Los resultados obtenidos se reflejan 

en la tabla IV. 
Las tasas de morbilidad alcanzadas para cualquier tipo 

de complicaciones fueron: anérgicos, 45,4 %; hipoérgi.cos, 
58,3 %; normales, 27 ,3 %. Si nos referimos exclusivamente 

a las complicaciones séptica,, los resultados fueron éstos: 

anérgicos, 36,4 %; hipoérgi.cos, 33,3 %; normaleJ~ 27 ,3 %. Un 
dato importante es que los dos casos de muerte habidos su­

cedieron en pacientes anérgicos, lo cual supondría para este 

grupo una tasa de mortalidad del 18,2 %. 
El otro parámetro inmunitario estudiado fuero n los lin­

focitos totales. Las tasas de morbi lidad general y morbili­

dad séptica, para el caso de pacientes con linfocitos tota­

les~ 1.500, fueron de 32,4 y 18,9 %, respectivamente. Al 
aplicar el test de la x·1 a estos datos se obtuvieron los resul­

tados reflejados en la tabla V. 
Como se observa, no existe ningún parámetro que re­

sulte significativo a pesar de los resultados alcanzados en 

las tasas de morbilidad. Con las complicaciones sépticas su­

cede exactamente lo mismo (tabla VI). 

Tabla IV 

Tasas de respuesta positiva a los a11tígenos 

Tuberculina .... ....... ... ........... ................. . 
Difteria .......... ........ .... .. ....... ....... ...... ... ... . 
Candida ...... ... ......... .. ......... ............. .... ... . 
Trichophyton ........ ... ..... .... .. ... ............. . . 
Estreptococo ... .... ...... ..... .. .... ... .. .. ..... ... .. . 
Proteus ... .... ......... .... ... ......... ............ .... .. . 
Tétanos ........ .... .......... ...... .. .... ............ ... . 

Tabla V 

N (casos) % 

23 
19 
14 
6 
4 
3 
3 

50 
41,3 
30,4 
13 
8,7 
6,5 
6,5 

Relación parámetros inmunitarios con morbilidad general 

Total Complic. ¡ 

Linfocitos (~ 1.500) 74 24 0,0156 
Multitest ...... ... ... ........... 2,25 76 
Anergia ....... ... .. ... .... .... .. 11 5 
Hipoergia .......... ........... 12 7 



Tabla VI 

Relación parámetros inmunitarios con morbilidad séptica 

Total Complic. x' 

Linfocitos (s 1.500). 74 14 0,2002 
Multitesc. ................... ... 0,2158 
Anergia .......... . 11 4 
Hipoergia ... ................. . 12 4 

Por otro lado, si calculamos los Jinfocicos totales medios 

para los pacientes anérgicos, obtenemos un valor de 1. 7 40, 
frente a los l. 751 de los pacientes no anérgicos, es decir, 
casi el mismo resultado. Pero si el cálculo se hace entre los 
anérgicos e hipoérgicos frente a los normales, se obtienen 
unos valores de l.557 y 2.144, respectivamente. En cuan­
to a la albúmina y la transferrina, los pacientes anérgicos 
tuvieron unas medias de 2,8 y l 94, respectivamente, fren­
te a los 3, l y 2 17 de los no anérgicos. Aplicando el test de 
la «t» de Student a es tos valores, obtenemos los resultados 
expuescos en la tabla VII. 

En el caso de la transferrina, que alcanza un valor sig­
nificarivo notorio, sin embargo, no debe pasar por alto el 
hecho de que los linfocitos para los anérgicos e hipoérgi­
cos están muy cerca de una significación al mismo nivel. 
Por último, la albúmina obtiene un resultado escasamente 
demostrativo en esta ocasión. 

Para medir la in tensidad de la relación en el caso de la 
transferrina se aplica el rbp, que obtiene un valor de 0,354, 
lo que implica que los valores bajos de transferrina se de­
ben a la anergia en el 11,9 % de los casos. Si calculamos 
este coefi ciente para los linfocitos en el caso de anérgicos 
e hipoérgicos, el valor es de 0,331, lo que supone que el 
11 % de la disminución linfocitaria es debida a la condi­
ción de anergia-hipoergia. 

Discusión 

Actualmente se sabe que los problemas inherentes a la 
malnutrición proteicoenergética en los niños desnutridos 

de los paises subdesarrollados son sustancialmente iguales 
a los que padecen los pacientes ingresados en los hospita­

les de los países ricos y desarrollados 2• De hecho, estudios 

Tabla VII 

Relación anergia-valores de /i,ifocüos, albúmina J lranifmina 

Linfocitos: 
Anérgicos sólo .. ....... .. .... ....... . 
Anérgicos e hipo ..................... . 

Albúmi na ......... ........ .. .................. . 
Transferina ......... .. ........... ..... ....... . 

Valor t Significación 

0,0344 
1,9888 
1,4068 
2,085 

NS 
NS 
NS 

p<0,05 

Estucüo de factores pronósticos 
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publicados han puesto de manifiesto una prevalencia de 
malnutrición del 50 % en pacientes hospitalizados 2•3. Tam­
bién se ha podido evidenciar que los pacientes malnutri­
dos tenían un curso evolutivo más tórpido y complicado. 

De cualquier manera, el hecho es que los pacientes con es­
tado nutricional deficiente presentan mayores tasas de 

morbilidad y mortalidad y que es necesario contar con la 
avuda de algún parámetro o índice que permita la identi­
fi~ación de estos pacientes de riesgo 13• 

La albúmina es una proteína que ha demostrado en n u­

merosas ocasiones que su déficit se relaciona con una ma­
yor tasa de morbilidad y mortalidad. Autores como 
Brown +, Mullen 21, Muntzer 22, Leite 16 y Marsé 18 han co­
rroborado esta afirmación . Sin embargo, no todas las opi­
niones han coincidido en este punto. Tal es el caso de Flet­
cher 14, D'Gorman " y Schackert '°. U na ele las principales 

críticas que se le puede hacer a la albúmina es que no re­
fleja de forma fiel el estado nutricional de los pacientes, ya 
que existen otras causas que pueden producir su disminu­
ción, tales como defectos de sín tesis hepáticas por diferen­

tes procesos, aumento de retención de líquidos o pérdidas 
extravasculares 18. Por otro lado, puesto que su vida media 
es de aproximadamente veinte días, es dificil que sus nive­
les se relacionen de forma íntima con el estado nutricio­

nal 6. Esca misma crítica se le puede hacer a la transferrina, 
cuya vida media es de nueve días y además sus valores nor­
males varían dentro de un amplio rango, incluso en mal­
nutrición ". Por tanto, las concentraciones de albúmina y 
transferrina indicarán tan sólo la presencia de una malnu­
trición caloricoproteica severa. No obstante, la mayoría de 

autores coinciden en señalar que la correlación de la albú­
mina con la morbilidad y mortalidad es bastante grande. 
El valor por debajo del cual esta correlación se hace signi­
ficativa varía desde los 3 a los 3,5 g/ 100 mi. Así, para Pitt 25 

y Mullen 21 es de 3 g/100 m l, 3,2 paraLeite 16, y para Brown 4 

y Muntzer22, de 3,5. En cuanto a la transferrina, el punto 

de corte se ha situado en los 205 mg/ 100 ml de Leite 16 y 
220 de Mullen 21 • 

En nues tro estudio fueron muy apreciables las tasas de 
complicaciones en pacientes con una albúmina s 3 g y so­
bre todo con illla transfFnina > 200 mg, pero a pesar de este 
hecho la comparación con el test de la x' no obtuvo resul­
tados significativos. Sin embargo, al comparar los valores 

medios de albúmina y transferrina entre las poblaciones de 
pacientes con y sin complicaciones, se obtienen resultados 
significativos para la albúmina y con clara tendencia hacia 
la significación para la transferrina. Estos datos nos llevan 
a la reflexión de que efectivamente las poblaciones que su­
frieron complicaciones sépticas tienen un déficit nutricio­
nal que se manifiesta por una depresión de estos paráme­
tros, pero hay que observar que los pacientes sin compli­
caciones también tienen unos valores disminuidos de albú­

mina y transferrina y, por tanto, cierto grado de malnu­
trición. 
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En nuestro trabajo también se han analizado otros pa­
rámetros, como las proteínas totales, hemoglobina y he­
matócrito. Autores como Brown 4 y Schackert 26 no encuen­
tran relación entre estos parámetros y la aparición de mor­
bilidad. Sin embargo, Pitt 25 incluye un valor de hemató­
crito menor del 30 % entre su lista de factores para iden­
tificar a pacientes de riesgo. En este sentido, nosotros no 
hemos encontrado relación entre las proteínas y el hema­
tócrito con la aparición de complicaciones. Sin embargo, 
con la hemoglobina < 12 g hemos obtenido una significa­
ción estadística en la relación de este factor con la apari­
ción de complicaciones de cualquier etiología. 

Es asumible que un parámetro aislado no es suficiente 
para juzgar si un paciente es o no de riesgo. Lo más ade­
cuado es contar con un conjunto de factores, dentro de 
cuyo contexto se clarificaría la situación de cada paciente. 
En este sentido, Buzby5 publicó en 1980 un estudio en el 
que desarrollaba un índice basado en la relación de la al­
búmina, transferrina, pliegue del tríceps y TCHR. Median­
te la aplicación de este índice, dividió a 100 pacientes que 
iban a ser operados de cirugía gastrointestinal mayor en in­
dividuos de alto, medio y bajo riesgo. Los incluidos en el 
grupo de alto riesgo tuvieron unas tasas de mortalidad y 
morbilidad del 33 y 46 %, respectivamente; en el grupo de 
riesgo intermedio fueron del 4 y 30 %, y en el grupo de 
bajo riesgo fueron de ~.ti y 7 ,Y%. Sin embargo, en estu­
dios como el de Leite 16, la eficacia de este índice no ha 
sido convenientemente probada. En nuestra opinión, 
los índices pronósticos inmunonutricionales que preten­
den cuantificar el riesgo de los enfermos en base a utilizar 
una combinación de parámetros no parecen igual de efec­
tivos en todo tipo de pacientes. Parece más adecuado 
centrar los esfuerzos en la búsqueda de pautas que iden­
tifiquen a los pacientes de riesgo de una forma cualitativa, 
quizás mediante la utilización de una batería de factores 
pronósticos. 

En síntesis, basándonos en una reflexión sobre nuestros 
resultados y en los existentes en la literatura médica, pare­
ce ajustado afirmar que los diversos parámetros nutricio­
nales utilizados hasta el momento tienen una capacidad 
predictiva limitada, quizás provocada por la heterogenei­
dad clínica de las poblaciones estudiadas, el limitado nú­
mero de casos y la diferente incidencia de las complicacio­
nes de origen. 

En otro orden de cosas, una vez que los antibióticos han 
conseguido el dominio de los agentes que causan las infec­
ciones, los esfuerzos en estos momentos recaen en la iden­
tificación de las alteraciones de la inmunidad y en la ma• 
nera en que puede ser estimulada la respuesta del organis­
mo a la infección. Con este objetivo, McLean y cols. 17 pu­
blicaron un trabajo en 197 S en el que estudiaban la capa­
cidad pronóstica de diferentes parámetros. Estos eran las 
inmunoglobulinas, función fagocí tica y bacteriana de los 
neutrófilos y TCHR utilizando cinco anúgenos de recuer-
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do. El único que se pudo relacionar con la sepsis postope­
ratoria fue la hipersensibilidad retardada por medio de los 
test cutáneos. Un dato importantísimo de este estudio fue 
el hallazgo en los pacientes anérgicos de un factor sérico 
que inhibía in vitro la respuesta inmune. 

La relación de los TCHR con la morbimortalidad pos­
quirúrgica ha sido confirmada posteriormente por muchos 
autores, pero Pietsch 24 y Champault8 pusieron además de 
manifiesto que los TCHR efectuados de forma secuencial 
multiplicaban su capacidad pronóstica. Para que se pro­
duzcan unos TCHR correctos es necesaria la presencia de 
leucocitos con capacidad de movimiento. Anteriormente 
se ha mencionado el hallazgo por parte de McLean 17 de 
un factor que inhibía la respuesta inmune in vitro. En base 
a estos postulados, Meakins 20 confirmó en un estudio de 
197 7 que los pacientes anérgicos tenían alterada la quimio­
taxis de los neutrófilos. Pero lo más subrayable fue que en 
los pacientes cuyos test cutáneos se normalizaron la mi­
gración neutrofílica aumentó, es decir, los defectos en la 
quimiotaxis se corrigieron al hacerse normal la respuesta 
cutánea. Christou 10 confirmó la relación existente entre 
anergia, disminución de la quimiotaxis de los neutrófilos 
y complicaciones sépticas. 

A pesar de lo expuesto hasta ahora, no todos los resul­
tados de los TCHR han sido tan concluyentes. En 1980, 
.Hrown ', en un estudio de pacientes sometidos a cirugía ma­
yor, no encuentra relación entre la anergia o anergia rela­
tiva y la aparición de complicaciones sépticas postopera­
torias. En un estudio posterior, Ausobsky 1, a tenor de sus 
datos, argumenta que los TCHR no ayudan a reconocer 
a pacientes de riesgo infeccioso en cirugía. Por otra parte, 
Schackert26 afirma que la capacidad pronóstica de los 
TCHR es claramente mayor en pacientes intensamente 
afectados por el trauma operatorio, en el que factores am­
bientales, como la larga duración y la severidad de la ope­
ración, desempeñan un papel fundamental. 

En este sentido parece evidente que existe una gran va­
riabilidad en las diferentes tasas de morbilidad y mortali­
dad publicadas para los pacientes anérgicos. A nuestro en­
tender , este hecho se jutificaría por dos razones: primero, 
por la heterogeneidad en las características de las series de 
pacientes estudiadas y, en segundo lugar, por los diferentes 
criterios usados en la definición del concepto de compli­
cación séptica. De hecho, en nuestro estudio, la tasa de 
complicaciones sépticas en los pacientes anérgicos ha sido 
del 36,4 %, superior al 33,3 % de los hipoérgicos y al 27 ,3 % 
de los normales. Sin embargo, estas diferencias, quizá por 
el pequeño tamaño de la muestra, no han sido significati­
vas, ya que los TCHR sólo se pudieron aplicar a 34 pa­
cientes de los que se intervinieron. Con los linfocitos tota­
les, a pesar de los favorables resultados de algunos artícu­
los publicados, nuestro estudio tampoco ha encontrado da­
tos significativos. Todos estos resultados nos invitan a pen­
sar que la influencia que la anergia y la linfopenia hayan 



podido tener en la aparición de las complicaciones de nues­
tros pacientes ha sido modesta. 

De cualquier forma, hay un hecho que debe ser mencio­
nado. No hemos encontrado en la literatura médica nin­
gún estudio que se centre exciusivamente en la valoración 
de la anergia y las proteínas plasmáticas como factores pro­
nósticos de la colecistitis aguda. Los estudios publicados 
han estudiado estos parámetros en una amplia gama de pa­
cientes quirúrgicos. Desde traumatizados, neoplásicos o 
afectos de sepsis severas hasta pacientes que habían de so­
meterse a cirugía digestiva en general o biliar en particu­
lar. Pero ninguno trataba de forma aislada la colecistitis 
aguda. Por tanto, los resultados obtenidos en dichos estu­
dios están obviamente influenciados por el tipo de enfer­
mo que analizan y no pueden ser extrapolados para la co­
lecistitis aguda de una forma taxativa. En base a esto se po­
dría, por tanto, argumentar que parámetros como la aner­
gia, transferrina y albúmina son más sensibles y eficaces 
cuando se valoran sobre pacientes moderada o severamen­
te enfermos. Sin embargo, cuando el proceso en curso es 
leve, estos parámetros pierden fiabilidad en la predicción 
de complicaciones del curso postoperatorio. Esta podría 
ser la causa por la que las cifras alcanzadas en nuestro tra­
bajo no sean tan claras como las publicadas en otros. 

En otro orden de cosas hemos observado en nuestro tra­
bajo que la anergia se relacionaba de forma significativa 
con una disminución de los valores de transferrina y de 
una forma con clarísima tendencia a la significación con 
una disminución de los linfocitos totales. 

A nuestro entender, la ancrgia en los pacientes con pa­
tologías o procesos graves puede ser el dato que oriente ha­
cia la identificación de pacientes con riesgo de padecer una 
mayor incidencia de morbimortalidad. En este sentido, y 
coincidiendo con Champault8, se pueden utilizar dos ín­
dices sencillos que pueden identificarlos: a) la cantidad de 
linfocitos sobre la fórmula sanguínea inicial; b) los TCHR 
efectuados con un método de multipuntura instantánea. 

Una vez identificados los pacientes anérgicos, la actitud 
terapéutica debe basarse, por una parte, en la detección y 
eliminación de los factores inductores de anergia y, por 
otra, en la rehabilitación del sistema inmune. En cuanto 
al primer postulado, el control de la infección, si ésta exis­
te, debe ser una de las primeras medidas. Este control re­
posa sobre el uso de los antibióticos, así como por la ob­
servancia de estrictas medidas de asepsia y antisepsia. Por 
otra parte, como ya hemos dicho, la desnutriciód entraña 
un déficit de las defensas inmunitarias que favorece las 
complicaciones infecciosas graves. 
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ResUD1en 

La malnutrición es causa de alteraciones en la 
mala respuesta inmunitaria, tanto hUD1oral como 
celular. Con el objetivo de conocer aquellos me­
canismos de la respuesta imnunitaria que se mo­
difican con la malnutrición y pueden o no recupe­
rar al restablecerse las condiciones .metabólicas 
normales, se ha establecido un protocolo de estu­
dio de pacientes en estado de malnutrición, pre­
via la instauración de las pautas de ali.rnentación 
parenteral y su posterior control. Se valora la res­
puesta imnunitaria, concretamente las imnuno­
globulinas, las subpoblaciones linfocitarias y la 
respuesta a .rnitógenos. Interesa no sólo conocer 
las distintas alteraciones de la respuesta inmuno­
lógica entre situaciones de malnutrición no debi­
das a la falta de aporte suficiente, sino secunda­
rias a diversos procesos patológicos que impiden 
una adecuada alimentación oral y, ta.rnbién, valo­
rar la posibilidad de que alguna de las distintas 
pruebas inmunológicas pueda ser utilizada como 
parámetro nutricional. Los enfermos malnutri­
dos estudiados no debían estar afectos :le enfer­
medades inmunológicas ni neoplásicas v•. debían 
recibir trata.miento inmunosupresor. Se ha obser­
vado que al inicio del estudio present::o.h?..n una 
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dis.rninución del porcentaje de los valores absolu­
tos de linfocitos CD3 y CD4 , si bien se recupera­
ron de forma más rápida los primeros, a expen­
sas de un incremento de los linfocitos CD8 , per­
sistiendo los valores bajos de CD4 después de 
quince días de nutrición artificial. Los valores de 
las inmunoglobulinas estuvieron dentro de los va­
lores normales. La capacidad de respuesta a .rni­
tógenos que, en un principio, estaba notable.men­
te disminuida, se recuperó en el 50 % de los casos 
después de la nutrición parenteral, pudiendo qui­
zá servir como índice de valoración del estado nu­

tricional en este tipo de pacientes. 
Los casos estudiados nos per.rniten concluir un 

descenso de las células CD4 y de la respuesta a mi­
tógenos en pacientes malnutridos; después de 
quince días de nutrición parenteral, las células no 
se han recuperado, pero la función de las .mismas, 
medida mediante la fitohemaglutinina, es normal 
en el 50 % de los casos. 

Palabras clave : Malnutrición. l11mr111idad. Nutrición parente­
ral total. 

Abstract 

Malnutrition leads to cellular and hwnoral im­
munological response disorders. A study protocol 
on malnourished patients has been designed in or­
der to assess i.rnmune response mechanisms that 
may be altered due to malnutrition and may or 
may not recover once normal metabolic condi­
tions have been restored prior to starting the pa­
tient on parenteral feeding and control. The im­
mune response was assessed especially regarding 
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iD1Dlunoglobulin, lymphocyte subsets and mito­
gen response levels. It is important to know the 
different malnutrition-related ÍDlDlunologic di­
sorders, disorders secondary to diseases that hin­
der correct oral feeding, and iD1D1unologic tests 
may be used to assess nutritional parameters. 
The malnourished patients included in this trial 
has to be free of any other immunologic or neo­
plastic disease, and not receive iD1Dlune response 
suppresion therapy. The tri al patients showed lo­
wer total and relative CD3 and CD4 lymphocyte va­
lues at the onset ofthe study, although the former 
lymphocyte subset recuperated sooner at the ex­
pense of increasing CD8 lympocytes, while CD4 

lymphocytes still remained low after 15 days of 
parenteral nutrition. ID1Dlunoglobulin levels ra­
mained within normal limits. The mitogen res­
ponse capacity, which was sensibly low at the be­
ginning, recuparated in 50 % of the cases treated 
with parenteral nutrition. This parameter may be 
used as an index to assess the nutritional status 
of these patients. 

The cases studies allowed us to conclude that 
there was a decrease in CD4 cells and mitogen res­
ponse in malnourished patients. After 15 days of 
parenteral nutrition, the cells did not recuperate 
but their function measured in terms of phytohe­
magglutinin, was normal in 50 % of the cases. 

Key words: Malnutrition. l mmwlÍ!J. Total parenteral nutrition. 

Introducción 

La malnutrición es una causa importante de inmunode­
ficiencia secundaria 1• Motiva defectos de la respuesta in­
munitaria que comportan, a su vez, mayor facilidad para 
contraer infecciones particularmente por microbacterias, 
virus y hongos, que contribuyen a mantener el mal estado 
nutritivo, aumentando la morbilidad y mortalidad de los 
pacientes malnutridos 2• 3. Se conoce la correlación entre el 
timo y el estado nutritivo. La malnutrición caloricoprotei­
ca se acompaña de atrofia del timo y de los demás órganos 
linfoides 1. 

Aunque en nuestro medio es poco frecuente diagnosti­
car estados de malnutrición severa por defecto de aporte 
suficiente en individuos sin otra patología, sí que, en cam­
bio, se diagnostican estados de malnutrición secundarios a 
procesos patológicos diversos que por distintas causas, es­
pecialmente digestivas, tienen impedida una alimentación 
oral adecuada 5• La instauración de la nutrición artificial 
ha supuesto una importante mejoría en el pronóstico de es­
tos enfermos al restablecerse la capacidad de respuesta in-
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munológica, sustituyendo los mecanismos defectuosos y 
potenciando la recuperación de los mismos 6 • 

7
. 

Con el objetivo de conocer aquellos mecanismos de la 
respuesta inmunológica que se alteran en la malnutrición 
y valorar la posibilidad de utilizar parámetros inmunoló­
gicos como índice del estado nutricional y sus consecuen­
cias en el desarrollo de diversos procesos, se ha establecido 
un protocolo de estudio de la respuesta inmunitaria en pa­
cientes afectos de malnutrición, estudio que se ha realiza­
do antes de instaurar la pauta de nutrición parenteral total 
(NPT) y después de quince días de la misma. 

Material y métodos 

Hasta el momento actual se ha estudiado a siete pacien­
tes adultos con alteraciones del sistema digestivo que con­
llevaron malnutrición. De ellos, cinco eran portadores de 
fístulas intestinales a distintos niveles y de producción va­
riable y los otros dos pacientes habían sido sometidos a re­
petidas intervenciones gástricas y/o intestinales. Todos 
ellos presentaban signos clínicos de malnutrición, pérdida 
de peso (en los últimos tres meses) igual o mayor al 10 % 
de su peso habitual, no padecían enfermedades neoplási­
cas ni inmunológicas y no recibieron tratamiento inmuno­
supresor. Como grupo control se utilizaron 20 donantes 
del banco de sangre. 

Antes de iniciar la NPT y después de quince días de la 
misma, se valoraron el estado nutricional y la respuesta in­
munológica. Todos ellos recibieron la mism?i NPT, con­
sistente en 20 Kcal/kg/día; relación glucosa/lípidos : 1; 
emulsión lipídica en forma de LCT y O, 15 g N/kgldía de 
una solución estándar de aminoácidos. Relación Kcal/g 
N: 133. Al tratarse de pacientes con una desnutrición ca­
loricoproteica grave, se administraron pocas calorías con 
la finalidad de evitar la presentación del denominado «sín­
drome de realimentación», cuya fisiopatología no está to­
talmente aclarada, si bien existen tres teorías que intentan 
explicarlo: la hemodinámica 8, la relacionada con las alte­
raciones de los micronutrientes 9 y la secundaria a una ac­
tividad cardioeléctrica anormal 10• 

Para valorar el estado nutritivo se estudiaron los siguien­
tes parámetros: albúmina, la cual se determinó en plasma 
a través de un autoanalizador automático Hitachi 737 (téc­
nica del verde de bromocresol), que presenta un coeficien­
te de variación inferior al 2 %. Prealbúmina, determinada 
en el plasma por nefelometría cinética, mediante un ana­
lizador de proteínas específicas (Beckman). El método mide 
la velocidad de aumento de la luz dispersa producida por 
las partículas suspendidas en la solución de complejos for­
mados durante la reacción antígeno-anticuerpo. El aumen­
to de la luz dispersa se convierte en una señal de pico ci­
nética, la cual es función de la concentración. El coeficien­
te de variación de la técnica es del 4,5 %. Proteína trans-



formadora del retino!, determinada por inmunodifusión ra­
dial simple en placa de agar, en el que se halla incorpora­
do un anticuerpo específico de procedencia humana frente 
a la proteína transportadora del retino!. En orina de vein­
ticuatro horas se determinó la NT-metilhistidina por cro­
matografia de intercambio catiónico. 

Los parámetros utilizados para valorar la respuesta in­
munitaria fueron los siguientes: porcentaj es de linfocitos 
CD3, CD,, CD8 y NK, que se determinaron a partir de 
una suspensión linfocitaria (! O x 106 célfcc) mediante téc­
nicas de inmunofluorescencia indirecta con anticuerpos 
monoclonales y segundo anticuerpo policlonal anti-Tg mar­
cado con fluoresceína. El número absoluto de linfocitos de 
cada subpoblación se calculó sobre el total de linfocitos en 
sangre periférica. Se valoró la respuesta a mitógenos, con­
cretamente a la fitohemaglutinina (PHA). A partir de la sus­
pensión linfocitaria, obtenida en condiciones estériles en 
medio de RPMI y con 10 % SBF, se cultivaron las células 
en placas de 96 pocillos, 200 µl (l 00.000 cél)/pocillo, con 
distintas concentraciones de PHA, durante tres días en es­
tufa a 37°/5 % C02, y se añaden 0,5 µCi de H 3-timidina 
cuatro horas antes de finalizar los cultivos. Se obtiene el 
ADN marcado mediante aspiración de los cultivos sobre 
filtros de fibra y vidrio y se leen en contador beta. La ca­
pacidad de transformación blástica se expresa mediante el 
índice entre las cuentas de los cultivos estimulados y no es­
timulados. 

Resultados 

Respecto a los parámetros de nutrición debe destacarse 
que la albúmina presentaba valores disminuidos en todos 
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ellos, sin que tendiera a aumentar después de quince días 
de NPT. Los valores plasmáticos de prealbúmina estaban 
también descendidos en todos los pacientes, aumentando 
discretamente, sin alcanzar la normalidad, tras el mismo 
período de nutrición artificial. El comportamiento de la 
proteína ligada al retino] es similar al de la prealbúmina. 
Las eliminaciones urinarias de 3-metilhistidina en orina de 
vei nticuatro horas, que estaban por encima de la norma­
lidad el primer día de estudio, disminuyeron hasta valores 
normales en la segunda determinación (tabla I). 

En el comportamiento de la respuesta inmuni taria, tan­
to las inmunoglobulinas como las células B y las NK estu­
vieron dentro de los valores que presentaba el grupo con­
trol. Debe destacarse la disminución del porcentaj e y nú­
mero absoluto de linfocitos CD3 y CD,, si bien se recupe­
raron de forma más rápida los primeros, a expensas de un 
incremento de los linfocitos CD8, persistiendo las cifras ba­
jas de CD4 aun después de quince días de NPT. Estos da­
tos llevan a la obtención de un cociente CD,/CD8 que tien­
de a invertirse. La capacidad funcional linfocitaria, expre­
sada por la respuesta a la PHA, está disminuida en todos 
los enfermos en el primer estudio realizado y se recupera 
en el 50 % de los casos después de quince días de NPT (ta­
bla II). 

Discusión 

No son demasiados los trabajos sobre la afectación de la 
respuesta inmunitaria en la malnutrición, a excepción de 
aquellos realizados en países con importantes déficit nutri­
tivos, proteicocalóricos, por falta de aporte 11• 12; sin embar­
go, es frecuente diagnosticar estados de malnutrición en pa-

Tabla 1 

Control ........ , ............ ..... ................. .. ...... ......... ... . 
Día 0 .. ........... .. ... ................. ........ ....... ... ...... ..... .. . 
Día 15 ................... ..... .. ............................... ... .... . 

Control. ...... ... ... ..... .... ....... ..... .... ......... .. ... .... .... ... . 
Día 0 .. .. ................... .. .. .... ..... ....... ...... ... ... ..... .. .. . . 
Día 15 ..... ... ... ..... .......... ......... ............. ........ ....... .. 

Albúmina 

.r!.11 

35 
::so± 0,4 
28 ± 0,6 

CD, 

42 
28 
29 

Tabla 11 

Prealbúmina 

mg/1 

170 
89 ± 2,4 

108 ± 2,2 

CD, 

21 
22 
25 

RBP 

rngll 

25 
18 ± 0,7 
22 ± 0,8 

CD,/CD, 

> 1,5 
1,2 
1,1 

3-metilhistidina 

µmof día 

180 
228 ± 55 
166 ± 58 

Respuesta PHA 

>20 
8,4 

18 
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cientes hospitalizados, malnutrición que complica sin lu­
gar a dudas el curso evolutivo de los mismos 13

• 
14

• 

En pacientes portadores de fistulas intestinales, así como 
en aquellos enfermos sometidos a cirugía digestiva reitera­
tiva, es relativamente fácil encontrar signos clínicos de mal­
nutrición y pérdida importante de peso, que se asocian a 
la existencia de datos metabólicos de maln utrición, así 
como defectos de elementos esenciales para una actividad 
metabólica celular normal 15

• Es muy importante la reper­
cusión sobre la capacidad de respuesta de las células inmu­
nocompetentes, básicamente porque estos defectos conlle­
van un aumento de la morbilidad y mortalidad de estos pa­
cientes. 

Los mecanismos inmunológicos que se encuentran más 
alterados en estos pacientes son el porcentaje y función de 
los linfocitos CD4 y de los linfocitos CI¡3 totales (indirec­
tamente), así como su capacidad de activación, con la con­
siguiente disminución de la síntesis de m ediadores linfoci­
tarios, que se corresponde a la anergia cutánea descrita por 
otros autores 16

•
18

• En nuestros pacientes malnutridos obser­
vamos que los descensos en CD, persisten prácticamente 
inalterados después de ser sometidos a quince días de NPT. 

Llama la atención el incremento de CD8 no sólo al ini­
cio del estudio, sino también en la segunda determinación 
después del período de nutrición artificial. Asimismo, debe 
destacarse la tendencia a invertirse el cociente CD4/CD8 , 

que no hemos encontrado descrito en otros trabajos, y que 
después de quince días de NPT se ha incrementado por el 
persistente incremento de CD8• El incremento de las célu­
las CD8, que son células con actividad citotóxica/supreso­
ra, es habitual en infecciones intracelulares, especialmente 
por virus 19, pero en ninguno de nuestros pacientes detec­
tamos ni clínica ni cultivos positivos. Este incremento en 
las subpoblaciones CD8, que tiende a aumentar después de 
quince días de NPT, podría atribuirse a un aumento de es­
tas subpoblaciones al iniciarse la fase de recuperación de 
la respuesta inmunitaria, lo que se observa también en los 
pacientes sometidos a trasplante de médula ósea, que in­
crementan los valores de CD8 al iniciarse la fase de recu­
peración postrasplante 20

. En aquellos pacien tes en que ha 
sido posible practicar nuevos controles a los tres meses de 
ser dados de alta se ha observado que se mantiene el in­
cremento de CD8 . Estas alteraciones creemos que requie­
ren controles más numerosos y más prolongados. 

El hecho de que la respuesta linfocitaria a la PHA se 
haya normalizado en el 50 % de los casos después de quin­
ce días de NPT permitiría el considerar a este parámetro 
como útil para valorar el estado nutricional de los pacien­
tes adultos malnutridos. 

Los estudios realizados nos permiten concluir que en la 
malnutrición disminuyen los valores de las células CD4 y 
la respuesta a mitógenos, aumentando los valores de CD8, 

con tendencia a invertirse el cociente CD4/CD8• La res­
puesta linfocitaria a mitógenos podría ser un parámetro de 
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valoración del estado nutricional, ya que se normaliza en 

un 50 % de los pacientes estudiados después de quince días 
de NPT. 
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Resumen 

Se presenta un estudio clínico sobre la inciden­
cia de desnutrición en el medio hospitalario en 
pacientes con patología digestiva quirúrgica. 

A los 81 enfermos que integraron el estudio se 
les sometió a un protocolo de valoración nutricio­
nal durante el tiempo preoperatorio, por el cual 
se pudo conocer el tipo de desnutrición y su gra­
do de intensidad, para así desarrollar el soporte 
nutricional adecuado en el postoperatorio. 

La incidencia de desnutrición resultó elevada 
tanto en enfermos neoplásicos como en no neoplá­
sicos, siendo superior al 80 %. 

Palabras clave: Valoración nutricional. Incidencia de desnutri­
ción-nutrición en patología digestiva. 

Abstract 

A clinical study on the incidence ofmalnutrition 
among hospital patients with digestive system 
surgical disease is presented. 

Eighty-one patients were admitted into this 
trial and underwent preoperative nutritional as­
sessment, which permitted classifying the type 
and intensity ofmalnutrition, in order to develop 
the appropriate postoperative nutritional sup­
port. 

There was high malnutrition incidence among 
both cancer and non-cancer patients, reaching le­
veis of80 %. 

Key words: Nutritwnal assessment. Jncidence of malnutriti011. Mal­
nutrition and digestive system disease. 

Correspondencia: Dr. P. Ruiz Coracha 
Servicio de Cirugía General 
Hospital General 
de Guadalajara 

Recibido: 30-IX-89. 
Aceptado: 8-XI-89. 

Introducción 

La necesidad de realizar una valoración nutricional pre­
via a la cirugía no ofrece hoy dudas, sobre todo en aque­
llos centros provistos de unidades especializadas de nutri­
ción artificial. Fuera de este marco es frecuente recurrir a 
índices nutricionales aisl¡¡dos que no siempre proporcio­
nan una información completa sobre el estado de nutri­
ción del enfermo. 

Existe una búsqueda continua en la li teratura I para co­
nocer aquellos parámetros cuya correlación con la evolu­
ción postoperatoria del enfermo sea mayor y así apuntar 
cuál de ellos es más representativo del verdadero estado de 
nutrición 2. 

En nuestro estudio hemos puesto en práctica una de es­
tas valoraciones, no sólo por la importancia reconocida de 
sus parámetros, sino por la sencillez en su realización , con 
el fin de cuantificar la aparición de desnutrición en nues­
tro medio. 

Para ello hemos aplicado el método de Chang y cols., 
que clasifica la presencia de desnutrición en los tres tipos 
clásicos3 : marasmo, Kwashiorkor y combinado, a través 
de una puntuación que además establece los grados leve, 
moderado o severo dentro de cada tipo. 

Las consecuencias del déficit caloricoproteico son bien 
conocidas 4; de ahí la necesidad de desarrollar un sistema 
de valoración de forma sistemática. 

Material y métodos 

Se estudió 81 enfermos ingresados en nuestro Servicio 
de Cirugía General, realizando en el preoperatorio dicha 
valoración. De estos enfermos, 50 fueron neoplásicos y 3 l 
no neoplásicos (tabla 1). 

Se midieron % peso ideal, pliegue cutáneo tricipital y cir­
cunferencia muscular del brazo, albúmina sérica y reCLten­
to de linfocitos en sangre periferica (tabla II). 

Siguiendo el método mencionado 5, se comparó cada 
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Tabla I 

Erifermos neoplásicos 

Diagnósticos 

Ca. colon .. .. ......... ...... ...... ... ... .... ........ ......... ........ 29 
Ca. gástrico ....... ... ...... ........ ........ ... ...................... 16 
Ca. páncreas. ..... .. ....... .. .. ... .................... ..... ..... .. . l 
Ca. esófago................ ......... .. ... ... ..... ........ ........... l 
Ca. vía biliaar... . .... ... ... ....... .. ..... ... ..... ....... .... ...... 2 
Linfoma............. .. ... .... ........ .......... ...... . l 

Enfemws no neopl.ásicos 

Diagnósticos 

Ulcus duodenal .... ......................... ... ..... ...... .... .... 15 
Litiasis biliar .... ....... .. ... ................................. ...... 5 
Ulcus gástrico ........ ...... ......... ........ ............ .. .... .... 4 
Oclusión intestinal .. ....... .......... ... .. ....... ... ........... 4 
Pancreatitis .... ...... ... ............. ..... ...... .......... ... ... ... . 2 
Leiom ioma......... ... ... ........... .... .... .. ... ... .... 1 

Neoplásicos: 67 ,4 ± 8,96 a11os de edad 
20 mujeres-30 hombres 

No neoplásicos: 53,0 ± 16,48 años de edad 
13 mujeres- 18 hombres 

Tabla 11 

Parnm,trns nulriánnak, 

% peso ideal. 
Pliegue cutáneo tricipital. 
Circunferencia muscular braquial. 
Albúmina sé rica . 
Linfocitos totales. 
Test cutáneos de inmunorreacción. 

uno de estos valores medidos con su correspondiente es­
tándar normal, según edad y sexo para los parámetros an­
tropométricos en la población española 6, considerando 
3,5 g/dl como la albúmina sérica normal y 1.500 cél/mm 
para los linfocitos en sangre periférica. 

Se asignó la puntuación de I a 4 según se alejaron las 
determinaciones obtenidas de sus valores normales en unos 
porcentajes del 10, 20 , 40 o mayor, respectivamente (ta­
bla III). 

Con esta puntuación se clasificó el estado de desnutri­
ción según se muestra en la tabla IV. 

Completando este método, se aplicaron test cutáneos de 
inmunorreacción retardada dos días antes de la interven­
ción quirúrgica, utili zando el preparado Multitest®, con 
objeto de detectar los casos existentes de anergia, como sig­
no de depresión inmunológica asociado a la desnutrición 7• 

Resultados 

En los enfermos neoplásicos detectamos un 86 % de des­
nutrición, distribuido en un 54 % de tipo marasmo, un 
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Tabla 111 

Valores asignados a los índices según el valor estándar 

Des11iación 

Indices 90 % 80-90 % 60-80 % 60% 

% peso ideal 2 3 4 
PCT .... ........ .............. .X 2 3 4 
CMB ....... ......... .. 2 3 4 
Albúmina ...... ...... .. ... .Y 2 3 4 

Linfocitos .............. .... 2 3 4 

Tabla IV 

Estado nutnúonal Valor X Valor r 
Normalidad .. ........ ......... ............. .. .. . 
Kwashiorkor leve ................ ........... . 
Kwash iorkor moderado .... .... ........ . 
Kwashiorkor severo ........... .. .. .. ...... . 
Marasmo leve ...... ..... ....... ... ........... . . 
Marasmo moderado ........ .... ... ..... .. . 
Marasmo severo ...... ... ..... .. ... ... ...... .. 
Combinado leve ... .. .... .......... ... ... .... . 
Combinado moderado .. .... .......... .. . 
Combinado severo ...... ... ....... .. ..... .. . 

4 
4 

3- 6 
3- 6 
5- 6 
7- 9 

10-12 
5- 6 
7-10 

11 -12 

3 
4-5 
6-7 

8 
3 

2-4 
2-4 
4-5 
5-8 
5-8 

22 % tipo combinado y un 10 % Kwashiorkor. Todos ellos 
con grado leve o moderado , siendo predominantes los ca­
sos leves en un 60 % (tabla V). 

Los enfermos no neoplásicos que presentaron algún tipo 
de desnutrición fueron el 84 %, siendo más frecuente la si­
tuación de marasmo (61 %), seguida de un 13 % de com­
binado y un 10 % Kwashiorkor (tabla VI). 

Tras la aplicación de los test cutáneos observamos un 
76 % de enfermos neoplásicos anérgicos, frente a un 40 % 
de anérgicos no neoplásicos (tabla VII). En ambos grupos, 
el antígeno que presentó una positividad más frecuente fue 
la tuberculina. 

Tabla V 

Incidencia de desnutrición en e1ifermos ueoplásicos 

.f 

Normalidad...................... ....... ..... ... 7 
Kwashiorkor leve..... ............... ... ..... 3 
Kwashiorkor moderado................. 2 
K washiorkor severo... .... .... .... ..... ... . O 
Marasmo leve. ..... .. ................. ....... .. 14 
Marasmo moderado... ............. ....... I 3 
Marasmo severo.... ......... .. ... .. ..... ... .. O 
Combinado leve................. ... ... ... .... 9 
Combinado moderado..... .. ............ 2 
Combinado severo.... .... ... ... ..... ....... O 

% 

14 
6 
4 
o 

28 
26 
o 

18 
4 

o 



Tabla VI 

lncidmcia de desnutrición en e,ifennos no neopldsicos 

f 

Normalidad .. ................. ... ........ .. ... .. 5 
Kwashiorkor leve.... ... .. .... ............... 2 
Kwashiorkor moderado........ ........ . O 
Kwashiorkor severo....... .... ... .... ..... . 1 
Marasmo leve....... .. .... ........ ............. JO 
Marasmo moderado... ...... ......... ..... 9 
Marasmo severo.. .. .. .......... ........ ..... . O 
Combinado leve. ... .. ........... .. ........... 3 
Combinado moderado... ........ ....... . 1 
Combinado severo... .... ... ....... .. ...... . O 

Tabla VII 

Resultados de test cutáneos 

eoplásicos ...... .... .. .. ................... ........... 76 % anergia 
No neoplásicos ...... .... ........... ....... ....... ... 40 % anergia 

Discusión 

% 

16 
7 
o 
3 

32 
29 
o 

10 
3 
o 

Consideramos importante, como otros autores han co­
municado 3, realizar sistemáticamente una valoración nu­
tricional en cirugía. En este sentido nuestros resultados co­
rroboran esta necesidad. 

La desnutri ción global observada gira en torno al 80 % 
en nuestros enfermos, algo mayor en los neoplásicos, pero 
no con la diferencia que cabría esperar, dados los conoci­
dos efectos del cáncer sobre el metabolismo ª. 

Otros autores encuentran una incidencia global menor 9, 
de alrededor del 50 % de los enfermos hospitalizados qui­

rúrgicos. 
Se debe remarcar la importancia, a la vista de estos re­

sultados, de las enfermedades digestivas no neoplásicas, ta­
les como la úlcera duodenal o la pancreatitis aguda, y su 
influencia negativa sobre el es tado de nutrición . Puede apa­
recer desnutrición en un tiempo corto, cercano a la inter­
vención quirúrgica. 

Tanto en neoplásicos como en no neoplásicos encontra­
mos un 28 y un 32 % de marasmo leve, respectivamente. 
Este estado supone una mínima afectación según el méto­
do de valoración elegido \ ya que se corresponde con dis­
minuciones leves de los parámetros antropométricos sobre 

todo. 
Esta pérdida aguda de las reservas calóricas, a través del 

compartimiento graso, quizá no tenga participación im­
portante en la génesis de las complicaciones típicas por des­
nutrición. 

Respecto a otros métodos enunciados, podríamos com­
parar los parámetros elegidos o las cifras relativas de des-

Incidencia de desnutrición preoperatoria 
en en fermos con patología digestiva 

P. Ruiz Coracho y cols. 

nutrición, ya que respecto a los resultados existe una plu­

ralidad de métodos tal que sólo el hecho de considerar los 
valores estándar de distintas poblaciones 10 podría inducir 
a errores de interpretación. 

Respecto a los resultados de los test inmunológicos, 
enontramos una utilidad complementaria, de igual forma 
que otros autores 11 , conociendo sus limitaciones como la 
edad, el sexo o la coexistencia de otras enfermedades . 

Conclusiones 

l. Encontramos una incidencia de desnutrición eleva­
da, aproximada al 80 %, tanto en enferm os neoplásicos 
como no neoplásicos. 

2. La realización de los test cutáneos de inmunidad re­
tardada ofrece resultados que marcan una mayor diferen­
cia entre la anergia en neoplásicos (76 %) y no neoplásicos 
(40 %), por lo que este parámetro no refleja los estados pre­
coces de desnutrición . 

3. Se debe considerar la sensibilidad del método em­
pleado, sobre todo en la detección del déficit calórico leve, 
restando importancia a las cifras globales obtenidas. 

4. La valoración nutricional realizada resulta un méto­
do sencillo y eficaz, aplicable a la práctica diaria en cirugía. 
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Resumen 

Se revisa el tema de la sepsis relacionada con 
la terapéutica intravenosa por catéter venoso cen­
tral, haciendo hincapié en la importancia que tie­
nen los avances en el conocimiento de la patogé­
nesis para efectuar una adecuada prevención o co­
rrecto diagnóstico y tratamiento. Las medidas 
preventivas deben ir encaminadas especialmente 
a evitar la infección intraluminal, y el éxito futu­
ro puede estar en nuevos modelos de conexión y 
la preparación de las mezclas de nutrientes de 
forma industrial. El tratamiento de los catéteres 
infectados debe pasar por su retirada o, en enfer­
mos muy seleccionados, puede intentarse el tra­
tamiento antibiótico local unido al general. 

Palabras clave: Sepsis. Catéter venoso central. Patogénesis. Pre­
vención. Diagnóstico. Tratamiento. 

Abstract 

A revision is made ofthe issue regarding sepsis 
related to central intravenous catheterization. A 
special point was made on the relevance oflatest 
discoveries in the field of pathogenicity in order 
to prevent, diagnose and treat this entity. Preven­
tive measures should be geared to avoid intralu-
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men infection, and success may depend on new co­
nection models and industrial preparation of nu­
trient mixtures. lnfected catheters rnust be remo­
ved, but in highly selected patients local and sys­
temic antibiotic therapy may be attempted. 

Key words: Sepsis. Central venous catheter. Pathogenicity. Preven ­
tion. Dia,[(flosis. Treatment. 

Pato génesis 

En la patogénesis de la sepsis relacionada con los caté­
teres venosos centrales ha prevalecido durante muchos 
.años la «hipótesis cutánea», que fue formulada por Crane 1 

en 1960 e impulsada posteriormente por los trabajos de 
Maki H Sin embargo, las publicaciones que apoyaban esta 
hipótesis como más frecuente presentaban diversos erro­
res metodológicos que evitaban su demostración. Estos 
eran fundamentalmente: 1) se trataba de estudios retros­
pectivos; 2) presentaban definiciones inexactas; 3) carecían 
de protocolos exhaustivos, cultivos cuantitativos, cultivos 
de conexión y de clasificación por especies de los estafilo­
cocos coagulasa negativos; 4) incorrecta in terpretación es­
tadística e hipotética de los hallazgos; 5) hemocultivos im­
precisos; 6) control deficiente de los pacientes. 

Al comienzo de esta década, el grupo del Hospital de 
Bellvitge (Barcelona)5·7 creó un protocolo de estudio mi­
crobiológico exhaustivo de los catéteres, que comprendía: 

- Cultivo scmicuantitativo de la punta del catéter por 
rodamiento (Maki). 

- Cultivo cuantitativo de la punta del catéter según téc­
nica de Cleri, modificada por ellos en el sentido de cuan­
tificar exclusivamente la contaminació n de la superficie in­
terna mediante lavado . 

- Introducción de nuevos cultivos a nivel de la cone-



xión, tanto cualitativos con torunda como cuali tativos por 
lavado de su superficie interna. 

Ello le permitió observar que la tunelización de los ca­
téteres no protegía de la sep is rela ionada con los mis­
mos ª y formular la «hipóte·is de la conexión», ya que el 
origen más frecuente de la contaminación era a este nivel 9 . 

Sobre el origen dérmico d la infección, Cooper 10 pu­
blicó un trabajo experimental demostrando que ·i se con­
tamina el orificio de entrada a la piel de un catéter subcu­
táneo colocado en el dorso de una rata al cabo de una 
hora la ontaminación ya ha alcanzado la punta del caté­
ter. Este autor interpreta que ello puede ser debido a que 
la acción capilar entre el túnel y el catéter transporta los 
gérmenes a lo largo de la superficie externa de este último. 
Esto corrobora la hipótesis de que la tunclización no va a 
poder impedir la infección de los catéteres aun en los caso 
en que la contaminación proceda del orificio de entrada a 
la piel. 

Diagnóstico 

El diagnóstico debe considerar de forma clara las do 
vías posibles de infi cción: 

Vía intraluminal: 
• Conexión. 
• Mezclas de nutrientes. 

Vía extraluminal: 

• Piel. 
• Hematógena. 

Ademá · es muy importante para el correcto diagnósti­
co tener en cuenta que a nivel de la punta del catéter las 
con taminaciones van a poder continuarse desde la super­
fi ie interna a la externa, y vi eversa. 

Los cultivo que deben hacerse para el diagnó tico exac­
to del origen de la sepsis relacionada con la terapéutica in­
traveno a (SERTI), una vez retirado el catéter, son los si­
guientes: I) hemocultivo periférico; 2) cultivo de la cone­
xión del catéter (según técnica cuantitativa modificada 6·7) : 

3) cultivo de las mezclas de nutrientes; 4) cultivo de la piel 
del orificio de entrada del catéter con torunda; 5) cultivo 
de la superficie intraluminal de la punta del catéter por el 
método cuantitativo ,;.7 (puede ser negativo al inicio de in­
fecciones por vía cxtralum inal); 6) cultivo de la superficie 
cxtralurninal de la punta del catéter mediante el semicuan­
titativo de Maki por rodamiento (puede cr negativo al ini­
cio de infecciones por vía intraluminal). 

Prevención 

Para la prevención de la sepsis relacionada ron la tera­
péutica intravenosa deberá tenerse en cuenta la mayor re­
levancia de su origen intraluminal. 

S psis por catéter: patogenia y prevención 
con un nuevo modelo de conexión 

M. Segura y cols. 

Respecto a la conexión, deben wmarse una erie de me­
didas generales de a epsia que incl.uyan: 1) abrirlas el me­
nor número de veces y durante el menor tiempo posible; 
2) manipularlas con asepsia riguro a· 3) evitar la contami­
nación de u ·uperficie externa mediante la aplicación de 
pomadas antisépticas del tipo de la povidona yodada. 

Otras medidas específicas, invocadas ya desde la «hipó­
te i de la con ión», orno la creación de nuevos modelo 
que hagan más dificil la penetración de los gérmenes. Las 
conexiones de que disponemos en la acrualidad no han sido 
diseñadas para evitar la omaminación externa. í, en las 
conexiones de tipo cónico, una contaminación en su parte 
proximal pasará directamente al inrerior del catéter. Míen· 
tras que en la de tipo Luer-Lock, si bien la parte proximal 
está algo protegida exteriormente, una conlaminación ele 
la parte externa distal pu de penetrar indirectamente en el 
cat ' ter. 

Nuestro grupo del Servicio de Cirugía del Hospital del 
Mar (Barcdona) ha desarrollado un nuevo modelo de co­
nexión (patenre ES 870 191 O), aprovechando la ventajas 
de la conexión por punción, por su sencillez, y las de la 
conexión de tipo Luer-Lock, por su estabilidad, añadiendo 

a este conjunto un efecto antiséptico, quedando en la parte 
proximal una aguja conectora con una rosca y en .la parte 
distal (unida aJ catéter) una cámara formada por dos go­
mas y un antiséptico en su interior 11 • 

H mos probado su erectividad tanto in vitro como in 
vivo 1~. Los resultados han sido csperanzadorc en el enti­
do de que in vitro se ha manifestado capaz de eliminar ele­
vados inóculos de contaminación externa sobre la aguja c nec­
tora de los siguientes gérmenes: Staphylococcus epúlennidis, 
Pseudomonas aeroginosa, Escherichia coli y Gandida albicans. En 
el conejo de experimentación se ha mostrado eficaz en la 
protección de la sepsis por catéter de origen en la cone­
xión por Pseudomonas aeruginosa, y n evitar la contamina­
ción de lo catéteres con Stapkylococcus epidermidis. 

Prevención de la contaminación a partir de las mezclas 
complelas de nutrientes: 

1) Preven ión en el período de almacenamiento y per­
fusión: 

S decía que, al incluir grasas en la5 bol as de nutrien­
te , la perfusión a temperatura ambiente no debería obre­
pa ar las do e horas para evitar las infeccione de est ori­
gen. Sin embargo, Gilbert observó que en veinticuatro ho­
ras a temperatura ambiente, aunque hay un elevado creci­
miento de las bacterias inoculadas en lípidos, el crecimien­
to es mínimo o mueren al introduci das en mezclas com­
pletas 13. 

Respecto al crecimiento en el período de almacenamien­
to refrigerado, Jcppsson et al. 14 prueban que durante cua­
tro días a 8ºC no hay crecimiento de bacterias ni mesof'i­
lica ni iquiera psicrofílicas en mezclas completas. Sin em­
bargo cuando una bacteria psierofilica era probada en 
mezcla en que se retiraban los lementos traza o se au-
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mentaba su pH, sí se producía su crecimiento. A su vez ob­
servaron que en lipidos al 20 % crecían de forma elevada 
y que si a esta solución lipídica se le añadían elementos tra­
za o se le disminuía su pH, el crecimiento era mucho me­
nor. 

2) Prevención durante la preparación de las mezclas: es 
imprescindible el uso de la campana de flujo laminar, pero 
aun así existe un índice de contaminación de las bolsas de 
alrededor del 1-2 %. 

Corrobora este hecho el grupo de Montpellier 1!, que, 
comparando la utilización de campana convencional con 
la de tipo burbuja, observa que con esta última el índice 
de bacteriemias por mes de sus pacientes baja de 6 a 3. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección incluye la retirada del catéter 
infectado, aunque el intento de preservar el capital venoso 
de algunos enfermos ha hecho probar procedimientos con­
servadores. 

Algunos autores aconsejan el recambio del catéter sobre 
una guía 16

• Sin embargo, creemos que esta técnica no pa­
rece que lógicamente haya de solucionar la infección: si la 
infección del catéter es extraluminal, la infección del túnel 
dérmico volverá a infectar el nuevo catéter; si la contami­
nación ha accedido por la vía intraluminal, la propia guía 
utilizada para retirar el catéter infectado será la que con­
tamine al nuevo catéter. Esta técnica puede ser útil para el 
diagnóstico exacto de sepsis relacionada con el catéter en 
casos de duda, ya que permite realizar el cultivo de la punta. 

El grupo de Messing 11 ha propuesto, en aquellos enfer­
mos que deben utilizar la alimentación parenteral domici­
liari a, dada la dificultad en la preservación de su capital ve­
noso, la utilización de antibióticos intraluminales tapando el ca­
téter. Sin embargo, por lógica, este procedimiento sólo 
debe intentarse en infecciones de catéter de origen intra­
luminal y añadiendo antibióticos por vía general por si ocu­
rriera la punta del catéter tuviese ya la superficie externa 
contaminada. 

En síntesis, podemos decir que las medidas preventivas 
de la sepsis relacionada con la terapéutica intravenosa de­
ben ir encaminadas especialmente a evitar la infección in­
traluminaJ y que el éxito futuro puede estar en nuevos mo­
delos de conexión y la preparación de las mezclas de nu­
u·ientes de forma industrial. El tratamiento de los catéteres 
infectados debe pasar por su retirada o, en enfermos muy 
seleccionados, puede intentarse el tratamiento antibiótico 
local unido al general. 
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Estabilidad de una emulsión de lípidos 
en mezclas para nutrición parenteral total 
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Resumen 

La complejidad de las formulaciones <<todo en 
unm> para NPT hace dificil establecer con seguri­
dad la estabilidad de las emulsiones de lípidos en 
estos preparados. A pesar de que los estudios so­
bre este punto son cada vez más numerosos, fa}. 
tan directrices oficiales sobre el tamaño máximo 
de partícula aceptable, así como sobre los méto­
dos a emplear para controlarlo. El objetivo del 
presente estudio ha consistido en estudiar la es­
tabilidad de una emulsión lipídica en cuatro mez­
clas estandarizadas que contenían además ami­
noácidos, glucosa o F-G-X, electrólitos y vitami­
nas u oligoelementos. La estabilidad de los lípi­
dos se ha evaluado visualmente mediante contaje 
electrónico y observaclón de microfotografias. 

El pH de las mezclas se situó entre 5,3 y 5,9 y 
no varió con el tiempo ní la temperatura de con­
servación. La observación visual señala probable 
rotura de la emulsión en una de las mezclas tras 
noventa y seis horas a temperatura ambiente, 
per o no cuando se conserva a 4º C. El diámetro 
medio de las partículas de grasa no ha variado en 
níngún momento. En todos los casos el porcenta­
je de gotículas con diámetro inferior a 1,2 micras 
ha sido superior al 90 %, aunque en todas las mez­
clas han aparecido partículas mayores de 6 mi­
cras. En una de las mezclas, la observación mi-

• Servicio de Farmacia de la CS Val! d' Hebrón. ** Servicio de Bio­
química del Hospital Clín.ic Provincial.. *** Departamento de Far­
ma ia Galénica de la Universidad Central de Barcelona. 
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25006 Lleida. 

Recibido: 5-X-89. 
-Aceptado: 25-X-89. 

crofotográfica confirma la presencia de agrega­
dos con diámetro superior a las 8 micras. 

En función de los resultados obtenidos, una de 
las mezclas puede considerarse ñsicamente ines­
table. La viabilidad clíníca de ésta y de las otras 
tres, que se :muestran estables, depende de los lí­
mites que se consideren aceptables en cuanto al 
tamaño de la partícula. Dadas las mínimas dife­
rencias en la composición de las mezclas estudia­
das se hace dificil explicar su distinto comporta­
miento. Por lo tanto, a la espera de estudios más 
amplios y concluyentes, parece prudente utilizar 
mezclas <<todo en uno» estándar, cuya estabilidad 
haya sido contrastada, sobre todo si se utilizan 
mezclas consideradas críticas. 

Palabras clave: Estabilidad. lípidos . .NPT Tamaño de par­
tículas. 

Abstract 

The complex nature of «all in one» formulas for 
TPN, makes it difficult to ensure the stability of 
the lipid emulsions in these preparations. Despite 
the fact that studies on this issue are increasing, 
officiaJ guidelines on :maximwn acceptable par­
ticle size and the methods to control it are still 
Iacking. The objective of this study was to assess 
the stability of a lipid emulsion in four standard 
mixtures also containing amino acids, glucose or 
F-G-X, electrolytes and vitamins or trace ele­
ments. Lipid stabiluty was assessed TI.Sually 
through electronic counts and microphotographs. 

The pH ofmixtures ranges between 5.3 and 5.9, 
not changing with time nor storage temperature. 
Visual observation showed a possible rupture of 
the emulsion in one mixture after storing 96 hours 
at room temperature, but not when stored at 4ºC, 
Mean diameter of fat parricles did not change. 
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The percentage of droplets having a diameters un­
der 1.2 microns was higher than 90 %, although 
particles greater than 6 micron appeared in ali 
mixtures. Micrographic observation revealed the 
presence of aggregates with a diameter greater 
than 8 microns in one mixture . 

According to the results obtained, one of the 
mixtures may be considered physically unstable. 
The clinical viability of this mixture and of the 
other three stable mixtures, depends on the li.mits 
considered acceptable regarding particle s ize. 
Due to the slight composition differences of the 
mixtures studied, it is difficult to explain the dif­
ference in behavior observed. Therefore , it would 
be adviceable to study standard <<ali in one» mix­
tures of known stability, while waiting for more 
conclusive studies to be performed, especially in 
the case of critical mixtures. 

K ey words: Stabili¡y. lipids. TPN. Particle size. 

Introducción 

La administración de las llamadas mezclas «todo en 
uno» a los pacientes subsidiarios de nutrición parenteral to­
tal (NPT) constituye actualmente una práctica rutinaria en 
la mayoría de hospitales. Solassol y Joyeux I introdujeron 
el concepto de «mélange nutritifo en 1972, avanzando la 
idea de que las mezclas para NPT deberían ser lo más com­
pletas y fisio lógicas posible, y sugirieron que codos los nu­
trientes podían ser administrados simultáneamente tras ha­
ber sido mezclados en un envase único. Demostraron que 
las emulsiones lipídicas podían ser incorporadas a las so­
luciones que contienen aminoácidos, glucosa, electrólitos 
y vitaminas y que la mezcla era estable a 4" C. 

Sin embargo, estas mezclas «todo en uno» contienen 
más de 50 especies químicas potencialmcn 11· susceptibles 
de interaccionar2

. En algunos casos, las interacciones son 
positivas y favorecen la estabilidad de la mezcla. La mayo­
ría de las veces son neg-ati vas 3, y poco se sabe de sus con­
secuencias clínicas. La amplia utilización de estos prepa­
rados durante los últimos años, sin que se hayan detectado 
casos de toxicidad aguda achacables a estas interacciones, 
viene a confirmar en cierto modo la seguridad de las mez­
clas «todo en uno» a corto plazo. A pesar de todo subsiste 
el riesgo de embolismo graso en caso de franca inestabili­
dad de la emulsión lipídica, y algunos autores han sugeri­
do que la inclusión de esta última en la formulación podría 
ser el origen de algunos casos de toxicidad hepática en pa­
cientes con NPT prolongada•. Cada vez son más nume­
rosos los estudios sobre la estabilidad fisicoquímica de es­
tas mezclas y se conocen más detalles sobre los mecanis­
mos que gobiernan dicha estabilidad. Tal y como han 
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apun tado algunos autores 2· 7, la buena práctica farmacéu­
tica exigiría el abandono del empirismo actual y la fijación 
de criterios oficiales de estabilidad y validez clínica. 

La revisión de las bases fisicoquímicas de la estabilidad 
de las emulsiones lipídicas y de los mecanismos que origi­
nan su alteración no es el objetivo de este estudio , ya que 
ha sido realizada en profundidad por otros autores 1• ), 6• 

Baste señalar que, en general, se consideran factores críti­
cos el pH de las mezclas, la adición de electrólitos, la tem­
peratura y el tiempo de conservación. Como marcadores 
de estabilidad suelen medirse el pH, el potencial Z, el ta­
maño de partícula lipídica y el estado de agregación. Las 
técnicas empleadas para determinar estos dos últimos pun­
tos son diversas y no hay acuerdo sobre cuál es la más efi­
caz ni sobre la manera de interpretar los resultados. 

El objetivo de este estudio ha consistido en verificar la 
estabilidad de una emulsión lipídica en cuatro mezclas es­
tandarizadas elaboradas en el Servicio de Farmacia duran­
te un período de noventa y seis horas , en las condiciones 
habituales de utilización, e identificar factores potenciales 
de incstabilización. 

Materiales y m éto dos 

l. Maten.a/es 

Se han preparado cuatro mezclas diferentes para nutri­
ción parenccral, cuya composición cualitativa y cuantitati­
va se refleja en las tablas I y II. 

2. Preparación de las mezclas 

Esta se realizó en bolsas de plástico PVC (Pfrimmer) uti ­
lizando una técnica aséptica (cabina de flujo laminar situa­
da en un área limpia con presión positiva), con el siguiente 
orden de adición de los componentes: primero se mezcla­
ron las soluciones de aminoácidos y las de azúcares; a esta 
mezcla se a1'iadieron las soluciones electrolíticas, el agua y 
finalmente la emulsión lipídica; los elementos traza (ET) y 
las vitaminas se incorporaron en último lugar, excepto en 
la mezcla A, donde los ET van incluidos en la solución de 
glucosa. 

3. Conservación de las mezclas 

Una vez elaboradas las mezclas se extraen cuatro alícuo­

tas (muestras 1, 2, 3 y 4) de 100 mi , que se envasan en lras­
cos de vidrio con vacío y se uti lizarán en la evaluación de 
la estabilidad de la em ulsión de lípidos. Las muestras I y 
3 se conservan a temperatura y luz ambientes durante no­
venta y seis horas, m ientras que las muestras 2 y 4 se con­
servan a 4º C y al abrigo de la luz durante setenta y dos 



Tabla I 

Composición en mi de las mezclas ensayadas 

Nitrógeno, l5 g* (lote A-27) ..... ....... ............ .. ....... ...... ..... .. ........ ... .. ...... .... ......... . . 
Nitrógeno, 20 g PT con electrólitos* (lotes A-02 y A-03) ........... ... .... .............. . 
Glucosa, 25 % +E+ O* (lote A-09) ..... .. ........... ..... ........ ...... ...... ...................... ... . 
Glucosa, 50 %* (lote B-Ol / 1) ..... .. ... ........ .. ........ ........ ........ ...... ................. ...... .. ... . . 
F-G-X, 40 %* (lote A-07) ... .......... ..................... .. .... ............... ..... ... .. .................... . 
Tutolipid, 20 %* (lote A-15/ 1) .. .......... ..... .................. ..... .... .... .... ...... ..... ...... .. ..... . 
Suero fisiológico# (lo te A-59-2) ....... ...... ....... ...... ....... ...... ... ......... ..... ................ .. 
Agua destilada# (lote B-02-2) ............ ................ .. .. ..... ...... .... ....... ..... .. ... ... ... .. ...... . 
Cloruro sóilico, 20 % Carreras ....................................... .. ... ......... ...... ............... . 
Acetato potásico, 1 M* (lote Z-0 1) ... .... ............. ... ... ..................... ... ... .. ...... ..... ... . 
Fosfato monopotásico I M * (lote A-03) .......... ... ...... ............. ...... .... .............. ..... . 
Sulmetín endovenoso (lo te A-7) ........ ........ .. ............................... .... .. ............. ..... .. 
Solución cloruro potásico UCB (lote A-33) .......... .... ... ...................... ............ ... . . 
Polivitamínico Ríus (lote A-3) ........ ............... ............ ...... .... ..... .......... ....... ....... ... . 
Oligoelementos mezcla* (lote A-05) .. ............ ..... ... .......... .... .......... ....... ......... .... . 

* Lah. Pfrimmcr. 
# Lab. Vitulia. 

Tabla 11 

A 

1.000 

1.000 

500 

Características de las mezclas ensayadas 

Nitrógeno (g).. . ....... ............. ... ........... ... ........ .......... ..... ... .... ....... ........... . 
Glucosa (g) .......... ..... ..... ... ........ .... .............. ..... .. ... .......... .. .......... .. .... ............ ....... .. . 
F-G-X (g) .. .... .. .. .. ............. .... ..................... ... .. ... ................... ..... ............ .. -... .. ........ .. 
Lípidos (g) .. ... .... ... ...... .... ..... .. ................... ... ............ .... .. .................... ...... ........... ... . . 
Sodio (mEq) ..................... .... ......... .. ..................... ... ... .... .. ..... ......... ... ... ......... ........ . 
Potasio (mEq) ........ .......... ............ ... ...... .... .... .................... ....... .............. ............... .. 
l\1agnesio (mEq) ........................ ....... .. ........ ...... ... ........ ......... ........ ....... .. ............. ... . 
Calcio (mEq) ...... ..... .... .. ................ .. ........... ......... ..... .. .. ....... ...... ......... ................. .. . 
Cloruro (mEq) ........... .... ... ........... ....... ............................. .. ... .. ............... ... ... .... .... . . 
Acetato (mEq) .... .. ... ... ... ......... .. ........... ........... ... .......... ...... ........................ ............ . 
Sulfato (mEq) 
Fosfato (mmol) .......... ... ........ ............ ... ... ... ..... .. ..................................................... . 
Lactato (mmol) ............ ... .. ......... ..... ......... ... ..... ............. ... .. .... ... ........... ..... ............. . 
Malato (mmol) ........................................... ...... ............................................ ......... . 
Cinc (mg) ....... .................. .... ..... ...... ... .. ...... ... ......... ... ...... .. ... .............. .... ... ...... .. ... . . 
Cobre (mg) ........................................ .. ........... .. ..... ... ....... .. .......... ... ....................... . 
Manganeso (mg) ..... ................... .... ......... ... ........... ......... ...... ...... .... ...... ... ..... .. ... .... . 
Cromo (mg) ......... .... ....... ........... ............... .. ........ ... ............ ... .. ....... ...... .... .. .... .. ..... . . 
Vitaminas (mi) ...... .. ........... ...... ...... ................. ......................... ... .............. .. .......... . 
Volumen (mi) ...................................... .............. ............... .... ... ....... ...... .. ... ... .... .... . . 
Calorías no proteicas .... ... ... .. ..... ......... ..... .. ........... ... ... .. ..... ... ... ... ... ... ........... ...... . . 
Parámetro X de Davis .................... ...... ...... .. ......... ....... ..... ... ...... ......... ... .. .. .. .... ... . 

A 

15 
250 

100 
140 
80 

7,5 

140 

20 
25 
10 
3 
1 
0,5 
0,01 

2.500 
2.000 
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horas, para exponerlas a las condiciones normales de luz 
y temperatura durante las siguientes veinticuatro horas . 

4. Análisis 

Estabi lidad de una emulsión de lípidos en 
mezclas para nutrición parenteral total 

J. A. Schoenenberger y cols. 

B 

1.000 

500 

500 
500 

9,5 
60 
20 
8 

3 

B 

15 
250 

100 
140 
80 
10 

140 
60 
10 
20 

3 
2.500 
2.000 

216 

c 

750 

500 
500 
500 
250 

6 
9 

10 

e 

15 

200 
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60 
10 
3 

150 

10 
15 

3 
l 
0,.5 
0,01 

2.500 
1.800 

245 

D 

750 

500 
500 
500 
250 

D 

6 
9 
3 

15 

200 
100 
137 
60 
10 
3 

1.50 

10 
15 

3 
2.500 
1.800 

245 

Una vez extraídas estas muestras, el contenido de la bol­
sa se reparte en dos frascos de vidrio con vacío I y II. El 
frasco I se conserva a temperatura y luz ambientales du­
rante noventa y seis horas, mientras que el frasco II se con­
serva a 4º C y al abrigo de la luz durante setenta y dos ho­
ras, para exponerlo a condiciones normales de ambiente 
durante las siguientes veinticuatro horas. Estas muestras se 
destinan a la observación visual y determinación del pH. 

Los análisis realizados en cada muestra tienen por ob­
jeto evaluar la estabilidad de la emulsión lipídica durante 
el tiempo de estudio, controlando el tamario medio de los 
glóbulos de grasa y la distribución de los diámetros de és­
tos. Complementariamente se han realizado determinacio­
nes de pH, así como observaciones visuales. 

Detenninación de pH: Se realizó mediante un pHmetro Cri­
son pH/mV-meter standard 41 1, en muestras de 10 mi. El 
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aparato se calibró diariamente con soluciones tampón pH 
7 ,00 y 4,00 (Panreac). 

Observación visual: Las cm ulsiones se observaron visual­
mente, considerándolas estables si presentaban una super­
ficie opaca e inestables o rotas si aparecian gotas amari­
llenta~ de aceite flo tando en la superficie. Se controló la pre­
sencia de creaming. 

Diámetro medio y distribución de tamaños de Las micelas de gra­
sa: Se ha utilizado el sistema formado por un contador de 
partículas Coulter ZM, provisto de un diámetro de aper­
tura de 70 micras y conectado a un Coulter Channelyser 
C-1000 (Coulter Electronics Limited, Northwell Drive, Lu­
ton Beds). Se obtiene una medición electrónica del diáme­
tro y volumen de las partículas, así como las curvas de dis­
tribución según tamaño. Las condiciones del sistema utili­
zado se ajustaron a dos condiciones diferentes: 

a) Intensidad de corriente 3 mA y atenuación 2, condi­
ción adecuada para determinar el diámetro modal (valor 
correspondiente al diámetro de la mayoría de las partícu­
las). En es te caso la calibración se realizó con partículas de 
látex de 2,03 micras de diámetro, obteniéndose un factor 
de 0,058 micras, con lo que el intervalo medio fue de 0,058 
a 5,8 micras de diámetro. 

b) Intensidad de corrien te de l mA y atenuación 8, con­
dición más idónea para determinar el porcentaj e de partí­
culas con diámetro superior a 6 micras. La calibración se 
realizó con partículas de látex de 5,8 micras, obteniéndose 
un factor de calibración de 0,083 micras y un intervalo de 
detección de 0,083 a 8,3 micras. 

Las condiciones lijas del sistema fueron en ambos casos 
de canal base (BCT) l y apertura de ventana (YYW) l OO. 
La dilución (reali zada con lsotón n.r.) que se utilizó fue 
aproximadamente 1:2.000, obteniéndose contajes de 
10.000 ± 1.000 partículas en 50 µI de muestra. 

Estudio microfotográfico: Para determinar el tamaiio máxi­
mo de las gotículas, así como para detectar la agregación 
o ílocu!ación de las mismas, se realizó un estudio microfo­
tográfico de las emulsiones mediante microscopio óptico 
marca Zeiss, modelo Jenamed Variant, provisto de dispo­
sitivo microfotográfico Zeiss mf~AKS. Para ello, una vez 
depositada la muestra del producto sobre el porta, se colo­
có cuidadosamente el cubre (ambos habían sido previa­
mente limpiados con alcohol) y se esperaron diez minutos 
para efectuar la lectura, con objeto de asegurar la comple­
ta extensión del producto y minimizar el movimiento de 
la~ gotículas. Se fotografiaron tres zonas tomadas al azar. 
Las microfotografías se obtuvieron a 895 aumentos, lo que 
permite detectar las gotículas de diámetro igual o superior 
a 3 µm. 

Resultados 

Los valores de pH y los resultados del examen visual se 
muestran en las tablas III a VI. No hubo variación sustan­
cial del pH con el tiempo o la temperatura de conserva­
ción en ninguna de las mezclas ni se evidenció presencia 
de cremado a las setenta y dos horas de mantenimiento a 
temperatura ambiente en las mezclas A, C y D. El crema­
do sí fue evidente a partir de este momento en la mezcla 
B. A las noventa y seis horas de conservación a TA se apre­
cia en todas las mezclas este fenóm eno, aunque sólo hay 
evidencias de rotura de emulsión en la mezcla B. No se pro­
duce cremado en setenta y dos horas cuando las bolsas se 
mantienen a 4º C, y éste tampoco aparece en la exposición 
a TA, salvo en la mezcla B. 

En la tabla VII se especifican el diámetro y volumen me­
di os de las parúculas de grasa medidos en los diferentes 

Tabla 111 

Evolución del pH y de La presencia de 1<creami11g» en la mezcla A 

1 = 0 h 

pH ....... ...... ......... ..... .. ... ......... .. .... ... ..... ..... .... . 5,30 

Crearning . .... .. ....... ....... ...... ......... ................ . 

t= 24 h 
4' TA 

5,35 

Tabla IV 

t= 48 h 
4' TA 

5,35 

Evolución del pH y de la presencia tJe «creaming,, en la me;:.cla B 

t =oh 

pH ... .......... ......... ... ..... ... ....... ... ................. ... . . 5,57 

Creaming ........ .......... .... ..... ............. . 
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t= 24 h 
4º TA 

5,57 

[= 48 h 
4º TA 

5,55 

+ 

t = 72 h 
4' TA · 

5,30 5,35 

+ 

t= 72 h 
4" TA 

5,60 5,60 

++ 

t= 96 h 
TA TA 

5,30 5,30 

++ 

t= 96 h 
TA TA 

5,55 5,60 

+ +++ 
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l:.volución del pH y de la presencia de «creaming» en la mezcla C 

/=oh /= 24 h 

4' TA 
t= 48 h 
1º TA 

/= 72 h 
4° TA 

t = 96 h 

TA TA 

pf-1 .................................................... ..... ....... . 5,95 5,93 5,95 5,95 5,95 5,90 5,90 

Creaming ...... ........... .... ................... ............ . + 

Tabla VI 

Evolución del pH y de la presencia de "creaming>, en /,a mezcla D 

l= 24 h 
4' TA 

/= 48 h 
4º TA 

t· 72 h 
4' TA 

l = 96h 
TA TA 

pH .. .. ....... ................. ................. .. ............... .. 5,90 5,90 5,90 5,90 5,90 5,90 5,85 

Creaming ..... ...................................... ....... .. + ++ 

Tabla VII 

Diámetro medio de las partículas de grasa en las distintas mezclasy condiciones. Se expresa el porcentaje de partículas con diámetro inferior a l,2 micras 

Mezcla A Mezcla B Me¿cla C Mezcla D 

O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 

Temp. ambiente: 
Volumen (µ') ..... .. ........ . 0,75 0, 75 0,75 0,75 
Diámetro (µ) ............... . 0,348 0,348 0,348 0,348 
%part. <1 ,2 µ ...... ..... .. 97,3 97,4 96,6 97,2 96,9 93,7 90,1 89,3 89,7 88,8 97,0 97,1 96,5 96,8 96,3 91 ,6 96,1 95,4 93,7 94,8 

Nevera: 
Volumen (µ') ....... .. ...... . 
Diámetro (µ) ............... . 
% part. < l,2 µ ........... .. 

0,75 
0,348 

97, l 97,3 

0,75 
0,348 

90,5 88,3 

0,75 
0,348 

97,1 97,8 

0,75 
0,348 

95,1 95, 1 

Tabla VIII 

Distribución del diámetro de las partículas de grasa en las distinlas me¿c/,as y condiciones 

Me¿cla A Me¿cla B Me¿c/a C Mezcla D 

O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 O 24 48 72 96 

Temp. ambiente: 
% > 0,8 µ ... ................... 6,9 7,06 8,45 5,43 6,34 6,06 14,5 18,48 18,6 18,37 5,82 7,ll 6,62 5,8 7,16 3,1 2,0l 5,28 6,7 6,59 
% >3,4 µ .. .................... 0,96 0,95 1,18 0,67 0,81 l,!5 1,44 1,65 2,02 J,81 0,72 0,9 1 0,68 0,88 1,07 0,25 0,16 0,6 0,76 0,54 
%>5,8 µ ......... ............. 0,26 0,3 0,28 0,21 0,22 0,14 0,28 0,26 0,38 0,350,17 0,26 0, 16 0,2 0,36 0,09 0,03 0,18 0,14 0,13 

1evera: 
% > 0,8 µ ..... ..... ........... . 
% >3,4 µ ..... .... .... ........ . 
% > 5,8µ ....... ......... ..... . 

8,68 5,08 
1,69 0,43 
0,48 0,11 

tiempos y en ambas condiciones de conservación (frigorí­
fico y TA). No hay cambios en estos parámetros en nin­
gún momento para ninguna mezcla. El porcentaje de par­
tículas con diámetro inferior a l ,2 /J es siempre superior 

11 ,38 22,8 
0,82 2,33 
0,14 0,36 

6,22 6,73 
0,83 1 ,05 
0,27 0,25 

5,93 7,67 
0,61 1,02 
0,16 0,33 

al 96 % en las mezclas A y D. Este porcentaje es de LID 

90 % en las mezclas By D. 
En la tabla VIII se detalla la distribución de tamaños de 

las gotículas de grasa con diámetro superior a 0,8 micras, 
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expresada como porcentaje del total de partículas conta­
das. En las mezclas A, C y D éste se mantiene siempre en 
el intervalo 6-8 %, mientras que en la mezcla B aumenta 

rápidamente a partir del momento mismo en que se ela­
bora la mezcla hasta alcanzar valores. cercanos al 20 %. El 
porcentaje de partículas con diámetro superior a 3,4 mi­

cras ronda el 1 % en todas las mezclas, salvo en la B, en la 
que se alcanza el 2 %. Se han encontrado partículas con 
diámetro comprendido entre 5,4 y 8 micras en todas las 
formulaciones. El número de gotículas con estas caracte­
rísticas tiende a aumentar con el tiempo en las mezclas B 
y D, manteniéndose estable de principio a fin en las A y C. 

En la tabla IX se presentan los resultados de la observa­
ción microfotográfica. En las mezclas A, C y D no se han 
observado partículas con diámetro superior a 8 micras, 
mientras que su presencia es evidente en las mezclas B. En 
estas últimas también se ha detectado la presencia de agr<"­
gados de gotículas. 

En las mezclas A, C y D, la conservación en frigoríficos 
no parece afectar a la evolución del tamaño de partícula. 
En las preparaciones B refrig-eradas, el incremento del diá­
metro de las gotículas es más lento que en aquellas que se 

conservaron a TA, pero se dispara una vez que las bolsas 
se extraen del frigorífico y se alcanzan tamaños similares 

o superiores veinticuatro horas después. 

Discusión 

A tenor de los resultados presentados puede establecerse 
la estabilidad fisica de la emulsión lipídica en las mezclas 
A, C y D, mientras que en la B la inestabilidad de los lí­
pidos es manifiesta. Más problemática es la valoración de 
la viabilidad clínica de las unidades nutrientes estudiadas. 
En general se admite que las partículas de grasa de las mez­
clas «todo en uno» para nutrición parenteral deben tener 
un tamaño similar al de los quilomicrones de la sangre, con 
un diámetro comprendido entre 0,3 y 3 micras. La Far­
macopea Británica, en su edición de 1980, establecía que 
las emulsiones de Jípidos para administración i.v. no de­

ben contener glóbulos con un diámetro superior a las 5 mi­
cras, por lo que ninguna de las mezclas estudiadas en el pre­
sente trabajo podría emplearse en clínica. Sin embargo, va­
rios estudios en los que se ha investigado la estabilidad de 

emulsiones lipídicas mediante metódos muy sensibles se­
ñalan la presencia de partículas con diámetros superiores 
a las 5 micras tanto en mezclas «todo en uno» como en 
emulsiones grasas sin diluir 3• 11•10 • En base a estos resulta­
dos, muy pocas o ninguna de las mezclas utilizadas habi­
tualmente en NPT tendrían viabilidad clínica. En la prác­

tica se utilizan criterios menos restrictivos para evaluar la es­
tabilidad de las emulsiones para uso i.v.; así, suelen consi-

Tabla IX 

Número de partículas observadas en las micrefotogrefías, clasificadas según su tammro en cada mezcla y /Úim./Jo 

Mezcla A: 
24 h TA ............ ....................................... .... .... .... . . 
72 h TA ..... .......................................... ... ....... ............... ....... . 
72 h 4º C ................................................. ...... .... ................. .. .. 
96 h TA ... ................... .......................... ........ ........................ . 
72 h 4º C + 24 h TA .. .. ...... ................................ .. ................ . 

Mezcla B: 
24 h TA ................................ .......... ..... .......... ..... ............... .. . 
72 h TA ......... .... .... ........... ......... .... ...................................... . 
72 h 4º C ....................................... .. .. .................. .. ............... .. 
96 h TA ............................... ... ....... ...................................... . 
72 h 4º C + 24 h TA ............................. ............. ................. . 

Mezcla C: 
24 h TA .................................................. .............................. . 
72 h TA .... ............. .............................................. .. ............ .. . 
72 h 4ºC ....................... ... .... .... .... .. .......... .. , ......... ................ .. . 
96 h TA ............... ....... ................ .......... .................. ..... .. .... ... . 
72 h 4ºC + 24 h TA ............................................................. . 

Mezcla D: 
24 h TA ......................... .. ... ........ .......... ........... ..................... . 
72 h TA ................................................................................ . 
72 h 4·0 0 .... .............. ...................... ........................................ . 
96 h TA ........ ....... ............................ ............................... .... .. . 
72 h 4º C + 24 h TA ................................................. ........ .. . 
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3 µ <part. <6 µ 

o 
3 
2 
2 
6 

o 
32 
2 

26 
32 

1 
7 
6 
8 
9 

o 
l 
8 

13 
3 

6.µ <part. <8 µ 

o 
o 
o 
2 
1 

o 
6 
1 

10 
9 

o 
o 
o 
o 
3 

o 
o 
o 
1 
1 

8 µ <part. 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
2 
1 
3 
3 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
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derarse aceptables aquella que no contengan más de un 
1 O % de partí Ltlas con diámetro superior a 6 micra y nin­
guna con diámetro superior a 20 mi ras 8· 17. Según estos 
criterios, las mezclas A, C y D serían uti lizables. Sin em­
bargo, hay que tener presente que la« eguridad» de esto 
criterio no ha sido contra tada por estudios controlados 
m uwo. 

Los método empleados para eval uar la e tabilidad de 
las emulsion lipídicas en unidade nutriente «todo en 
uno» son muy diversos. Puede considerarse que la mayor 
fiabilidad se obtiene 0 11 métodos que ombinan el contaje 
electrónico y la microscopia óptica. El diámwo m dio de 
una población de partículas, a pesar de su amplia ut iliza­
ción, es un parámetro muy poco sensible, tal y como de­
muestran los resultados del presente estudio: la inestabili­
dad de la mez la B no queda reflejada en el diámetro me­
dio, que se muestra invariable para todas la mezclas y en 
cualquier condición, siendo similar al obtenido por otro 
autores 6• 9• 1º . e obtiene más información si los resultado. 
del contaje electrónico se expre an en forma de porcenta­
j es poblacionales de glóbulos o incluso en número ab o­
lutos por unidad de volumen. En las fórm ulas que hemos 
analizado, el porcentaje de glóbulos con diám tro superior 
a las 6 micras es también superior al referido por la mayo­
ría de los autores (ver revisión deJiménez Torres en ref. 18) 
y sólo equiparable al encontrado por Sayeed y eols. en 
algunas mezclas 12• 1\ Los resultados del pre. ente e. tudio 
tampoco concuerdan con los de Cardona y cols., que en 
mezclas con la misma fu ente ele lípido. y similar a idez, 
aunque con fuente distinta de aminoá idos y X grado crí­

tico de agregación muy elevado, no en ontra ron partícu­
las con diámetro uperior a las 6 micra 20. Este hecho in­
dica la posible iníluencia sobre la estabilidad de los lípidos 
en las mezclas «todo en uno» de otros factores tales como 
la composición aminoacídica o la concentración de los lí­
pidos. 

Según el contaje electrónico, el número de partículas en­
tre 6 y 8 micras es similar en las cuatro mezclas estudiadas. 
Sin embargo, el estudio microfocográfico revela que la mez­
cla B contiene muchas más partículas grandes que las mez­
clas A, C y D. Así se confirma la poca sensibilidad del con­
taje electrónico y la necesidad de realizar obsuvacionc 
por micro copia. Las diferencias en la composic' ,u dt> las 
mezclas A, B, C y D son mínimas, por lo que es di fi il en­
contrar una explicación al distinto comportamientrJ de la. 
tipo B. El pH de esta últimas es superior aJ de l:.Vi fórmu­
las tipo A, qu se han revelado estables. Otro factor dife­
renciador es el contenido en acetatos, h,iy que señalar 
qu algunos autores han sugerido un efrc10 desestabi liza­
dor por parte de estos aniones sobre la capa difüsa de la 
partícula lipídica 2. La mezcla A contiene aniones lactato y 
malato, pero no acetato. Sin embargo, muchas de las mez­
clas halladas estables por otros autores incluían acetatos en 
su formulación 19. Parece probable, por tanto, que la ines-

E·tabilidad de una emulsión de lípidos en 
mezclas para nutrición parcnteral total 

J. A. Schoenenberger y cols. 

tabil.ización de las mez las B se deba a un cúmulo de fac­
tore negativos más que a la acción de uno en particular. 
De los resultado pre entado en e te estudio puede dedu­
cir e también que la refrigeración de las mezclas para NP 
no mejora la estabilidad de las emulsione lipídicas i éstas 
son estables de ntrada. Sin embargo, sí puede retrasar el 
incrememo del tamaño de par tícula si la mezcla no es es­
tabl ·, aunque una vez a temperatura ambiente la degrada­
ción es umamente rápida. 

La estabil idad de la. emulsiones de lípidos incluida en 
las formulaciones para P depende de varios factores, uyo 
alean e e interacción mutua están lejos de ser aclarados. 
Mientras no se disponga de e tudios más profundo en e te 
campo parece prudente uti lizar formula iones «todo en 
uno» estándar cuya estabilidad esté contrastada, espe ial­
ment si se trabaja con pH bajo, elevada oncem ración li­
pídica y fuerte carga electrolítica. . imismo e necesario 
disponer de criterios de viabilidad clínica realistas, extre­
mando el conrrol y detección de reacciones adversas a la 
rp que puedan estar relacionadas con el tamaño de par­

tícula de las mezclas «todo en uno». 

Nueslro agradecimím/lJ a Laboratorws ifrimmr:r, sin cuya colaboracúín no 
hubi.era sido posibk /,a realización de este estudio. 
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Resumen 

La administración de preparados de nutrición 
enteral con bombas de infusión es el método más 
aconsejable para evitar trastornos gastrointesti­
nales, especialmente con dietas de osmolaridad 
elevada. Con estas bombas puede regularse la ve­
locidad de flujo y ajustarla a las necesidades in­
dividuales del paciente . 

En este trabajo se evalúa la exactitud en la ve­
locidad de flujo de tres bombas de infusión. Los 
resultados ponen de manifiesto que las bombas 
estudiadas mantienen de forma segura y fiable la 
velocidad de infusión durante un tiempo de cua­
tro-cinco horas. 

Palabras clave: Vdocidad de infusión. Nutrición entera!. Bom­
bas peristálticas. 

Abstract 

The administration of enteral nutrition prepa­
rations using infusion pumps has become the 
most adviceable method of choice in order to 
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avoid gastrointestinal disturbances, especially 
when high-osmolarity diets are administered. 
Flow rate may be regulated and adjusted to the pa­
tient's individual needs with these pumps. 

In this study the exact flow rate of three infu­
sion pumps has been evaluated. The results show­
ed that the pumps studied keep a safe and reliable 
infusion flow rate over a period of 4-5 hours. 

Key words: Injúsionjlow rate. Entera{ nu.trition. Peristaltic pumps. 

Introducción 

La alimentación por vía oral es la forma fisiológica de 
llevar a cabo la nutrición; sin embargo, existen situaciones 
clínicas en las cuales los pacientes no pueden ingerir nor­
malmente la cantidad de nutrientes necesarios y ello obli­
ga a utilizar técnicas de nutrición artificial con las cuales 
se pueden alcanzar los mismos objetivos que con una ra­
cional alimentación oral 1• 

La selección de la vía de administración de la nutrición 
entera! vendrá condicionada de acuerdo con la patología 
del paciente y, sobre todo, de la situación anatómica y fun­
cional del tubo digestivo 2• 3 . 

El sistema de infusión de la dieta dependerá de la situa­
ción del paciente, vía de abordaje y de la dieta elegida. Se 
puede afirmar que, de manera general, la administración 
continua es la mejor tolerada por todo tipo de situaciones, 
y en especial para la infusión de dietas de osmolaridad cle­
vada 4· 5. 

La administración continua de dietas enterales mantie­
ne un aporte nutritivo regular y puede realizarse por gra­
vedad o con bombas de infusión. 

La administración por gravedad se realiza gota a gota, 
utilizando para ello equipos de nutrición entera! de un solo 
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uso y de regulación manual. Esta modalidad se ha mostra­
do eficaz en muchos pacientes siempre que la velocidad de 
flujo se mantenga constante durante el período de infu­
sión 6. 

La administración continua con bombas de infusión tie­
ne la ventaja de administrar volúmenes de dieta exactos en 
un tiempo determinado, siendo el método más aconseja­
ble 7 y el que menos trastornos gastrointestinales ocasiona. 

La mayoría de las bombas para infusión entera] existen­
tes en el mercado nacional son peristálticas 8•10• La acción 
de este tipo de bombas consiste en el movimiento de un 
rotor que tracciona y libera alternativamente una conexión 
muy flexible (generalmente de silicona) que se encuentra 
en el sistema de infusión 11 • La velocidad de flujo está con­
dicionada por la velocidad de giro del rotor y el diámetro 
del tubo de conexión 12• 

El objetivo de este trabajo es evaluar la exactitud en la 
velocidad de goteo de tres bombas de infusión comerciali­
zadas en el mercado nacional para la administración por 

sonda de preparados de nutrición entera!. 

Material y m.étodo 

Las bombas de infusión utilizadas en este trabajo han 
sido las siguientes: Nutromat, Mini-1000 Prim y Nutricia 
470 (tabla 1). 

Los sistemas de infusión utilizados fueron aconsejados 
por el fabricante de la bomba de infusión. Los preparados 
comerciales se eligieron entre los que se uti lizan en nues­
tro centro hospitalario, todos ellos envasados en frascos de 
vidrio de 500 mi. 

Las velocidades de infusión seleccionadas han sido 20, 
60 y 120 mi/hora. La duración de la infusión fu e de cinco 
horas para la velocidad de 20 y 60 mi/hora y de cuatro ho­
ras para la velocidad de infusión de 120 mi/hora. La velo-

Tabla 1 

Bombas de infuswn entera! estudiadas 

Modelo Fabricante 

Nutromat ..... ... ....... Primmer 
Mini-1000 Prim .... Yial Medica! 
Nutricia 470 .......... Nutricia 

Rango de velo- Incrementos en la 
cidad de.flujo velocidad de flujo 

(ml/h) (mi/ h) 

20-240 
1-999 
l-400 

20 
I 

ciclad de goteo fue controlada cada sesenta minutos y du­
rante el tiempo que duró la infusión el sistema no fue ma­
nipulado. El líquido infundido se recogió en probetas gra­
duadas de 20, 50, 100 y 200 mi. 

El estudio comparativo de velocidad de infusión en es­
tos sistemas de bombas de nutrición entera! se ha realiza­, 
do por duplicado para cada una de las velocidades selec-
cionadas. El número total de observaciones/hora fue de 84. 

Resultados y discusión 

La tabla II muestra el volumen infundido en cada hora 
por las tres bombas de nutrición entera! estudiadas según 
la velocidad de infusión empleada. 

En las figuras l, 2 y 3 se observan los valores acumula­
dos del volumen recogido en cada hora. 

Uno de los inconvenientes más importantes para la ad­
ministración de soluciones de nutrición entera! por grave­
dad es la disminución de la velocidad de flujo con el tiem­
po. La utilización de bombas de infusión soluciona este 
problema, como podemos deducir de los datos de la tabla l . 
Esta tabla indica de forma clara que la velocidad de flujo 
,e mantiene prácticamente constante durante un tiempo 
de infusión de cuatro-cinco horas para las tres velocidades 
de infusión estudiadas . 

Tabla 11 

Volumen (mljjhora infundido por las bombas de nutrición entera/ estudiadas 

Velocidad 
Bomba Infusión (ml/h) l .' hora 2.' hora 3.' hora 4.' hora 5.' hora x± SD 

Nutromat.. ......... 20 21,0 20,8 20,7 20,7 21,0 20 ,8 ± 0, 1 
Mini-! 00 Prim ...... ...... . 20 19,2 19, I 19 , I 19,0 19,1 19,l ± O, l 
Nutricia 470 ...... ........ ... 20 22,0 21,9 21 ,8 21 ,8 21,4 21,8 ± 0,2 

Nutromat. .. ....... ........ ... . 60 63,0 63 ,9 63,0 63,0 62 ,7 63, l ± 0,4 
Mini-100 Prim .......... ... 60 59,5 59,0 58,7 58,5 58, l 58,7 ± 0,5 
Nutricia 470 ...... ... ........ 60 63,2 62, l 6 1,3 60,7 60,6 61,6 ± 1,0 

Nutromat... .... ... ............ 120 126,0 124,7 123,0 123,4 124,2 ± 1,3 
Mini-IDO Prim ........ ... .. 120 116,5 l 16,0 114,5 I 15,3 11 5,5 ± 0,8 
Nutricia 470 ....... ....... ... 120 124,5 123,8 122,0 122,0 123,l ± l ,2 

i1 = Media. SD = Desviación estándar. 
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VOLUMEN ACUMULADO (mi) 

Velocidad de infusión de 20 ml/h 
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~ NUTRICIA 470 

2 3 4 

TIEMPO (horas) 

5 

Fig. 1. - Volumen acumulado (ml) duran/,e cinco horas para la velocidad de 
infusión de 2 O mi/ lwra. 

La tabla III informa de la exacti tud de la velocidad de 
la infusión expresada como el porcentaje de la desviación 
respecto al valor de velocidad seleccionado. El cálculo se 
ha realizado para cada una de las observaciones realizadas 

según la fórmula siguiente: 

% desviación = Veloc. medida - V eloc. seleccionada x 100 
Veloc. seleccionada 

Se admite que, para bombas de nur rición enteraJ, este 
porcentaje de desviación debe ser infer ior a un 10 %13, 1"'. 

En nuestro estudio encontramos que el valor medio del 
porcentaje de desviación presenta un rango de - 2,05 % a 
9, l 5 % (tabla III). Por otra parte, de las 84 observaciones 
real izadas , solamente cuatro de ellas presentaron un por­
centaje de desviación superior a un l O%, con un valo r má­
ximo del 13, 7 5 %. En los cuatro casos, la velocidad selec­
cionada era de 20 mi/ hora. 

Estos resultado ponen de manifiesto que la administra­
ción de los preparados de nutrición entera[ con bombas pe­
ristál ticas de infusión es un sistema seguro para su uso en 

Evaluación de tres bombas peristálticas para infusión 
de preparados de nutrición enteraJ 

F. J. Abad Gimeno y cols. 

VOLUMEN ACUMULADO (mi) 

Velocidad de infus ión de 60 ml/h 
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Fig. 2.- Volumen acumulado (mi) durante cinco horas para la velocidad de 
infusión de 60 mi/hora. 

pacientes sometidos a nutrición entera!. Por todo ello, po­
demos concluir que las bombas de infusión util izadas en 
este trabajo mantienen de forma segura y fiable la veloci­
dad de infusión durante el tiempo de estudio (cuatro-cinco 
horas). 

Tabla 111 

Porcentaje de desviación de la velocidad de flujo de las bombas de ínfi1sión 
estudiadas 

Velocidad d, \ ',ímrrn r/, % de 
Modelo jl1if o (ml/ h ) obsnvaciones desviación 

Nutromat 20 !O 4,37 ± 0,88 
60 !O 4,96 ± 0,54 

120 8 3,57 ± 1,29 

Mini- 1000 Prim 20 !O -4,37 ±2,84 
60 10 -2,05 ± 1,38 

120 8 -3 ,66 ± 1,30 

Nutricia 470 20 lO 9,15±4, 13 
60 10 2, 70 ± 5,83 

120 8 2,58 ± 1,23 
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VOLUMEN ACUMULADO (mi) 

Velocidad de infusión de 120 ml/h 
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Fig. 3.~ Volumen acumulado (mi) durante cuatro horas para la velocidad 
de i1!fusión de 120 mljhora. 
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Resumen 

Hemos valorado la frecuencia de paso espontá­
neo de 25 sondas lastradas desde estómago a in­
testino delgado utilizando una modificación de la 
técnica, con la cual, en vez de introducir la sonda 
en su totalidad desde el primer momento, se in­
troducen unos 70 cm y después, con el enfermo en 
decúbito lateral derecho, se continúan introdu­
ciendo tramos, de 15 cm cada quince minutos, du­
rante una hora. Se realizaron controles radiológi­
cos a las tres, veinticuatro y cuarenta y ocho ho­
ras de haberla introducido en estómago. Quince 
sondas (60 %) pasaron a intestino delgado en las 
primeras tres horas, 21 (84 %) pasaron en las pri­
meras veinticuatro horas y 23 (92 %) antes de las 
cuaren.ta y ocho horas; las dos sondas restantes 
no pasaron a intestino delgado antes de las cua­
renta y ocho horas ni tras la administración de 
metoclopramida. Estim amos que utilizando esta 
técnica se debe comprobar la posición de la son­
da mediante control radiológico a las veinticuatro 
horas de implantada; si transcurrido este tiempo 
permanece en estómago y se desea administrar 
una solución de nutrición en intestino delgado, se 
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debe recolocar con control radiológico o endoscó­
pico. 

Palabras clave: Sonda lastrada. Control radiológico. 

Abstract 

We h ave studied the spontaneous transpiloric 
passage of 25 weighted nasointestinal tubes using 
a modified technique slightly different from the 
standard one. lnstead of introducing the entire 
tube in the stomach in the very 6.rst moment, we 
have only introduced at the beginning approxima­
tely 70 cm and aftewards, with the patient in the 
right lateral decubitus position, each 15 minutes 
we continued introducing 15 cm each time for a to­
tal period of one hour. 

X-Ray controls were done 3, 24 and 48 hours af­
ter the first introduction. Fifteen tubes (60 %) had 
passed to the small intestine in the 6.rst 3 hours, 
21 (84 %) had reached it before 24 hours and 23 
(92 %) had passed the pilorus before 48 hours. T he 
others two tubes did not pass the pilorus in 48 
hours nor did they pass after the administration 
of metoclopramida. 

We thus conclude that this technique simplifies 
the intubation of the small intestine. We r ecom­
mend to control the posi tion ofthe tube by X-Ray 
film 24 hours after the positioning. If after this pe­
riod the tube is s till in the s tom ach, i t should be 
repositioned using radiological or endoscopic as­
sistance in those cases that the delivery of an in­
t estinal solution is desired. 

Key words: Weighted Nasointestinal tubes. X-Ray Control. 
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Introducción 

La administración de soluciones de nutrición entera[ en 
intestino delgado (ID) presenta varias ventajas, como me­
nor riesgo de refluj o gastroesofágico, vómitos, aspiración 
y retención gástrica 1·8, además de la posibilidad de comen­
zar la alimentación en el postoperatorio precoz o en pre­
sencia de gastroparesia 2• 9· 14 • 

Para facilitar el sondaje de ID se han utilizado diversos 
tipos de sonda (S), algunos de los cuales incorporan en su 
extremo distal un lastre de mercurio o de tungsteno con 
la idea de favorecer la progresión gravitatoria de la mis­
ma 4·6· 1º, aunque la efectividad de este lastre es discuti­
da 11-13 . 

Hemos planteado este estudio para evaluar la efectivi­
dad de una modificación a la técnica habitual de sondaj e 
de ID utilizando sondas lastradas y además determinar el 
momcnco idóneo para realizar el control radiológico que 
permita conocer la posición del extremo distal de !ª son.da 
con la intención de minimizar el número de rad10grahas 
efectuadas. 

Material y métodos 

Hemos estudiado a 25 pacientes en los que se implan­
taron un total de 25 sondas. Doce pacientes estaban ingre­
sados por cáncer de laringe y el resto tenían diversas en­
fermedades que se detallan en la tabla l . Veintidós de ellos 
tenían una situación clínica que les permitía colaborar con 
la técnica que describimos posteriormente y tres pacientes 
estaban ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos y 
conectados a un respirador con sedación profunda. En nin­
gún caso había antecedentes de cirugía gástrica. 

Hemos utilizado sondas de poliuretano (Entra!, Grifols) 
de dos tamaños diferentes: una, 2,9 mm de diámetro ex­
terno y 11 O cm de longi tud, y otra, de 4 mm de diámetro 
externo y 140 cm de longitud, provistas de un fiador me­
tálico para facilitar su inserción y lastradas con tungsteno. 

Todas las ondas se implantaron por diferentes ATS a 
los que se había explicado la técnica. La sonda se introdu-

Tabla 1 

Er![ennedad de base de los pacientes 

~í!~:i:rt~~(:::~:~~·r~¡¡¡;:::::::::::::::: :::::::::::::::::::::::::::::::::::: ::::::: :::::: I ~ 
Encefalopatía de Wernickc ...... .............................. ............. ........... 1 
Encefalopatía anóxica ................. ............................ ................. ..... . 
Esclerosis lateral amiotrólica .................................................... ... . 
Cáncer de pulmón ............................. .. ........... .... ........................... 1 
Neumonía ........ ....................... ............................ .. ... ....................... 3 
Tuberculosis ................. ... ..... .................. ,.... .......... .... ... ..... ......... .... 1 
Neumcctomía ... ............................. .... .................. ........... ........... .... . 
Enfermedad de Crohn ....... ................... .................. ,, ...... ... ........ .. .. 2 
Sindrome mieloclisplásico.. .......... ....................... ... ......... ... .... ....... 1 
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jo por vía nasal y con el paciente sentado, cuando su si­
tuación lo permitía, hasta los 70 cm. A continuación se ex­
trajo el fiador y se inyectó aire por la misma para compro­
bar que el extremo distal se encontraba en estómago. Du­
rante las tres horas siguientes el paciente se mantuvo en de­
cúbito lateral derecho, salvo los enfermos de cuidados in­
tensivos, cuya situación no permitía realizar cambios pos­
turales. Durante este tiempo se introdujeron unos 5 cm. A 
las tres horas de colocar la sonda en el estómago se realizó 
una radiografía simple de abdomen (Rx) para determinar 
la posición del extremo distal. Cuando en la Rx simple no 
se pudo localizar con seguridad la posición de la sonda se 
realizaron otras proyecciones o bien se inyectó contraste 
para determinar el dibujo del patrón mucoso. Si la sonda 
no había pasado después de tres horas, se repitió el estudio 
radiológico a las veinticuatro y cuarenta y ocho horas. 
Cuando después de cuarenta y ocho horas la sonda no ha­
bía pasado a ID, se administraron 10 mg i.v. de metoclo­
pramida. 

Resultados 

Del total de las 21 sondas implantadas pasaron a ID l 5 
(60 %) antes de las tres horas (intervalo de confianza para 
el 95 %: 4 l-79 %), 21 (84 %) antes de las veinticuatro ho­
ras (intervalo de confi anza para el 95 %: 70-98 %) y 23 
(92 %) antes de las cuarenta y ocho horas (intervalo de con­
fianza para el 95 %: 81- 1 00 %). 

Las dos sondas que no pasaron después de las cuarenta 
y ocho horas tampoco lo hicieron tras la administración 
de metoclopramida. 

Discusión 

La frecuencia de sondaj e espontáneo de ID reflejado en 
la literatura es muy variable, con porcentajes que oscilan 
entre un 30 y un 90 % u . 7• 13· 15, estando las cifras más re­
cientes en torno a un 50 % de éxitos 15• 16• En nuestros pa­
cientes hemos conseguido sondar ID de forma espontánea 
en un 92 % de los casos. La discrepancia de resultados en­
tre distintas series y con la nuestra propia creemos que pue­
de ser debida a varias causas. 

El tipo de paciente en que se implanta la sonda tiene no­
toria importancia, sin ninguna duda. Algunas series inclu­
yen entre sus casos una proporción elevada de enfermos 
críticos que no pueden colaborar con la técnica de inser­
ción y cambios posturales ·17_ Estos enfermos tienen con fre­
cuencia algún grado de gastroparesia, que también dificul­
ta la progresión de la sonda hacia el píloro. La mayoría de 
nuestros pacientes podían colaborar fácilmente con la téc­
nica empleada y ello puede haber influido en los resulta­
dos; no obstante, en los tres enfermos en los que su situa­
ción no permitió realizar cambios posturales, también se 
consiguió el paso de la sonda. O tros autores, incluso en pa-



cientes colaboradores, no consiguen más de un 50 % de 
paso espontáneo de sondas a ID ' . 

Las características de la sonda empleada también pue­
den influir en los resultados. En este estudio no hemos va­
lorado si la p resencia y tipo de lastre facilitan el paso a ID, 
pero otros autores no han encontrado que las sondas lastra­
das faciliten el paso del píloro 11•13; por ello creemos que este 
aspecto merece un estudio adicional. La rigidez de la sonda 
también afecta a la progresión de la misma, y es una experien­
cia general que las sondas muy blandas se acodan con facili-

. dad en la orofaringe. El tipo de sonda utilizada por nosotros 
tiene una discreta rigidez, que permite un manejo más fácil 

y efectivo, especialmente con el fiador metálico in situ. 
Consideramos un factor importante en la elevada fre­

cuencia de sondajes de ID en este estudio la técnica em­
pleada. Todos los autores están de acuerdo en que el po­
ner al paciente en decúbito lateral derecho facilita la pro­

gresión de la sonda desde el estómago a ID 2· 7.9, pero no 
tenemos referencias de que se haya insistido como un pun­
to importante en el sondaje de ID la inserción gradual de 
la sonda después que ésta haya alcanzado el estómago. En 
ocasiones anteriores a este estudio habíamos comprobado 
con escopia cómo al introducir la sonda en su totalidad des­
de el primer momento se formaban bucles en estómago 
que impedían la progresión del lastre hacia el píloro. C uan­
do se procedía a la recolocación de estas su11das cu11 con­
trol radiológico era necesario deshacer el bucle antes de in­
tentar el sondaje del duodeno. fntroducir la sonda lastrada 
con el paciente en decúbito lateral derecho, pero de forma 

gradual, faci lita la progresión hacia el píloro y el paso de 
éste. En este punto tenemos que añadir que esta técnica se 
realizó por el ATS encargado de atender al paciente des­
pués de explicarles detalladamente el procedimiento, no re­
quiriendo la presencia de un facultativo, lo que a nuestro 
juicio no j ustifica la afirmación de Silk de que las sondas 
intestinales se deban colocar con control endoscópico 7• 

De hecho, cuando se analizan con cuidado las técnicas 
de otros autores que consiguen un elevado porcentaje de 
éxitos en el sondaje de ID, emplean procedimientos en los 
que la sonda no se suele introducir en su totalidad desde 
el primer momento, aunque este punto no esté específica­
mente reseñado 4· 6· 8 . 

En nuestro estudio, las dos sondas que no pasaron a ID 
a las veinticuatro horas; tampoco lo hicieron a las cuaren­
ta y ocho horas ni tras la administración de m etoclopra­
mida. No podemos saber si estas sondas alcanzaron poste­
riormente ID, ya que no realizamos controles Rx más aJJá 
de las cuarenta y ocho horas, y además estos dos casos no 
nos permiten un análisis estadístico de este subgrupo de pa­

cientes. No obstante, pensamos que cuando se necesita te­

ner la sonda de nutrición en ID y ésta no ha pasado el pí­
loro después de las primeras veinticuatro horas es preferi­
ble rccolocarla con con trol radiológico o endoscópico o 
bien adoptar una técnica de alimentación en estómago. 

lntubación nasointestinal con sondas lastradas. 
Una modificación nueva a una técnica antigua 

G . Martín Peña y cols. 

Otro aspecto que no se encuentra definido con claridad 
en la mayoría de las publicaciones es el momento idóneo 
para realizar el control Rx y determinar la posición de la 

sonda, aunque todos están de acuerdo en la necesidad de 
realizar este estudio para evitar algunas complicacio­
nes 2• ; , 7• 9• 15• 17 . Puesto que empicando la técnica descrita en 
este artículo la mayoría de las sondas pasan a ID antes de 
las primeras veinticuatro horas, consideramos éste el mo­
mento idóneo para realizar los controles radiológico . 

Bibliografia 

1. Kiver KF, Hays DP, Fortín DF y Maini BS: Pre and posl­
piloric entera! feeding: analysis of safety and complicalions. 
]PF.N, 1984, 8:95 . 

2. Meer J A: Inadvertent dislogemcnt of nasoenteral feeding tu­
bes: lncidcncc and prevention. JPEN, 1987, 1 J:187-1 89. 

3. Sax HC y Bower RH: A mcthod for securing nasogastric tu­
bes in unco-operative patients. Surg Gynecol Ohst, 1987, 
164:471-472. 

4. Cobb LM, Cartmill AM, Bary M y Gilsdorf RB: A LLibe for 
entera! nutrition of paticnts with aphagopraxia and patienis 
with ventilator assistance. Surg Gy11ecol Obst, 1982, 155:81-84. 

5. Conlan AA, SchutzJ G, Freinkel WD y CJP Balthazar: Avoi­
dance of yeyunostomy. A reliable method of naso-entera! 
tube placemcnt after oesophageal surgery. S Afr Med ] , 1986, 
70:671-673. 

6. Dobbic RP y HolfmeisterJA: Continous pump-tube enteric 
hyperaLimentalion. Surg Gy11ecol Obsl. 1~76, 143:273-276 . 

7. Rees RGP, Payne-James JJ, King C y Silk DBA: Sponta­
neous transpyloric passage and performance of <<fine bore» 
polyurcthane feeding tu bes: A controlled clinical tri al. JPE.N, 
1988, 12 :469-4 72. 

8. Abernath y GB, Heizcr WD, Holcombe BJ, Raasch RH, 
Schlegel KE y Hak LJ: Eíllcacy of tube fecding in supplying 
energy rqu irements of hospitalized paticn ts. ]Pt:N, 1989, 
13:387-39 1; 1981 , l:823. 

9. Kütinger JW, Sandler RS y Heizer WD: Eíllcacy of meto­
clopramidc as an adjunct to duodenal placement of small­
bore feeding tubes: A randomized, placebo-controlled dou­
ble-blind study.}PE.N, 1987, 11:33-37 . 

10. Hadield DR y BeckJL: An improved tcchnique for feed ing 
tubc placement. Radiology, 14. 

11. Silk DBA, Rces RG, Kcohane PP y Attrill H: Clínica! eíll­
cacy and design changes of «fine bore» feeding tubes: A se­
vcn-year experiencc involving 809 in tubations in 403 pa­
tients. JPEN, 1987, 11:378-383. 

12. Levenson R, Turncr vV, Dyson A y Zikc L: Do weighted na­
soen tcri c feeding 1ubes faci litale duodenal in tubations? 
}PEN, 1986, 1 O: 19S. 

13. Payne-James JJ , Doherty J, Rees RG, Rana S y Silk DBA: 
W'cighted vs unwcightcd nasoenteral tu bes. Elfects on spon­
taneous transpiloric passagc and lenglh oftubc useage. Aran­
dorniscd controlled clinical tria!. C/in }fuir, 1989, 8: 12. 

14. Payne-JamesJJ, Rees RG y Silk DBA: Bowel sounds. A11est­
he.ria, 1987, 893-894. 

1.5. RyanJA y Page CP: lntrajejumtl fecding: Developmenl and 
current status. JPE.N, 1984, 8:187-198. 

16. Thurlow PM: Bebside entera! feeding tube placement imo 
duodenun andjejunum. ]PE!\~ 1986, 1O:104-105. 

17. Hendry PJ , Akyurckli Y, rv1cJn1yrc R, Quarrington A y Keon 
WJ: Bronchop!eu ral complications ofnasogas tric fccding tu­
be . Ciit Care Med, 1986, 14:892-894. 

189 



Nutrición 
Hospitalaria 

Vol. V 
N." 3, MAYO/JUNIO 1990 

Repercusión de la agresión quirúrgica 
y de problemas septicos postoperatorios 
en los niveles de fibronectina 
J. Trujillano Cabello, M. León Vallés, E. Campos Gutiérrez, V. Palacios Rubio, A. Cabezas Sánchez* 
y M. L. Calvo Ruato* 

Servicio de Medicina Intensiva y * Servicio de Bioquímica. Hospital Miguel Servet. Zaragoza. 

ResUinen 

Al objeto de comprobar la repercusión en los ni­
veles de fibronectina (F) tras la cirugía y su evo­
lución, según presenten o no problemas infeccio­
sos, hemos realizado el siguiente estudio. 

En 37 pacientes (cirugía digestiva programada 
en 29 y cardíaca en ocho) se ha controlado F, al­
búmina (ALB), prealbúmina (PREALB), proteína 
transportadora del retinol (RBP) y alfa-1-glico­
proteína (GLICO), realizando una determinación 
preoperatoria y en el postoperatorio cada tres 
días. Existía un grupo control de 40 sanos. En el 
grupo I hemos incluido a 19 pacientes sin compli­
caciones de tipo séptico, encontrando modifica­
ciones con significación estadística (SE) para la 
PREALB y el RBP, pero no para la F, si bien exis­
te un decremento que se normaliza en el tercer 
control. El grupo II, compuesto de 18 pacientes, 
se ha subdividido en: A) (12 enfermos), complica­
ción infecciosa de breve duración y sin foco de­
mostrado, y B) complicación séptica más grave 
con foco conocido. En 11-A, descenso significativo 
de todas las proteínas, con recuperación de valo­
res normales entre el sexto y séptimo días. En el 
11-B, niveles más bajos de F, sin conseguir recu­
peración antes del noveno día. 

Conclusiones: Los controles preoperatorios re­
sultaron similares en I y 11-A, mientras que en el 
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11-B fueron significativamente inferiores. Aunque 
la F desciende en el primer control postoperato­
rio, no tiene SE. En los pacientes sin complicacio­
nes, la recuperación de la F ocurre en la primera 
semana, no consiguiéndose en los sépticos. Debi­
do al amplio nwnero de funciones de la F y de fac­
tores que la influyen, creemos que su interpreta­
ción como parámetro nut ricional no debe hacer­
se aisladamente. 

Palabras clave: Agresión. Sepsis. Fibronectina. 

Abstract 

The following study has been carríed out in or­
der to assess the repercusion of surgery on fibro­
nectin (F) levels and its course, whether or not 
septic complications are presented. 

The F, albumin (ALB), prealbumin (PREALB), 
retinol binding protein (RBP) and alpha-1-glyco­
protein (GLYCO) levels were controlled in 37 pa­
tients (29 undergoing scheduled digestive tract 
surgery and 8 undergoing heart surgery), through 
preoperative and postoperative tests every three 
days. A group of 40 healthy controls was taken as 
reference. Group I contained 19 patients free of 
septic complications, statisticaUy significant 
changes were observed in PREALB and RBP levels 
but not in F, although a decrease was observed 
which return to normal by the third test. Group 11 
contained 18 patients which were subdivided into: 
a) 12 patients suffering from brief septic compli­
cation without known focus of infection and, 
b) 6 patients suffering froID more severe septic 



complication with known focus of infectlon. The 
IIA subgroup showed a significant decrease in all 
protein levels, returning to normal levels by the 
sixth or sevewth day. Sbgroup IIB showed lower 
F levels, which did not return to normal before 
the ninth day. 

Conclusion 

Preoperative controls were similar in I and Ila, 
while IIB showed significantly lower values. Al­
though F decreased in the first preoperative con­
trol, it was not statistically significant. Patients 
not suffering from complications showed F recu­
peration within the first week, which was not the 
case of septic patients. Due to the wide nwnber 
of functions of F and of the factors that influence 
it, we believe it should not be interpreted on a 
single basis a nutritional parameters. 

Key words: Aggression. Sepsis. Fíbro11ecti11. 

Introducción 

La fibronectina (F) es una glicoproteína dimérica I que 
se encuentra en la linfa, líquido amniótico, líquido cefalo­
rraquídeo, plasma y en la matriz intersticial. La F plasmá­
tica es un mediador esencial para la correcta función del 
sistema reticulocndoteliaJ (SRE)2 y es sintetizada principal­
mente por el endotelio vascular y los hepatocitos 3• 1. Sus 
fun ciones, propiedades opsonizantes, relación con la 
SRE 5• 6 e incluso su utilización terapéutica i-9 han sido es­
tudiadas en múltiples trabajos 10· 15 . 

Se han realizado también investigaciones de las varia­
ciones de los niveles de F en distintas situaciones patológi­
cas: scpsis 16• 17, infecciones intraabdominales 18, politrauma­
tismo 19• 20, enfermos críticos y de UCI21• 22_ 

La influencia de la agresión quirúrgica ha sido también 
evaluada de modo inmediato, primeras veinticuatro horas, 
encontrando niveles de F inferiores a la normalidad, que 
han sido atribuidos, parcialmente, a un efecto dilucional 
por la pérdida y reposición del volumen sanguíneo i. 23• Los 
niveles de F inmediatos postquirúrgicos no han presenta­
do relación con la evolución del postoperatorio ". Es cono­
cido que la tasa de F recupera valores normales a lo largo 
de los tres primeros días de un postoperatorio normal 18• 

Este estudio m ues tra el seguimiento de los niveles de F 

a lo largo de la primera semana del postoperatorio en pa­
cientes quirúrgicos, con y sin complicaciones sépticas, con 
objeto de confirmar la repercusión inmediata del acto ope­
ratorio-anestésico y detectar las posibles diferencias en la 
recuperación ele los njveles de F en uno y otro grupo . 

Repercusión de la agresión quirúrgica y de problemas sépcicos 
poscoperatorios en los niveles de fibronectina 

J. Trujillano Cabello y cols. 

Material y métodos 

Se estudió de forma prospectiva a 40 pacientes que se 
sometieron a una intervención de cirugía mayor. Tres pa­
cientes no se incluyeron en el estudio por problemas téc­

nicos. De estos 37 pacientes, 29 fueron operados de ciru­
gía digestiva programada y los ocho restantes de cirugía 
cardíaca (tabla I). Se hicieron determinaciones seriadas de 
F en el operatorio y en el postoperatorio cada tre días (de 
esta forma se intentaba gue el efecto dilucional gue apare­
ce en el período postanestésico inmediato no influyera en 

los resultados y cubríamos el período aproximado ele una 
semana para observar la aparición o no de las complica­
ciones infecciosas). 

Junto a la determinación de F también se midieron ta­
sas en sangre de albúmina (ALB), prealbúmina (PRE), pro­
teína transportadora del retino! (RBP) y de alfa-1-glicopro­
teína (GLICO). La determinación de las tasas de estas pro­
teínas, a un con distinto turnóver, forma parte del segui­

miento habitual del estado nutricional. 
La determinación de F se realizó en plasma citrado, ob­

tenido tras centrifugación a 3.000 rpm durante cinco m i­
nutos. La cuantificación se realizó por el método de inmu­
noanálisis turbidimétrico, valorando la reacción antígeno­
anticuerpo. Los reactivos estándar fueron proporcionados 
por Doehringer Mannhcim 24. 

El valor normal de F obtenido en un grupo de 40 suje­
tos sanos fue de 262, 11 ± 59,42 µ f.{iml. 

Los pacientes quedaron divididos en dos grupos (tabla II). 
El grupo I incluye a 19 pacientes sin complicaciones 
de tipo séptico (no tuvieron alteraciones clínicas, analíticas 
ni bacteriológicas). El grupo II se ha subdividido en II-A 
con 12 enfermos que presentaron complicación infecciosa 

Tabla I 

Caracterúticas clí11icas 

Número de pacientes .. ................. .. . 37 
Edad: media/ rango ....... ...... ............ 62 (29-68) 

- Sexo: varón/hembra .................. .. ... 20/ 17 

Diagn6sticos: 

Cirugía sobre tubo digestivo (n = 29) 
A) Enfermos neoplásicos: 

- Neoesófago ..... .. .. ......... ... ..................................... ...... .... 1 
- Ncocstómago .. ...... .. .. .. ........ .. ... ................. ............ .. .... ... 2 
- Neointestino grueso ...... .. ...... .. .. ...... .. .............. ..... .......... 7 

B) Enfermos no neoplásicos: 
Ulcus gastroduodenal. ........ , ... .............. ....... .. ................. 4 
Diveniculitis ............... ... ... ... ................ .. .................. ... .. .. 1 
Patología biliar .................... .. ........ ...... .. .. ...................... 10 
Hidatidosis hepática ................. .. ..... ........ .. .. .... ............... 4 

Cirugía cardíaca (n = 8) 
\lalvulopatía aórtica ... ........... .................. .. ........... ......... . 4 
Cardiopatía isquémica ..... ...................... ... .. ................... 4 
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Tabla 11 

C/asificaáón según complicaciones 

Grupo J (n = 19): 

- Sin complicación infecciosa. 
- 8 de cirugía cardiaca. 

11 de cirugía digestiva. 
- Ninguno neoplásico. 

Grupo II-A (n = 12): 
Leve sin foco demostrado. 

- 5 neoplásicos. 

Grupo 11-B (n = 6): 
- Grave con foco demostrado: 

• 3 abscesos herida quirúrgica. 
• 2 neumonías. 
• l sepsis generalizada (fallecido). 

- 5 neoplásicos. 

de breve duración y sin foco demostrado y en II-B con seis 
pacientes que tuvieron complicación séptica más grave con 
foco conocido. Todas las complicaciones aparecieron en­
tre el tercer y cuarto días del postoperatorio. 

Quedaron incluidos en el grupo 11-A aquelfos pacientes 
que presentaron signos clínicos (fiebre de más de cuarenta 
y ocho horas de evolución, malestar general, etc.), analíti­
cos (leucocitosis con desviación izquierda), pero en los que 
no pudo identificarse el foco infeccioso ni aislarse el ger­
men causal. La evolución de este grupo fue rápida y satis­
factoria. 

Seis pacientes que se incluyeron en el grupo II-B tuvie­
ron una mayor repercusión clínica y se pudo demostrar el 
foco infeccioso. Tres pacientes presentaron absceso de la 
herida quirúrgica (bacteria aislada, E. coli); dos pacientes tu­
vieron neumonía (no pudo identificarse el germen causal), 
que respondieron favorablemente al tratamiento. Y un pa­
ciente padeció una sepsis generalizada (en los hemoculti­
vos se aislaron de forma mezclada varías enterobacterias) 
y falleció. 

Para cada parámetro estudiado se compararon las me­
dias aritméticas obtenidas en las distintas determinaciones 
de cada grupo. La significación estadística (SE) de las va­
riaciones observadas se calculó por el método de la «t>> de 
Student. 

Resultados 

Los hallazgos fueron similares en los grupos I y II-A: 
Descenso significativo (p <0,05) de ALB, PREALB y 

RBP en el primer control postopcratorio, con recupera­
ción de los valores normales previos entre el sexto y nove­
no día~ postintervención. 

Aumento significativo (p < 0,05) ele los niveles de GLI-
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CO a partir del primer control postoperatorio, sin llegar 
a normalizarse antes del noveno día. Se encontraron valo­
res de GLICO más bajos en todas las determinaciones en 
el grupo Il-A. 

La F desciende en el primer control postoperatorio, pero 
sin SE, y recuperándose antes de la primera semana post­
cirugía. 

En el grupo II-B: 
Los valores previos de ALB, PREALB y RBP eran más 

bajos y el valor de GLICO más alto, todo esto sin SE. La 
F preoperatoria fue más baja con SE (p <0,05) y no llegó 
a normalizarse en los controles posteriores. 

Se comprobó un mayor descenso de ALB, PREALB y 
RBP y un mayor aumento de GLICO con SE (p <0,05) a 
partir del primer control postoperatorio y sin llegar a nor­
maJizarse los niveles del noveno día desde la intervención. 

El comportamiento de las diferentes proteínas se refleja 
en las figuras 1, 2, 3, 4 y 5. 

Se analizó también sí había diferencia entre los grupos 
de no neoplásicos 27 y los neoplásicos'°, encontrando sólo 
niveles más bajos preoperatorios de PREALB y RBP con 
SE (p < 0,05). Los niveles de F eran más bajos en el grupo 
de los neoplásicos, pero sin SE. 

Tampoco se encontró diferencia significativa, en los ni­
veles de F, comparando los grupos de cirugía sobre apara­
to digestivo y de cirugía cardíaca ni en los controles pre 
ni postoperatorios. 

Discusión 

Los niveles de F están influidos por muchos factores , des­
tacando la agresión traumática. ya sea quirúrgica, séptica 
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Fig. !.- Evolución de los niveles dejibronectirw (PREOP, /.asa preoperato­
ria; !-POST, primer control postoperatorio, y 2-POST, segundo control 
postoperatorio). 
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o por quemaduras extensas 25• También se han detectado 
modificaciones en relación a la anestesia (veinticuatro a 
cuarenta y ocho horas postintervención), atribuidas a la he­
modilución, empleo de gelatinas 7• 26 y la administración de 
sangre almacenada 27• 

Se han relacionado los cambios en los niveles de F plas­
mática con el desarrollo de complicaciones de tipo séptico 
y pulmonar en pacientes quirúrgicos, politraumatizados y 
quemados 28• 

La utilización de la F como indicador del estado nutri­
cional 29 está sujeta a muchos factores (síntesis, consumo, 
aclaramiento, etc. ). 

Como marcador séptico, tampoco ha sido comprobada 
su relación causa-efecto. 

Nuestro estudio quería comprobar si los niveles de F su-

Repercusión de la agresión quirúrgica y de problemas sépticos 
postoperatorios en los niveles de fibronectina 

J. Trujillano C abello y cols. 
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Fig. 4.- Euolución de los niveles de proteína transportadora de retino/ (RBP). 
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Fig. 5.- Evolución de los niveles de a!fa-1-glicoprotdna. 

frían variación en los pacientes quirúrgicos (cirugía pro­
gramada) que se infectaban en el postoperatorio y si estos 
niveles servirían como indicador de riesgo. También que­
ríamos ver si la posible reducción de los niveles de F se pro­
duciría como un hecho aislado o como parte de un síndro­
me general de depleción de proteínas plasmáticas. 

Nosotros no hemos encontrado esa relación con proble­
mas infecciosos que son menos importantes (todos los pa­
cientes presentaron una buena evolución, menos uno, que 
falleció). Sí hemos encontrado que los niveles más bajos de 
F (ya preoperatoriamente) correspondían a los pacientes 
que presentaron las complicaciones infecciosas más graves. 

Algunos autores han comprobado una relación tempo­
ral entre el descenso de F y el desarrollo de sepsis 30. 

Hay que resaltar la coincidencia en nuestro grupo II-B 
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de la existencia en La casi totalidad de sus componentes (cin­
co de seis) de procesos neoplásicos y el desarrollo de la com­
plicación infecciosa. 

El estado de enfermedad neoplásica se acompañaba de 
cierto grado de estado de malnutrición que se englobaría 
en el mencionado síndrome de depleción proteica plasmá­
tica, ya que acompañando al descenso de F también eran 
menores las tasas de ALB, PREALB y RBP. 

T ambién hay que destacar que el número de pacientes 
incluidos en el grupo 11-B (un total de seis) es reducido, 
por lo que los resultados estadísticos, aun con sus correc­
ciones, pierden fiabilidad. 

Son necesarios estudios más amplios y randomizados 
para poder inferir los datos con mayor propiedad. 

Debido al amplio número de funciones de la F y de los 
fac tores que la influyen, creemos que su interpretación 
como parámetro nutricional no debe hacerse aisladamen­
te. Puede afirmarse que existe una repercusión discreta en 
las tasas de F por la agresión quirúrgica que se recupera 
en la primera semana si no se añaden problemas infeccio­
sos. 
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Total parenteral nutrition 
and bowel rest modify the 
metabolic response to 
endotoxin in humans 

La nutrición parenteral total y el re­
poso intestinal modiñcan la res­
puesta metabólica a las endotoxinas 
en humanos 

Y. Fong, M. A. Marano, A. Barber, W. 
He, L. L. Moldawer, D. Bushman, S. M. 
Coyle, G. T. Shires y S. F. Lowry 

Am1 Surg, l 989, 2 l 0:449-45 7. 

La atrofia intestinal mucosa inducida 
por nutrición parenteral total y/o por rlPs­
canso intestinal prolongado se considera 
que aumenta la translocación de endotoxi­
nas intestinales y que puede alterar las res­
puestas del huésped a la ingestión. Para 
examinar el efecto de la atrofia intestinal 
inducida por nutrición parenteral total en 
la respuesta a la Lranslocación de endoro­
xinas, 12 voluntarios sanos fueron rando­
mizados a recibir o bien nutrición entera! 
o siete día~ de nutrición parenteral sin in­
gesta oral. La nutrición entera] o la nutri­
ción parenteral se terminaron doce horas 
an tes del período de estudio cuando una in­
fusión continuada de dextrosa (50 
ml/kgihora) se continuó durante el subsi­
guiente período de estudio. Después de co­
locar catéteres arteriales en la vena hepá­
tica y en la vena femoral se determinaron 
los parámetros metabólicos antes y seis ho­
ras después de una administración intrave­
nosa de E. coli. Los picos subsiguientes de 
glucagón arterial, epinefrina arterial y ca­
quectina hepática venosa/factor de necro­
sis tumoral fueron significativamente ma­
yores en el grupo que recibió nutrición pa­
ren teral total que en el grupo enteral. El 
cílujo de lactato en la extremidad y el de 
aminoácidos fueron mayores en los pacien­
tes sometidos a nutrición parenteral total 
después de la agresión de endotoxina. Los 
niveles de proteína C reactiva circulante, 
medidos veinticuatro horas después de la 
administración de endotoxina, fueron tam­
bién significativamente mayores que en el 
grupo de nutrición parenteral total. Por 
tanto, se concluye que las respuestas hor­
monales contrarreguladoras y de las cito­
quinas esplácnicas a la translocación fue­
ron potenciadas después de la nutrición pa-

renteral total y el descanso intestinal. Este 
fenómeno está asociado con una respuesta 
de magnificación de la fase aguda, movili­
zación de aminoácidos periféricos y pro­
ducción periférica de lactato. Por tanto, un 
antecedente de nutrición parentcral total 
puede influir las alteraciones metábolicas 
que se ven en infección y en sepsis vía tan­
to por una respuesta hormonal contrarre­
guladora exagerada como aumentando la 
producción sistémica y esplácnica de cito­
qwnas. 

Percutaneous endoscopic 
gastrostomy in bead and 
neck cancer patients 

Gastrostomia endoscópica percutá­
nea en pacientes con cáncer de ca­
beza y cuello 

J. G. Hunter, L. Lauretano y P. C. Shellito 
Ann Surg, 1989, 210:42-46. 

La gastrostomía endoscópica percutá­
nea (GEP) en los pacientes con cáncer de 
cabeza y cuello se acompaña de problemas 
peculiares. Este estudio analizó la expe­
riencia de un cirujano que realizó 50 GEP 
consecutivas en pacientes portadores de 
cáncer orofaríngeo avanzado. La historias 
clínicas de 58 pacientes enviados consecu­
tivamente al Hospital General de Massa­
ch usetts fueron revisadas. Se utilizó una 
técnica de «pull-through». El procedimien­
to fue satisfactorio en 50 pacientes (índice 
de éxito, 93 %). Los fracasos fueron origi­
nados por estrechez esolagica, distrés res­
piratorio y hernia hiatal. Los dos pacien­
tes con estrechez esofágica infranqueable 
tenían tumores del seno piriforme. El cán­
cer en esta localización y las estrecheces fa­
ringoesofágicas eran predicticas de fracaso 
de la gastrostomía endoscópica percutá­
nea. 

Una sola muerte, veintiún días después 
de la endoscopia, fue causada por neumo­
nía. Las únicas complicaciones mayores 
fueron dos paradas respiratorias transito­
rias. Ninguno de los pacientes era porta­
dor de traqueostomía y ambos tenían un 
tumor resecado en aquel momento. Com­
plicaciones menores fueron gastroparesia 
transitoria, neumonía, fiebre inexplicada y 
la rotura de una sutura de tracción. No 

hubo infecciones de la herida ni intraab­
dominales ni tampoco episodios de sangra­
do. Aunque la GEP ha sido satisfactoria en 
el 93 % de estos pacientes difíciles y con po­
cas complicaciones, los resultados se po­
drían mejorar si se realiza traqueostomía 
o resección antes de la colocación de la 
sonda de gastrostomía endoscópica en los 
pacientes que sean portadores de tumores 
cerca de la vía respiratoria y si se realiza 
una dilatación de las estenosis esofágicas 
importantes bajo control endoscópico an­
tes de la colocación de la gastrostomía. 

Subcutaneous infusion ports 
for administration of 
parenteral nutrition at 
home 

Dispositivos de infusión subcutánea 
para la administración de nutrición 
parenteral a domicilio 

A. Pomp, M. D. Caldwell y J. E. Albina 
Surg Gyn Obst, 1989, 169:329-333. 

Los autores evaluaron a 15 pacientes 
adultos en los que se colocaron dispositi ­
vos de acceso subcutáneo (SAS) exclusiva­
mente para la administración de nutrición 
parentcral a domicilio. El SAS estuvo in situ 
durame un total de 4.939 días, con una me­
dia de 259, y se utilizó para administra­
ción de NPT 2.5 34 veces. Los dispositivos 
fueron implantados en la parte anterior del 
pecho y los catéteres introducidos de ma­
nera percutánea a través de la vena subcla­
via en la vena cava superior bajo control 
lluoroscópico. Hubo dos episodios de sep­
sis relacionados con la inserción del caté­
ter (! ,O x 6,8 catéter/año) y seis complica­
ciones mecánicas. T res pacientes con múl­
tiples episodios previos de sepsis asociados 
con catéteres de Hickman no wvieron in­
fecciones ulteriores después de la conver­
sión al SAS. Los ocho pacientes que pre­
viamente tuvieron catéteres de Hickman 
prefirieron el sistema SAS. El SAS, al com­
pararlo con los catéteres de Hickman, re­
sulta favorecido con respecto a la inciden­
cia de sepsis relacionada con los catéteres 
y en las complicaciones mecánicas. El SAS 
es un mecanismo de elección corrieme 
para administración clínica de NPT por su 
aceptación óptima por parte de los pacien-
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te y por un bajo índice de complicaciones 
mayore . 

Percutaneous insertion of 
subclavian venous catbeters 
in infants and cbildren 

Inserción percutánea de catéteres 
venosos subclavios en niños y recién 
nacidos 

E. V. Bonvcnlre, K. P. La lly, V .J. Ch, als, 
W. D. Hardin y J. B. Atkinson 

Surg Gyn Obst, 1989, 169:20:1-205. 

Todos lo Lntentos de catetcrización de 
la subclavia en el Servicio de Pediatría Qui­
rúrgica durante un año y medio en el Hos­
pital de Los Angeles ruernn estudiados de 
manera prospectiva. Se intentó la catcteri­
zación en 107 pacientes, con una dad me­
dia de 9,8 años. 

La canulación de la vena fue satisfacto­
ria 89 vece (71 %), i ndo las complicacio­
nes mayore la punción arterial (8 %), neu­
motórax (2 ,4 %) y posic ión anómala 
(12,8 %). Lalluoroscopia fue una ayuda útil 
uando se utilizó, resultando en un índice 

de éxitos del 86 %. El índice de complica­
ciones serias fue similar en ambos lados, 
pero más catéteres fueron situados de ma­
nera anómala en los intentos d [ lado de­
r cho (15, 7 verstLr 5,2 %). 

La inser ión percutánea de atétere 
ubclavios venosos puede realizar. e en ni­

ños y rcci ',n nacidos con baja morbilidad. 
La canulación de la v · na ubclavia izquier­
da se puede realizar con el mismo índice 
de éxitos y con menor indice de malposi­
ciones que en el lado derecho. La fl uoros­
copia es una herramienta útil para ayudar 
a la correcta ubicación del catét -r. 

A prospective evaluation of 
tbe port-a-catb unplantable 
venous acces system in 
chronically ill adults and 
cbildren 

Evaluación prospectiva del sistema 
de acceso venoso implantable port• 
a-catb en pacientes adultos y niños 
crómcamente enfermos 

W. H. Harvey, T . E.. Pick, K. Reed, R. l. 
So len berger 

Surg Gyn and Obst, l 989, 169:495-500. 

En el momento actual se utilizan amplia­
mente los i temas de acceso veno o total­
mente implantables, pero hasta la fecha no 
ha habido estudios prolongados que eva­
lúen de manera adecuada estos sistemas. 
Los autores han evaluado de manera pros­
pectiva 198 sistemas en 191 pacientes (eda­
des entre dos meses y ochenta a110 ) d uran­
te un pcdodo de tres a1ios, con un segui­
miento medio de 330 dJas (rango entre 2 
y 1.088 días). La ex tracción de angre era 
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satisfactoria de manera con. i tente en el 
91 % de lo sistemas. Los índices de nm­
plica ión por infección y trombosis fueron 
de 0,04 y 0,03 por cada 100 días de ca te­
terización respectivamente. No hubo epi­
odios de emigración del catéter por em­

bolización. Esto se consideró resultado de 
la colo ación de todos los catéteres por téc­
nica qtti rúrgica en lugar de hacerse de ma­
nera percutánca. Cinco sistemas rueron ex­
traído. debido a trombosi. y 22 debido a 
inrección. Los instrumentos de acceso ve­
noso implantables son fiables y tienen un 
bajo índice de complicacione en los adul­
to n los pacientes pediátricos que r -
quieren accesos venosos de manera repeti­
nva. 

Low-dose growth borznone 
and hypocaloric nutrition 
attenuate tlie 
protein-catabolic response 
after major operation 

La. nutrición bipocalórica con hor­
mona de crecimiento, en dosis baja, 
atenúa la respuesta catabólica pro­
teica después de cirugía mayor 

Z-M . .Jiang, G-Z. He, S-Y. Zhang, X-R. 
Wang, -F. Yang, Y. Z hu. y D. W. Wil• 
more 

Ann Surg, 1989, ll 0:513-525 . 

Para determi nar lus erectos de hormona 
de crecimiento (GH) y nutrí ión hi pocaló­
rica en la convalecencia postopcratoria, los 
autores realizaro n un estudio doble ciego 
randomizado en 18 pacientes después de 
gastrectomía electiva o de colectomía. Los 
sujeto · recibieron nutrición parenteral que 
con tenía 20 c.alo rías/kg/día I g de protcí­
na/kg/dia. In. eccioncs diaria de medica­
ción o de placebo fueron admin istradas du­
rante la p rimera semana postoperatoria. 
Los nueve sujetos de control perdieron 
3,3 kg y tenían unas pérdidas nitrogenadas 
acumuladas de 32,6 ± 4,2 g d nitrógen a 
los o ho días. 

Lo pacientes que recibieron hormona 
de crecimiento perdieron menos peso sig­
nificativamente (1,3 kg) y las pérdidas de 
nitrógeno fueron de 7 ,1 ± 3, 1 g a los ocho 
días. Los estudi cinético demostra ron 
que lo erectos anabólicos d CH se aso­
ciaron con un in remento el la síntesis 
proteica y los estudios de aminoácidos en 
el antebrazo revelaron un aumento de la 
captación de nitrógeno y de aminoácido 
en los pacien tes que recibieron CH. Los 
análisis de composición corporal revelaro n 
que los pacientes que recibían CH mante­
nían . u masa corporal magra a pesar del 
proced ·r quirúrgico mayor. El análisis de 
la prensión manual mostró un I O % de p · r­
dida de fuerza en los sujetos de ontrol; 0 11 

GH , lo pacicm s mantenían su fuerza 
prensil duranrc todo el postoperatorio. Los 
autores concluyen que la respue ta catabó­
lica postoperawria puede ser modificada 
con GH y nutrición hipocalórica. Esto 

efectos metabólicos y lisiológicos deberán 
ser ahora estudiado en un mavor número 
de pa iemes para determinar si e ta apro­
ximación pucd disminuir la morbilidad, 
la mortalidad y la duración de la e tan ia 
ho ·pitalaria en paciente quirúrgicos. 

Estimating mortality risk in 
preoperative patients using 
inununologic, nutritional, 
and acute-pbase response 
variables 

Estimación del riesgo de mortali­
dad en pacientes durante el período 
preoperatorio utilizando variables 
inmunológicas nutricíonales y res­
puestas de fase aguda 

. V. Christou, J. T eUado-Rodríguez, L. 
Chan ra.nd, B. Giannas, B. Kapadia, J. 
Meakins, H . Rode y J. Gordon 

Ann Surg, l 989, 210:69-77. 

Los autore han determinado en 245 pa­
cientes durante el período preopcratorio 
varia.bles que se asocian con 111uert. . rela­
cionadas con sepsis despué de la inicrven­
ción. Estas variables incluyen test de hiper­
sensibilidad cutánea retardada y otros. De 
14 muertes (5, 7 %), 12 estuvieron en rela­
ción on sep is y en dos la sepsis hizo de 
factor conLributor io. La re. puesta cutánea, 
la edad, la albúmina sérica la hemoglobi­
na y el complemento hemolítico total eran 
significativa.m me diferentes entre el gru­
po que falleció y el grupo que sobrevivió. 
En una curva de regresión, solamente la 
prueba de sensibilidad utánea y la albú­
mina sé rica estaban significativa e indepen­
diemementc asociadas con las muertes. 
Los autores concluyen que una respuesta 
inmunológica rcducida,junto con un défi­
cit nutriciona.l y cambios en la respuesta de 
fase aguda, se asocian con un incremento 
en las muertes relacionadas con sepsi de 
los pacientes sometidos a cirugía electiva 

Adnúnistration of 
structured lipid coznposed 
of MCT and ñsb oíl 
produces net protein 
cataboliszn in enterally fed 
burned rats 

La administración d e lípidos estruc­
turados compuestos de MCT y acei­
te de pescado reduce el catabolismo 
proteico neto en ratas quemadas ali­
mentadas por vía enteral 

T. C. Teo, S . .J. Demichcle, K. M. Scllcck, 
V. K. Babayan, G. L. Blackburn y B. R . 
Bi trian 

A11n Surg, 1989, 210:100- 107. 

Lo. efectos d una nutri ión enteral con 
aceite de girasol o con lípidos estructura-



dos derivados respcctivam ente de triglicé­
ridos de cadena media (60 %) y aceite de 
pescado (40 %) sobre el metabolismo ener­
gético y las proteínas fueron comparados 
en ratas quemadas y alimentadas por gas­
trostomía midiendo el consumo de oxíge­
no, la producción de dióx.ido de carbono, 
el balance nitrogenado, las proteínas hepá­
ticas totales, la cinética de intercambio de 
leucina y los índices de síntesis de músculo 
recto y de proteína hepática. Ratas macho 
Sprague-Dawley recibieron 50 mi al día de 
un régimen por vía entera! que contenía 
50 kcal, 2 g de aminoácidos y 40 % de ca­
lorías no proteicas en forma de lípidos du­
rante tres días . La cinética de las proteínas 
se estimó utilizando una infusión de leuci­
na m arcada el segundo día. L'ls ratas con 
quemaduras y alimentadas por vía entera! 
con una mezcla MCT/aceite de pescado tu­
vieron unos balances nitrogenados acumu­
lados mayores que las que se alimentaron 
con aceite d e girasol. La mezcla de 
MCT/aceite de pescado mostró un 22 % de 
disminución en el porcentaje de flujo y un 
7 % de disminución en consumo energéti­
co total frente a aceite de girasol. Los lípi­
dos estructurales comparten las proteínas 
de o tros lípidos estructurados en el hecho 
de que reducen el catabolismo proteico 
neto en animales quemados, en parte in­
fluyendo en los índices de síntesis tisulares. 
La reducción en el consumo energético to­
tal es único para la nutrición con MCT/a­
ceite de pescado y puede es tar en relación 
con la capacidad del aceite de pescado de 
disminuir la respuesta a la agresión. 

Source and route of 
:microbial colonization of 
parenteral nutrition 
catheters 

Fuente y vía de colonización Inicro­
biana en los catéteres de nutrición 
parenteral 

M. De Cicco, V. Chiaradia, A. Veronesi , 
G. Santini, G. Panarello, A. Fracasso, V. 
Testa y F. Tesio 

Lance!, 1989, nov. 25:1258-1261. 

Para valorar la efi cacia de tunelización 
de los catéteres venosos (poliuretano) de 
NP en la reducción de la frecuencia de la 
colonización microbiana y para investigar 
las vías de colonización de los microorga­
nismos se efectuó un estudio aleatorio so­
bre 109 pacientes; cateterización subclavia 
tradicional (58, grupo A) y tunelización 
subcutánea (5 1, grupo B). 

Para la determinación de la flora indí­
gena se tomaron muestras de los pacientes 
y de la enfermera que los atendía. Asimis­
mo se efectuaron cultivos del punto de in­
serción del catéter, hemocultivos, solución 
nutriente, segmento del catéter y conexión 
del catéter. 

La colonización del segmento intravas­
cular fue más común en el grupo A ( 18/58) 

que en el grupo B (84/51 ), y la migración 
bacteriana desde el punto de inserción al 
segmento intravascular presentó resultados 
similares: grupo A (9/58), grupo B (1/51 ). 

La contaminación de la conexión fue 
responsable de JO de los 22 casos de colo­
nización microbiana; en seis de estos 10 ca­
sos la bacteria aislada se observó en la piel 
de la enfermera que cambiaba las bolsas de 
nu trición. 

La contaminación del punto de inser­
ción cutáneo y de la conex.ión del catéter 
venoso central son igualmente responsa­
bles de la colonización microbiana del seg­
mento intravenoso del catéter. 

Restriction of dietary 
protein and progression of 
renal failure in diabetic 
nephropathy 

Restricción de proteínas dietéticas 
y progresión de la insu.ticiencia re­
nal en la nefropatía diabética 

J. D. Walker, R. A. Dodds, T. J. Murrels, 
J.J. Bending, M. B. Mattock y H. Keen 

Lancet, 1989, dic. 16, 1411 -1415. 

En un estudio que valora el efecto de una 
dieta baja en proteínas sobre la progresión 
de la enfermedad renal se estudia a 19 pa­
cientes diabéticos insuli no dependientes 
que presentan proteinuria persistente. Du­
rante 12-39 (media, 29) meses, los pacien­
tes recibieron una dieta normoproteica 
(1,13 [0,06] glkg/día) y después recibieron 
durante J 2-49 (media, 33) meses una dieta 
hipoproteica (0,67 [0,03] g/kg/día). La die­
ta hipoproteica no presentó efectos adver­
sos ni sobre el estado nutricional ni sobre 
la concentración de hemoglobina glicosila­
da. En nueve pacientes bajo dieta hipopro­
teica, la tensión arterial media (supina) dis­
minuyó levemente, aunque esto fue debi­
do a inicio o modificación en la medica­
ción antihipertensiva. 

La velocidad de disminución en la velo­
cidad de filtración glomerular media fue de 
0,61 (DEM 0,14) mi/minuto/mes con la 
dieta normoproteica y de 0,14 (DEM 0,08) 
con la dieta hipoproteica. Este efecto con­
servó su significación tras reajustes en la 
tensión arterial, ingesta energética y hemo­
globina <2:l icosilada. 

;:;'.i aumento en el aclaramiento fraccio­
na! de albúmina durante la dieta normo­
protci~,L se: frenó con la dieta hipoprotei­
ca, lo que condujo a una significativa caí­
da en la excreción de albúmina, de 467 
f,'J5 % GI 234-895) µg/24 horas a 340 
(138-719). 

Por ello se considera que una dieta hi­
proteica, que reduce el aporte de proteínas 
y de otros componentes dietéticos como los 
fosfatos y grasas, retarda la disminución de 
la filtración glomer ular en la nefropatía 
diabética, independientemente de la evolu­
ción de la tensión arteri al y del control glu­
cémico. 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

EfTect of low-dose 
bradykinin on glucose 
metabolism and nitrogen 
balance in surgical patients 

Efecto de bajas dosis de bradiquini­
na sobre el metabolismo de la glu­
cosa y el balance nitrogenado en los 
pacientes quirúrgicos 

W. H. Hartl, K. W. Jauch, D. N. Hern­
don, T. U. Col1nert, R. R. Wolfe v F. W. 
Schildberg · 

Lancet, 1990, 335:69-71. 

En cinco grandes quemados se estudian 
los efectos agudos del aporte pa.renteral de 
bajas dosis de bradiquinina (30 ng/kg por 
minuto) sobre el m etabolismo de los carbo­
hidratos. 

La captación periférica de glucosa no se 
afecta, pero la oxidación de la glucosa y el 
flujo de alanina aumentan en un 15 y en 
un 10 %, respectivamente. 

Estos hallazgos son compatibles con la 
acción de la bradiquinina sobre el aumen­
to del fl ujo glucolítico. 

En un estudio aleatorio con seis días de 
aporte de b radiquinina en 19 pacientes 
postcirugía gastrointestinal se observó que 
los pacientes que recibieron bradiquinina 
presentaron mejor (significativa) velocidad 
de retención ni r.rogenada (balance de nitró­
geno acumulati vo, - 0,0 14 [DS 0,064] vs 
-0, 175 [0,048] g N/kg) que los controles, 
a la par que mejo res índices nutricionales. 

La manipulación metabólica en los pa­
cientes quirúrgicos aportando bradiquini­
na parece tener efectos beneficiosos sobre 
las dinámicas ni trogenadas y proteicas. Es­
tos efectos pueden estar mediados por la 
mejor glucólisis aerobia y anaerobia. 

a-ketoglutarate and 
postoperative muscle 
catabolism 

Alfa-cetoglutarato y catabolismo 
muscular postoperatorio 

J. Wanerman, F. Hammarqvist y E. Vin­
nars 

Lance/, 1990, 335:701-703. 

En el presente trabajo se valora la hipó­
tesis de que el catabolismo muscular pro­
teico postrauma se asocia más con una re­
ducción del alfa-cetoglutarato que con una 
reducción de la glutamina. 

La adición de alfa-cetoglutarato a la nu­
trición parenteral postoperatoria previene 
la disminución en la síntesis proteica mus­
cular y en la disminución de los niveles de 
glutamina libre que se presen tan de mane­
ra habitual postcirugía. 

La suplementación de la NP con aUa-ce­
toglutarato puede mejorar la recuperación 
postquirúrgica. 
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