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Revisión 

Nutrición 
H~pitalaria 

Nutrición artificial en el trasplante 
de médula ósea 
L. Pastó Cardona*, E. Carreras Pons** y J. Massó Muniesa* 

Hospital Clínico y Provincial. Barcelona . 

Resumen 

Se revisa el tema del soporte nutricional en los 
pacientes oncológicos, con especial referencia a 
los pacientes sometidos a trasplante de médula 
ósea, haciendo especial hincapié en los trastornos 
digestivos y nutricionales que las diversas tera­
péuticas inducen en este tipo de enfermos. 

Se efectúan propuestas de valoración nutricio­
nal y de cálculo de requerimientos calóricos y ni­
trogenados. Asimismo, se contemplan diversas 
posibilidades en los apartados referentes a la vía 
de administración, cronología de ésta y calidad 
de los nutrientes a aportar tanto en pacientes 
adultos como pediátricos. 

Palabras clave: Nutrición. Trasplante médula osea. Complica­
ciones. Pediahia. 

Abstract 

The issue of nutricional support in oncologic pa­
tients is r eviewed. Special reference is made in re­
lation to patients undergoing bone marrow trans­
plant and their possible digestive tract and nutri­
tional changes induced by the different therapies 
available in these situations. 

Nutritional evaluation and coloric and nitrogen 
requirement calculations have been proposed. Li­
kewise , several possibilities have been conside-

* Servicio de Farmacia **Servicio de H ematología . 
Correspondencia: L. Pastó Cardona 

Servicio de Fa rmacia 
Hospi tal Clínico Provincial - Ba rcelona 

Recibido: 1-11-1990. 
Aceptado : 5-IIl- 1990. 

red regarding the route of administration, timing 
and quality ofthe nutriments to be administered, 
both to adult and pediatric patients. 

Key words: J\fillnúon . Bone man-ow lrallJplant. Complications. 
Pedíatrícs. 

La mayor parte de los tumores son sensibles a la acción 

cito tóxica de di versos agentes quimioterápicos y de la ra­
dioterapia. Asimismo, las curvas dosis-respuesta eviden­

cian mayor destrucción de células tumorales cuanto más 

elevada es la dosis empleada. Esta cfccti,riclad terapéutica 
se ve limitada por la simultánea toxicidad medular . Por 

ello, el empleo ele quim iorraclioterapia in tensiva, seguida 

del " rescate hcmatológico" mediante un trasplante de mé­
dula ósea (TMO), ofrece las máximas posibilidades ele cu­
ración ele los pacientes. 

Las células que primero se ven afectadas en la quimio­

terapia y la radioterapia utili zadas en el acondicionam iento 
al TMO son las ele división celular rápida, entre las que se 

encuentran, además de las hemato lógicas, las del tracto 
digestivo (fig. 1 ). Por ello, todos los pacientes desa rrollan 
estomatitis, gastritis y enterocol itis, que posteriormente 

podrán verse agravadas por las diversas complicaciones 

gastrointestinales del T\10, en especial la enfermedad del 
injerto contra el huésped (EICH), y las infecciones. Clín i­

camente, los pacientes presentan náuseas, vómi tos, dia­

rreas y anorexia. Todo ello afecta directa o indi rectamrn1e 
al funcionalismo digestivo, provocando una ingesta o ral 
insuficiente que contribuye al deterioro del estado nutri­
cional 1•3 _ 

Se ha demostrado que el empleo profiláctico ele nutri­
ción parenreral total (NPT ) en los pacientes sometidos a 

TMO tiene un efecto beneficioso tanto en la supervivencia 
como en la supervivencia li bre de enfermedad. Sin embar­

go, no se han observado diferencias en la incidencia ele in­
fecciones y EIC H y en el tiempo de recuperación medular 

295 
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y de hospitalización de los pacicmes según recibieran o no 
NPT '-' (tabla 1). Otros autores han observado que los en­

fermos hiponutridos desarrollan EIC H, infecciones y en­
fe rmedad vrnooclusiva hepática (EVOH) de mayor grave­

dad 1
· " . 

La 1PT que se empica en el T~J O se diferencia del res­
to de nutricio nes artificiales en diversos aspectos. De fo r­
ma esquemática, éstos pueden resumirse en: 

1. O bjetivo y valoración del soporte nutricional en el 

TM O . 
2. Requerimientos energéticos del paciente sometido 

a T MO. 

3. Fuen te de nutriente . 

Tabla I 

Valoración y seguimiento del estado nutricional 

Métodos 

Antropométricos .............. ..... .............. .. 

Analíticos: 
Compartimientos ....... ..... ............ .. 
corporales 
De laboratorio ......... .................... .. 

Inmunológicos ...... ............ ....... ..... ......... . 
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Aplicacione.s en T,\l O 

Poco utilizables 
Problemas hidratación 

Poco prácticos 
(aislamiento) 

Utilcs 
No utilizables 

4. Cronología y vía de administración de dichos nu­

trientes . 

5. Actuación nutricional ante una complicación 
T.MO. 

6. 
7. 

Modi fi caciones en los paciente pediátricos. 

Complicaciones de la NPT en el TMO. 

del 

l. Obje tivo y valoración del soporte nutricional 
en el TMO 

Dado que los pacientes sometidos a T MO suelen pre­

sentar un estado nutricional aceptable y llegan a l día cero 

(día de la infusión medular) sin malnutrición, el principal 
objetivo de la NPT en estos enfermos consiste en conser­
var la masa magra funcional o masa celular corporal 7• J\ sí, 
en los más de 300 TMO efectuados en nuestro centro , sólo 

dos pacientes requ irieron NPT ames del día cero . 
Para cumplir con dicho oqjetivo debemos efec tuar una 

valoración del estado nutricional previa al inicio de la mis­

ma y los controles evolutivos necesarios. Los primeros 

parámetros a medir son la talla y el peso. Mediante tablas 
realizadas en nuestra población se puede calcular el por­

centaje de peso ideal, teniendo siempre la precaución de 
descartar una obesidad previa o la ex istencia de hipcrhi­

drataeión ". Según las indicaciones de Brennan y cols. , una 
pérdida del 10-15 % del peso habitual ante, cid T MO pro­
bablemen1e impli que la necesidad de instaurar NPT antes 

rcali"tarlo 9
• Por ello, el porcc11Lajc de peso ideal y la pérdi­

da de peso son los pri meros parámetros a tener en cuenta. 
Para e\·aluar la grasa y la masa proteica somática medi­

remos los pliegues cutáneos del tríceps y subcscapula r y el 

perímetro braquial. Las medidas antropométricas nos de­

ben indicar el grado de desnutrición calórico-proteica, pero 
hay que recordar que varían con el estado de hidratación 

del paciente. Para valorar la masa proteica visceral se cuan­

tifican las proteínas circulames, en especial albúmina. 
transferrina, prcalbúmina y proteína ligada al retino!, que 
nos indicarán el estado de dcpleción proteica 1 • 

Los test de sensibilidad cutánea a diversos antígenos y 

la cuantificación de los linfocitos circu lan tes no pueden uti­
lizarse en los pacientes sometidos a T MO debido a la in­

tensa inmunosupresión en la que se encuentran estos en­

fermos (tabla l). 
J\cwalmente se di spone de modernas metodolo6rías para 

cuantificar los distintos compartimientos del organismo: 

masa grasa y masa libre de grasa (agua, proteínas, mine­

rales y glucógeno). En estados patológicos y en sujetos que 
reciben NPT, estos compartimien tos pueden sufrir modi­
ficaciones que se pretenden cuamificar mediante diversos 

métodos, como la dcnsitomctría, técnicas de imagen (como 

rayos X o scanner), p li egues cutáneos, conductividad eléc­
trica, impedancia, etc., que servirían para medi r el com­
partimiento graso y los libres de grasa. Para valorar estos 



últimos se pueden emplear diferentes técnicas. Las más ci­

tadas en la literatura son las de dilución con tritio, el con­
taje del potasio (K) corporal total a través del K1º que se 

produce en el cuerpo humano en una proporción ítja y la 
medida del nitrógeno ( ) corporal total por el método de 
análisis i11 vitro de la activación del neutrón w_ Mediante di­

chas técnicas se estudiaron los cambios producidos en la 
composición corporal de nueve pacientes sometidos a 

TMO que habían recibido PT. Se utilizaron métodos de 

dilución con isótopos y medidas antropométricas. Se ob­
servó una pérdida de masa celular corporal (proteínas plas­

máticas, vísceras y compartimiento muscular) que estaba 

correlacionada con el balance nitrogenado, sin cambios 
significativos en las masas grasa y magra. También se ob­

servó una expansión del compartimiento fluido cxtracelu­
lar con disminución del intracelular, con un cambio míni­

mo en el volumen de agua corporal total y del peso corpo­
ral. Por último, se estableció una relación entre los cam­
bios detectados por el método de dilución y los parámetros 

más utilizables en clínica 11 (tabla 11). Estos cambios en la 

distribución de fluidos ya se habían observado anterior­
mente en enfermos sometidos a estrés severo y en pacien­

tes que habían recibido NPT 11
• 

13
• 

Hutchinson y cols. estudiaron el períil aminoacídico de 

enfermos sometidos a TMO , mientras recibían NPT y des­
pués de la misma, para ajustar la fuente de aminoácidos. 
H allaron hipcraminoacidemia marr;id;i , debida sobre todo 
a fcnilalanina {Phe) y mctionina (Met), mientras que cisti­

na y asparagina estaban disminuidas. La máxima altera­

ción se encontró durante la radiación, y la mínima, dos se­
manas después del TMO. A partir de estos resultados, el 

1utrición artificial en el trasplante 
de médula ósra 

autor recomienda utilizar una fuente de aminoácidos (aa) 
pobre en Phc y Mee y tal vez suplementada con taurina o 

cisteína 14
. 

2. Requerimientos energéticos y proteicos 
en el TMO 

En nuestro centro y en otros dedicados al TMO se con­

sidera que los requerimi entos energéticos de estos enfer­
mos son los mismos que los de los pacientes sometidos a . 

estrés intenso. El estrés, en estos casos, es debido a la qui­

mioterapia, radioterapia, fiebre, infecciones, EIC H y res­
tantes complicaciones del TMO 15• 

En el HCPB (Hospital Clínico y Provincial de Barcelo­

na) calculamos las necesidades calóricas basales (BEE o 

«basal expenditure encrgy») median te la fórm ula de Ha­
rris-Benedict, multiplicada por un faccor de corrección que 

depende del grado de estrés (1,3: no estrés; 1,5: estrés mo­

derado; 1,7: estrés severo) (tabla U!). Una vez calculadas 
las calorías no proteicas se intenta mantener una relación 
entre kilocalorías (kcal) y gramos de N que oscile entre 

100 y 140, dependiendo del grado de estrés. 

La cantidad de calorías aportadas según esta fó rmula es, 
en general, superior a la calculada por calorimetría in­

directa y directa, debido principalmente a la sobestima­
ción del grado de estrés en enfermos críticos 16 y de los re­

querimientos energéticos basales en hombres y mujeres sa­

nos y jóvenes 17
• 

1
~ (fig. 2). 

El parámetro más adecuado para comprobar que esta­

mos dando un aporte adecuado a las pérdidas, así como 

Tabla 11 

Cambios en la composición corporal de e,ifennos sometidos a TMO y que hari recibido NP, medidos por dilución con isótopos, 
e11/rt In, .<m111n11< l _v 4 postrasplanú (Cheney y co/s.) 11 

Variable IVeek 1 

Total body water (1)............... ............. ...... .... ...... ... .......... ........ .... '.j5,0 ± 6,5 
((30,0, 39,9) 

37,2 
Extraccllular fluid (1).................................................................... 14,5 ± 3,4 

(1 1,9, 17, 1) 
15,0 

lntracellular fluid Q)..................................................................... 20,6 ± 4,2 
(17,4, 23,8) 

21,9 
Lean body mass (kg) ......... ............ ............... ........ ........................ 48,0 ± 8,9 

(41 ,2, 54,8) 
51,0 

Body fat (kg)........ .... ............ .................................... .... .............. ... 11 ,4 ± 4,3 
(8, 1, 14,7) 

10,0 
Body ccll mass (kg)................... .. ............... ................................... 27,3 ± 6,9 

SO: Standard dcrivation; NS: No1 signific;mt. 
• Mean ± SD (9.1 % confidt'ncc imcrval of 1h«:" mean): median. 

(22,0, 32,6) 
30,0 

Week 4 

34,7 ± 6,2 
(29,9, 39,5) 

36,0 
15,3 ± 3,9 

(12,3, 18,3) 
16,3 

19,3 ± 3,8 
(16,4, 22,2) 

19,7 
4 7,6 ± 8,5 

(41,1, 54,1 ) 
49,3 

12,1 ± 5, 1 
(8,2, 16,0) 

10,6 
25,6 ± 5,9 

(21,1 , 30,1) 
27,0 

Cha11ge 

-0,29 ± 0,85 
(-0,94, + 0,36) 

- 0,33 
+0,84 ± 0,70 

(+ 0,30, + 1,38) 
+ 1,05 

-1 ,26 ± 1,05 
(-2,07, - 0,45) 

-1 ,03 
- 0,40 ± 1,2 

(-1,32, + 0,52) 
- 0,45 

+0,76 ± 2,24 
(- 0,96, +2,48) 

+0,70 
- 1,62 ± 1, 76 

(- 2,97, - 0,27) 
- 1,40 

Valor P 

NS 

0,018 

0,015 

NS 

NS 

0,028 
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Tabla 111 

Requerimientos energéticos en el TM O 

Gasto calórico basal (BEE): Harris-Bcncdict 
FH CRC: BEE x 1,3 - 1,5 --> 1,7 - 1,9 
Minncsota: BEE x 1,5 -+ 1 3 -+ 1 1 
HC PB: BEE x 1,3 -+ 1,5 __: 1,7 ' 
Szeluga: Requerimientos en los 30 primeros días post-TMO: 

Kcal/kg/día = 6,2 + (15,6 en < 1 O años) + (8, 1 en EICH): + (0,4) 
(% i.v.) - (5,0 en ml!ieres) 

una buena relación kcal/g de N, lo constituye el balance 

nitrogenado 19
• En la literatura se describen pérdidas de 

hasta 20 g de /día durante la qui mio y radioterapia 20
, 

que, multiplicados por el factor 6,25, suponen un total de 

125 g de proteína/día. Estudios reali zados en el Frcd H ut­
chinson Cancer Research Center (FHCRC) demuestran 
que, a pesa r de haber administrado como aporte calórico 

el BEE multiplicado por 1, 7 y 1, 1 gramos de proteínafkg 

de peso corporal, se produjo un balance nitrogenado me­
dio de - 3,5 g desde el primer día de la radiación hasta el 
día decimocuarto post-TMO. En este estudio se pone de 

manifiesto que el período más hipcrcatabólico es la segun­

da semana postrasplante, en el que la pérdida media de 
N fue de 6, 7 g/día 21 . En nuestra experiencia , hemos ob­

servado que es en este período cuando la mucositis es más 
severa y que siempre ,·a acompañada de fiebre e incapaci­
dad total de utilizar la vía oral. En el protocolo de TMO 

del centro de Minnesota, sin embargo, se administra el 
BEE multipli cado por 1,3 desde los días + 8 hasta + 21 

siempre que no se produzcan complicaciones, mientras que 
en el período de - 8 a + 7 se administra el BEE por I ,5 22

• 

En este tipo de enfermos se ha comprobado que el ejerci­
cio fisico favorece el ahorro proteico muscular 23. 

Szeluga y cols. \ en un estudio para determinar los re­
querimientos energéticos en pacientes sometidos a TMO, 
utilizando análisis de regresión simple del balance nitroge­

nado y de la ingesta proteica, encotraron que los requeri­

mientos eran mayores para niños varones enfermos con 
EIC H aguda y enfermos en los que la ingesta aportada por 

vía intravenosa (i. v.) era alta. Por ello desarrollaron una fór-

~I < ¡ 

IU +<!1 1 

( 111 111{ 

hu,,,. '\P I J in '\1 1 1 

1\1( l(J l \l,l"',I \ ·,11 l(l(Jl l.l{l\111 \ lllS 
(JI{ 11 \ 11.0K lllll . \ 11 (JI{ \I 

Fig. 2.- Crono/ogía )' vía de administraci6n de los nutrientes. 
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mula en la que se relacionan estas variables, con la que se 

pueden estimar los requerimientos energéticos durante los 
primeros treinta días después del TMO: 

(Kcalfkg/día) = 6,2 + (15,6 para niños < 1 O años) + (8,1 

en El CH aguda) + (0,4)(% i.v.) - (5,0 en mujeres) 

3. Fuente de nutrientes 

En nuestro hospital administramos las calorías en for­

ma de glucosa, no superando la cantidad de 7 g/kg/día, y 

de grasas en emulsión lipídica al 20 % hasta constitu ir un 
máximo del 50 % de las calorías totales (fig. 3). 

Un grupo de trabajo ha estudiado el déficit de ácidos gra­
sos esenciales en pacientes trasplantados que recibían NPT 
sin grasa5, observando un rápido descenso en el nivel de 

ácido linolcico plasmático y no encontrado relación con 
otros factores (edad, peso, diagnóstico, etc. ), excepto con 

la falta de aporte 2
'. Este mismo grupo de trabaj o desmos­

tró años más tarde que la administración diaria de 25 g de 

lípidos podía evitar dicho déficit, pero que se obten ía un 
perfil plasmático de ácidos grasos anómalo 2; (tabla IV). 

' ~ "'· ' 
11'\ 

11 1' 

111~--:---~--'---'--_._--'----'---'--..J_ 
)1111 11111 :011 1011 ·11111 111111 Íilll ;tnll 11011 

l)i,1 .. 

Fig. 3.- Prohahilidad actuaria/ de supervivencia del grupo con NPT )' del 
grupo con NE (Sze/uga D y co/.s. "). 

Tabla IV 

Fumt, de nulrimlts 

Glucosa: 
- Apone <7 g/kg/día. 
- Infusión <4 mg/kg/min. 

Lípidos: 
Aporte < 2 glkg/día. 

- <50-60 % necesidades calóricas. 
> 25 g/día T G cadena larga. 

Aminoácidos: 
% convencional de ramificados. 
Mezclas pobres en Phe y J\ lct. 



Respecto a la fuente de aa, parece lógico pensar que deba 
cr la misma que se emplea en el estrés producido por otras 

causas. Sin embargo, en un estudio llevado a cabo por el 
equipo del FH CRC en pacientes sometidos a T 1\JO y que 
presentaron es trés severo (scpsis, fi ebre superior a 38,5 "C 
al menos duramc cuatro días, EIC H grado 1II, altas dosis 
de esteroidcs o fa llo renal con diáli sis), no se en contraron 
diferencias significativas respecto al balance nitrogenado 
entre el grupo que había recibido un 45 % de aa ramifica­
dos frente al grupo que había recibido el 23 % com·encio­
nal2''. 

4 . Cronología y vía administración 
de los nutrie ntes 

En nuestro ccmro instauramos la NPT sistemáticamen­
te el día después de la infusión de la médula ósea \fig. +). 
El día - 7, el enfermo ingresa en una zona libre de gérme­
nes, con aire fi ltrado a presión positiva (filtros H EPA). Los 
días - 6, - 5 y - 4 recibe la irradiación corporal total. El 
día - 5 se le coloca un catéter cent ral de dos o tres luces. 
Los días - 3 y - 2 se le administ ra la quimioterapia (cido­
íosfamida, 60 mg/kgidía). El día - l e inicia la profilaxis 
dr la EICH con ciclosporina A (CsA). El día cero se in­
funde la médula ósea y se inicia tratamiento con glucosado 
al 10 % (:i OO cc/12 h), como preparación a In KPT. El día 
+ l se inicia la I PT, dejando al paciente que coma libre­
mente algún tipo de dicta estéri l. Sin embargo, sea por las 
alteraciones en el semido del gusto (aumenta el umbral para 
el sabor dulce y disminuye para el amargo, el salado y el 
ácido)' n. 23, sea por la anorexia o por rfectos psicológico , 
los pacientes tienen una ingesta oral mínima. Por ello no 
se insiste en la util ización de esta da h;:ista que ha desapa­
recido la murnsitis. hay recuperación ele la médula ósea y 

1 \ 1 O . \ J.()(; 1..\ I("() 
:! 11 

\ l'I.. \SI.\ ~I EIH 'l.. \R: IB 
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1..\ 1.: 1,'.! 
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1.\IC:: 11 
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J\ utrición artificial en el trasplante 
ck médula ósea 

el enfermo estú a punto de salir de la zona li bre de gérme­
nes. La NPT se mantiene hasta que el enfermo ingiere 
como mínimo el 50 % de las calorías/día necesarias. Ello 
sucede, por término medio, a los treinta y cinco días en el 
caso de los T:\ 10 autólogos y a los treinta y uno en los 
T\ 10 alogénicos. 

El motirn para uti lizar catéteres de más ele una luz es 
evidente si pensamos que estos pacientes reciben con fre­
cuencia derivados sanguíneos. antibiótico,, antifúngicos, 
CsA, etc., productos que deben infundirse con rrlati,·a len­
titud. Además, debe practicárseles frernentes extracciones 
sanguíneas. Por lo tamo, si empicásemos catéteres ele una 
sola luz. el tiempo que quedaría li bre para la administra­
ción de la nutrición parenteral o bien sería insuficiente para 
administrar los requerimientos adecuados o bien su velo­
cidad de infus ión no sería la conveniente. En otro trabajo 
del FHCRC se demostró que los pacientes con catéteres 
de una sola luz recibían menos del 70 % de las calorías ne­
cesarias'. La utili zación de catéteres de doble o triple luz 
hace que una de las \'Ías sea exclusi,·a para la ;\/ J>T, con lo 
q ue quedan obYiados estos problemas. 

Algunos auwrcs han demostrado una mayor proporción 
de infecciones en este tipo de catéteres. aunque esw no ha 
sido confi rmado por otros estudios ;/'l. 30

• :\'osotros pensa­
mos que la relación coste/bcucficio justifica su empleo. Si 
sólo se dispone de una luz, una alternativa será efectuar 
una NPT cíclica . Ello consiste en administrar la :\'PT du­
rante unas horas al día (por lo general, dieciocho horas), 
dejando el resto del tiempo para la medicación )" extrac­
ciones 11

• 

Diversos inves1igadores han valorado la posibilidad de 
efectuar nutrición entera) (i\'E) en estos pacientes . Szeluga 
recogió daws de dos grupos de paciente . • uno recibiendo 

l¡>'f desde una semana antes de realizarse el trasplante. 
además de alimentarse por boca a ,·oluntad. \" otro grupo 

1\ l<l \ L 101.()( ;( ¡ 

l..\: 
l..\ 11 . 
1.11 . 
\1\1 : 

I'.! 

., 

Fig. 4. - Trasplante de médula 6sea reali;;ados en nuestro centro desde junio de 19 7 6 hasta agosto de 1989. 
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utilizando la vía oral, y a veces sonda nasogástrica, junto 

con un suplemento i.v. de aminoácidos. Los resultados de­

m ostraron que el tiempo ele recuperación medular y de hos­

p italización, la supervivencia y la incidencia de EICH fue 

similar para ambos grupos (tabla V). Para estos autores, 

los resultados y el elevado coste de la N PT (dos o tres ve­

ces más cara) hace que deba considerarse el empleo ruti­

nario de 1E, reservándose la PT para la semana en que 

el enfermo recibe la quimiorraclioterapia y para aquellos 

casos en que la entera! resulte imposible ii_ 

5 . Actuación nutricional ante 
las complicaciones del TMO 

La principal complicación del TMO es, sin duda, la 

EIC H. En nuestro centro, en el período junio 1976-agosto 

1989, hemos efectuado un total de 241 TMO alogénicos 

en leucemia aguda o leucemia mieloidc crónica, siendo la 

incidencia de E IC H grado ll-III del 39,2 %. Esta enferme­

dad suele afectar a piel, aparato digestivo e hígado. La afec­

ción intestinal produce diarrea, y la afección hepática, au­

mento de bilirrubina, fosfatasa alcalina y transaminasas ". 

Si la EIC H aumenta a pesar del tratamiento, también lo 

hace el grado de estrés y con ello las necesidades calórico­

proteicas. Sin embargo, cuando existe afectación hepática, 

no siempre es posible suministrar todn PI aporte caló rico 

necesario 11
•

35
• Por ello inten tamos aportar el BEE m ulti­

plicado por 1,3 y los aminoácidos de insufici encia hepáti­

ca. En el protocolo del FHCRC se recomienda el empico 

para adultos de un mínimo de 40-50 Kcal/kg peso, 2 g de 

pro teí na/kg peso y I g grasa/kg peso 21
• 

En pacientes con afectación aguda gastrointestinal se 

han detectado défici t ele elementos traza 21 y pérdidas gas­

trointestinales de p ro teínas ir,_ En estos casos es preciso ins-

Tabla V 

Acluaci611 nulririo,,a/ ant, las complicaciones drl TMO 

EICH: 
- Grado 111-IV: 

• Vía i.v. exclusiva. 
• BEE x 1,5-1,7. 
• aa [H. 
Grado 1-U: 
• Vía i.v. + vía oral. 
• Dictas isoosmótiras. 
• Si n lactosa. 

EVOH: 

3QO 

FHC HRC: 
• No disminuir el aporte de glucosa. 
• Cont rol aclaramiento lipídico. 
• 1o aa IH si no cncefalopatía. 
HCPB: 
• ªª !H . 
• Disminución aporte 

taurar una dieta famis estricta y aportar todos los nut rien­

tes por vía i.v. Con frecuencia, la rápida disminución ele 

la albúmina sérica obl iga a la admin istración de la m isma 

para evitar la retención ele líquidos. En afecciones mode­

radas se administrarán líquidos isoosmóticos libres ele lac­

tosa por vía oral. Si la afección es leve, se ciará dicta pobre 

en fib ra, li bre de lactosa y más o menos pobre en grasas 

según tolerancia. Una vez superada la enfermedad del in­

j erto contra huésped se normalizará progresivamente la 

dieta teniendo cuidado con aquellos alimentos que pudie­

sen clafiar la mucosa gástrica, como alcohol, ácidos, fibra , 

etcétera. D urante todo este período es conveniente com­

binar la ingesta oral con la intravenosa para alcanzar sin 

r iesgos el aporte calórico adecuado 11
. 

Otra complicación del TMO que requiere atención es 

la EVOH. Para algunos autores se puede presentar hasta 

en el 21 % ele los TM O y se considera producida por los 

efectos ele la quimio y radioterapia, que producen una obli­

teración fihrosa r n las vénulas cen trolobulillarcs 'lB. La en­

fermedad cursa como un síndrome ele ictericia colestásica, 

con rápido aumento de peso. En el protocolo del FHC RC, 

antes mencionado, a pesar ele haber demostrado el desa­

rrollo de hígado graso por el empico ele NPT en pacientes 

con EVOH, la infiltración no fue excesiva, por lo que di­

chos autores no recomiendan disminui r rl aporte ele glu­

cosa. En cuanto a las grasas, monitoriza n diar iamente el 

aclaramiento de lípidos por turbiclimctría 21
• Se ha clcsmos­

traclo, asimismo, que en estos enfermos se producen cam­

bios en el perfil aminoacídico plasmático. Al parecer, el co­
ciente aa ramificados/aromáticos está dism inuido en los en­

fermos enccfalopáticos J'1, aunque algu nos investigadores 

creen que la cncefalo patía hepática es independiente ele la 

relación ramificados/a romáticos 10
. En el H C PB adminis­

trarnos aa ele insuficiencia hepática y dism inuimos el apor­

te nitrogenado. 

Las complicaciones resp iratorias, especialmente la neu­

monía intersticial, son también frecuentes. Para reducir el 
edema pulmona r se hace restricción de sodio y ílu iclos, evi­

tando a toda costa el deterioro ele las proteínas viscerales, 

por la repercusión que ello podría tener en la musculatura 

respiratoria 11 •
42

• Para disminuir la excreción de C02 y 

mantener el cociente respirator io menor que I se puede 

aportar hasta el 50 % de las calo rías no proteicas en forma 

ele lípiclos 11
. 

6. Actuación en pediatría 

En nuestro hospi tal se efectúan pocos trasplantes en edad 

pediátrica (16 % de los pacientes entre cinco y diez años) 

y consideramos que sus requerimientos nutricionalcs son 

similares a los de los adultos . En ellos, el aporte calórico 

oscila entre 60-75 K cal/día de los siete a los doce a1'íos 

y se disminuye hasta 30-60 K cal/clía a lo s dieciocho años. 



La relación de kcal/g de N es mayor que en los adultos y 

disminuye a medida que va aumentando la edad 11 . Como 
fuente de aminoácidos utilizamos Vamin Glucosa®. No 
hemos tenido ningún niño menor de cinco a110s. y las di­

ferencias más importantes, en cuanto a los requerimientos 

de aminoácidos, se han observado en prematuros y neo­
natos. R especto a las grasas, hay que vigilar su tolerancia 

por medio de los niveles de triglicéridos en plasma; si éstos 

son normales, se puede incrementar el apone hasta un má­
ximo de 4 g/kg/día '5. 

Son varios los estudios que demuestran la utilidad de la 

nutrición parenteral en pediatría en la terapia citorreduc­
tiva seguida o no de TM02º· ,1,. 17

. Sin embargo. en la Uni­

versidad de l\ Iinnesota se hizo un estudio comparati\'O con 
dos grupos de ni11os: uno recibió NPT profiláctica (BEE 

por 1,5) y otro recibió soporte nutricional ad libi/11111. El pri­

mer grupo presentó la recuperación medular tres días an­
tes que el otro, pero no se vieron diferencias respecto a la 

supervivencia, mon;i lidad, duración de la hospitalización , 

scpsis y ElCl-l '. A pesar de ello, y como principio básico, 
si a las agresiones propias del proceso a1iadimos la necesi­
dad de desarrollo físico, el soporte nutricional es funda­

mental. No sólo se trata de conscr\'ar la masa celular 

corporal, sino de aumentarla. 

Complic. mctaholicas 

HIPER;',;ATRLJ\fl.\ 

Hil'Oi\.\ IRL\IL\ 

HIPERKALIEMIA 

HIPOKALIEMIA 

HIPERGLUCE:\11.\ 

l"\SUF. RE:'\AL 

DISF. HEPATIC.:A 

HIPERTRIGLICERIDDll.\ 

CO 1,ESTi\SIS 

HIPERlilDR.\I ACIOi\ 

~ 

- 4 

o 

8 
11 ,8 

n 

12 1 

20 

J.\'utri,ión artificial rn el trasplante 
de médula ósea 

7. Complicaciones de la NPT 

La hiperglicemia es más frecuente y se \'erá agravada en 
los pacientes con EICH al ser tratados con corticoides a 

altas dosis. Estos aumentarán el catabolismo y las necesi­
dades de calcio , además de la resistencia a la insulina ,n. 

Para paliar este problema se ai'iade insulina dentro de la 

bolsa de la P (fig. 5). 

En nuestro centro hemos observado con relativa fre­
cuencia hipcrnatremia, que, de forma inexplicable, suele 

incidir en los T.\ 10 autólogos. 
Tan LO la hiprrclorcmia como la hipocaliemia se pueden 

considerar consecuencia ele la frecuente acidosis tubular re­
nal asociada a la administración de anfotericina B''9· ~', aun­

que otros auwres asocian esta anomalía a los efectos tóxi­

cos de la CsA" . 
Algunos autores han descrito marcada hipetrigliceride­

mia (HTG) en pacientes trasplantados cuya única fuen te 
energética era la glucosa (925 g/clía)'2• En nuestro centro 

hemos podido demostrar una clara correlación entre di­
cha HTG y la administración de CsA 13. Sin embargo, no 

es infrecuente observar esta complicación en pacientes que 

han sido sometidos a TMO autólogo (con lo cual no reci­
ben CsA). 

18 4 

19.7 
20 

21, 1 

24 

20 
21,1 

• 32 

47,+ 
• 52 

44,7 

42,I 

28,9 

1 

40 

%Complir. 

80,5 
56 

• 88 

1 

60 80 

- i\LOT.MO D AUTon10 
TOTAL • 76 Al.O, 25 .\UTO 

1-k .'i. Comfilicacio 11es metabólicas TMO-XPT durante el periodo 1987-1988. 
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También hemos observado hipomagnesemia asociada a 
la utilización de dicho fármaco ", lo que obliga a un apor­
te diario suplementario de dicho electrólito. 
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Resumen 

El objetivo de este trabajo es evaluar la influen­
cia de varios micronutrientes sobre la superviven­
cia de enfermos sépticos tras cirugía abdominal. 
Se valoró de modo retrospectivo a 61 pacientes 
portadores de patología quirúrgíca neoplásica o 
no neoplásica asociada a sepsis. Se determinó a 
su ingreso: núm.ero de linfocitos totales y niveles 
séricos de albúm.ina, transferrina, zinc, cobre, 
magnesio, hierro, calcio, fósforo e índice co­
bre/zinc. Se analizaron las diferencias encontra­
das entre aquellos pacientes que sobrevivieron y 
aquellos que fallecieron, obteniendo como hallaz­
go más importante cifras menores de albúm.ina, 
zinc y trasferrina en el segundo grupo de modo es­
tadísticamente significativo. Concluimos afir­
mando que estos parámetros pueden mostrar uti­
lidad pronóstica en este tipo d e enfermos, siendo 
necesarios aportes suplementarios de micronu­
trientes a fin de intentar mejorar su pronóstico. 
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Abstract 

The object of this is to evaluate the influence of 
several micronutrients on the survival rate ofsep­
tic patients following abdominal surgery. A re­
trospective assessment was done of sixty-one pa­
tients suffering from neoplasic or non-neoplasic 
pathology associated to septicemia. On admis­
sion the following parameters were determined: 
number of total lymphocytes, serum albumin, 
transferrin, zinc, copper, magnesium, iron, cal­
cium, phosphorus, and copper/zinc levels. The 
differences obtained between surviving and non­
surviving patients were analyzed. The most rele­
vant findings revealed statistically significant lo­
wer serum albumin, zinc and transferrin values 
in the Iatter group. We conclude by stating that 
such parameters may be of prognostic value in 
this type of patients, and that s upplemental mi­
cronutrients must be administered in order to im­
prove prognosis. 

Key words: Micronutrients. Sepsis. Prognosis. Deficit. 

Introducción 

Las deficiencias de micronutrientes constituyen una pa­
tología evidenciada recientemente y todavía bajo investi­
gación. Este grupo de elementos juegan un papel impor­
tante en la nutrición y fisiología humanas y tanto los défi ­
cit en su aporte como los trastornos en su absorción y/o 
metabolismo pueden ocasionar distintas situaciones pato­
lógicas 1•

3
• La probabilidad de que se desarrolle un estado 



de carencia para un m icronutriente dado depende de un 
número variable de factores, entre los que se incluyen: ni­

vel de depósitos tisulares, velocidad de anabolismo neto y 
cuantía del aporte. Una de las causas de la disminución de 
niveles de micronutrientes es la agresión séptica severa en 
el contexto de cirugía mayor4. La sepsis produce depleción 
de zinc, hierro, cobre y magnesio por distintas vías (au­
mento de las necesidades, incremento catabólico, pérdidas 
por fistulas cutáneas o en téricas, aporte insuficiente, etc.), 
ocasionando alteraciones en distintos territorios de la eco­
nomía 5. Derivados de estos hechos han surgido diferentes 
estudios 1, cuyo in terés se centra en investigar la influencia 
que sobre la mo rtalidad ejercen las citadas carencias per se 
o sumadas a otros trastornos concomitantes en la sepsis. 

Nuestro estudio intenta evaluar la implicació n que so­
bre la supervivencia tienen los déficit de determinados ele­
mentos traza en enfermos sépticos y apuntar la necesidad, 
ya indicada por otros autores6

• 7, de suplementar los reque­
rimientos habituales en nutrición artificial. 

Material y métodos 

Se estudiaron un total de 61 pacientes, 43 varones y 18 mu­
jeres, con una edad media de 51 , 40 ± 17, 29 años, ingre­
sados en UCI tras cirugía abdominal y con sepsis clínica 
demostrada. De estos pacientes fallecieron 14 y sobrevivie­
ron 4 7. Se determinó en ambos grupos a su ingreso albúmi­
na (ALB), transferrina (TRA) y número de linfocitos como 
parámetros indirectos de la severidad alcanzada por la agre­
sión séptica, así como niveles séri cos de zinc (Zn), cobre 
(Cu), magnesio (Mg), hierro (Fe), calcio (Ca) y fósforo (P). 
El Ca, Cu, Zn y Mg fueron hallados por el método de es­
pectrofotometría de absorción atómica, el P por la técnica 
de colorimetría de Fischkc-Subbarow, el Fe por método 
electroquímico y la transferrina por inmunodifusión radial. 
Las muestras de sangre se extrajeron con jeringa de plás-

Micronutricntcs en la agresión séptica severa. 
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tico, guardándose posteriormento en un tubo de polietile­
no especialmente diseñado para elementos traza. Las agu­
jas eran de material convencional sin in terferencia cono­
cida en la determinación de dichos metales. Como pará­
metro deducido se halló el índice cobre/zinc (Cu/Zn). Los 
rangos de los citados parámetros considerados normales 
por nuestro laboratorio son los siguientes: 

Transfcrrina: 200-400 mgfdl. 
Calcio: Varón: 8, 0-9, 8 mg/dl. Mujer: 7, 95-9, 85 mgfdl. 
Fósforo: Varón: 2,3-4, 1 mg/dl. Mujer : 2,3-3,9 mg/dl. 
Cobre: 50-150 µg/dl. 
Zinc: 55-1 10 µg/dl. 
Magnesio: 1, 7-2 ,8 mg/dl. 
Hierro: 45-120 µg/dl. Mt0er: 35-11 0 µg/dl. 

Los resultados se procesaron utilizando el test «F» de 
Snedecor (análisis de varianza) mediante el programa es­
tadístico SPSS inserto en un ordenador IBM PS2 . Se con­
sideró significativamente una p < 0,05. 

Resultados 

De los 61 pacientes estudiados fallecieron 14 (1 O va­
rones y 4 mujeres), sobrevivieron 47 (37 varones y 10 
mujeres). Todos portaban patología abdominal quirúrgica 
severa, objetivándose I O casos con neoplasia (4 varones y 
6 mujeres), dividiéndose el resto entre etiologías de tipo in­
feccioso, inflamatorio, traumático y vascu lar. 

Los resultados globales obtenidos en todos los pacientes 
se muestran en la tabla l. 

Los resultados por grupos de mortalidad, junto con su 
significación estadística se presentan en la tabla II. 

Gráficamente se puede observar la distribución por gru­
pos respecto del lími te inferior de la normalidad para los 
parámetros analizados, junto con la representación del ín­
dice Cu/Zn, en las figuras I a 8. 

Tabla I 

Datos globales del estudio clínico en los 6 l pacientes 

Edad ...... ..................... ..... ........ ......... .... .... .............. ...................... . 
Zinc (µg/dl) .. .............. ................................ ....... ......... ......... ......... . 
Cobre (µgidl) ............ ...... .... ..... ........ ............... .. ................. .......... . 
Magnesio (mg/dl) ...... ................ ............. ................................ .... . . 
Calcio (mgldl) .. .... ..... ......... ... ...... ........ ... ................................ ...... . 
Fósfo ro (mgidl) ..... ......... .... ......................................................... . . 
Hierro (µg/dl) .... ...... ............. ............ ............... .. ....... ............ ....... . 
Transferrina ... ... ...................... .................................................... . 
Albúmina .. ............. ............... ........... .............. .... .......................... . 
Linfocitos ......................... ........... ..... ...... ............ ...................... .... . 
Indice Cu/Zn ........... ......... .......... ..... .................................. ...... .... . 

Media 

51,40 
76,36 

127,42 
1,87 
7,69 
3,04 

34,10 
119,34 

2,55 
1.206,32 

1,82 

DE 

17,29 
27,28 
38,21 

0,40 
0,74 
0,93 

26,31 
50,74 

0,62 
492,4 1 

0,77 

ivlínimo Máximo 

17,00 83 
33 154 
63 2 14 

0,93 3 
5,40 9,4 
1,30 5,20 
7 157 

58 290 
1,60 4,10 

430 2.3.50 
0,64 3,92 

30.5 
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f'acienles 

1'1 ucrtos 
x 
DE 

\'i \"OS 
X 

DE 

p< 

ill.li 
(g/1) 

2.1 8 
0.39 

2.65 
O,G,f 

0.01 

TR.A 
(mg/dlj 

95.50 
37 .62 

127, 11 
52,38 

o.o+ 

Tabla 11 

Rwt!ladns rld estudio 

LL\ ¡\ /(; 

(di/mm) (mg/d/) 

1.04'.1.28 1,93 
355,95 O,.'iO 

1,254,89 l ,85 
.'i l9,57 0.37 

NS NS 

{11 Cu Fr 
(µg/dl) (µg/dl) (W;/dl) 

61 .63 125,72 '.10.78 
19,80 44.33 1,1,4+ 

80.86 127,94 3.'i,21 
27,87 36.83 29,28 

0,03 NS NS 
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Discusión 

La patología por déficit de elementos traza constituye 
un campo nuevo dentro de la investigación clínica. La si­

tuación de déficit es el resultado final de un progresivo ago­
tamiento en las reservas a lo largo de días, semanas o me­
ses, y los pacien tes pasan a través de varias etapas antes de 

llegar a ella. A medida que disminuye el pool corporal se 

puede presentar eventualmente una actividad reducida en 
los sistemas enzimáticos y hormonales que dependen de 

esos elementos. Ello condicionará una amplia diversidad 

Micronutrientcs en la agresión séptica sc,·cra. 
Utilidad como marcadores pronós1icos 
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de disfunciones bioquímicas y funcionales que, en pri mera 

instancia, serán incspccífi cas, evolucionando después a al­

teraciones características . H asta ahora no se han eviden­
ciado muchos de los estados morbosos ligados a su caren­

cia, a excepción hecha del Zn (dermatitis, alopecia, altera­
ciones del desarrollo sexual). Niveles séricos baj os de otros 

elementos, como el Mg (a lteraciones electrolíti cas, arrit­

mias , tetania), el selenio (miopatía y miocardiopatía en el 
seno del síndrome de K eshan) y el cromo (neuropatía pe­

riférica e intolerancia a la glucosa), pueden originar distin­
tas alteraciones pato lógicas 6, 8•11• 
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Las causas de estos trastornos son múltiples, pero en­
cuadrables dentro de cuatro categorías principales: altera­

ciones en el aporte; alteraciones en la absorción, bien de 
las mismas sustancias directamente o por competencia con 
otros compuestos; excreción aumentada por vía renal, he­
pática o a través de fluidos biológicos, e incremento de las 
necesidades por mayor consumo. La mayor parte de los ele­
mentos traza disponen de depósitos tisulares relativamente 
bajos y se pueden observar situaciones de déficit si no se 
efectúa una correcta suplementación. Este hecho es parti­
cularmente eviden te cuando los pacientes están realizando 
un balance nitrogenado positivo y/o cuando se está corri­
giendo una depleción previa. Es en este último contexto 
causal donde se situaría la sepsis grave postoperato ria. Cir­
cunstancias asociadas a ella, tales como el intenso catabo­
lismo y balance negativo de nitrógeno, con la subsiguiente 
necesidad de una mayor síntesis proteica y tisular (proceso 
en el que interviene el Zn '2), fistulas, drenajes, sondas de 
aspiración y, sobre todo, un aporte insuficiente, motivan 
las anormalidades clínicas y bioquímica5 ya citadas. 

¿Influyen estos hechos de algunas manera en el pronós­
tico final del enfermo séptico? Si la respuesta fuese afirma­
tiva podría asignarse un carácter predictivo a los niveles sé­
ricos de determinados elementos traz.a. Intentamos confir­
mar este extremo en nuestro estudio, donde en una pobla­
ción de 6 l enfermos sépticos tras cirugía abdominal se de­
terminaron valores de ALB, TRA y li11fucitos totales como 
medidores indirectos de la agresión metabólica, y niveles 
de Ca, P , Mg, Zn, Fe, Cu e índice Cu/Zn. Se aceptó, si­
guiendo a Shenkin 13 y Celaya 1•

1
, la premisa de que dichos 

niveles constituyen una aceptable guía de detección de los 
déficit , aun siendo un índice indirecto y de baja sensibili­
dad de depleción tisular, ya que a nivel práctico existen se­
rias limitaciones para la aplicación de las complejas técni­
cas de laboratorio que miden concentraciones en tej idos y 
elementos celulares . Quizá un mejor abordaje diagnóstico 
debería basarse en la determinación conjunta de valores sé­
ricos y urinarios, pudiéndose hablar más propiamente de 
estado carencial si ambos parámetros están disminuidos. 

Se analizaron las diferencias entre el grupo de pacientes 
que fallecieron y el grupo de los que sobrevivieron para las 
distintas variables investigadas y su implicación sobre el 
pronóstico final. A la luz de los resultados obtenidos po­

demos concluir: 

1. Respecto al Cu no se objetivó elevación ni déficit 

respecto de los valores considerados normales por nuestro 
laboratorio. Este punto constrasta con los estudios que do­
cumentan un incremento en la tasa sérica de C u, mediado 
por la in terleukina l , en situaciones de infección e infla­
mación importantes y su descenso en presencia de fístulas 
<liges tivas o enterocutáneas 5· 6• Sin embargo, nuestros da­
tos se hallan en consonancia con los alcanzados por otros 
autores 1• 

13
• La explicación a esta paradoja puede encon­

trarse, como afirma Bozzetti 15, en la precocidad con que 
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se efectúa la determinación analítica, no transcurriendo el 
ti empo necesario para que se manifiesten las anomalías es­

peradas. 

2. Sólo diez pacientes mostraron valores bajos de Zn, 
si bien los pacientes fallecidos mostraron valores medios 
más próximos al límite inferior de la normalidad, existien­
do diferencia estadísticamente significativa respecto de los 
supervivientes. Este hecho se justifica por el mismo razo­
namien to aplicado al caso del Cu 15. En este sentido, no po­
demos dejar de constatar que la presencia de hipoalburni­
nemia puede condicionar cifras bajas de zinc sérico, si bien 
no existe una correlación absoluta entre zinc y albúmina . 
Un claro ejemplo lo constituyen las alteraciones del equi­
librio ácido-base que cursan con albúmina normal y zinc 
disminuido por eliminación aumentada y la excreción obli­
gada de zinc junto a aminoácidos azufrados cuando coe­
xiste una alta pérdida de nitrógeno, como ocurre en la scp­
sis. Así pues, si bien pudiera pensarse que las cifras de zinc 
obtenidas están artefactadas por las de albúmina, hay que 
considerar la acidosis metaból ica y el balance negativo de 
nitrógeno que concurren en el enfermo séptico corno ar­
gumentos que validan, por lo anteriormente dicho, nues­

tros hallazgos. 

3. Un porcentaje importan te de pacientes presentaron 
cifras infranormales de Fe, ALB, TRA y linfocitos totales, 
tal y como se muestra en las figuras 4 a 7. Este suceso in­
dica una marcada afectación nutricional e inmune en los 
casos estudiados. Hacemos constar que, si bien dichos in­
dicadores son considerados inespccíficos por varios auto­
res, su evaluación conjunta constituye una primera ap ro­
ximación al estado del enfermo bajo estrés metabólico. De 
hecho ya es conocido el pronóstico adverso que entraña el 
descenso de las proteínas séricas 16m y en una aproxima­
ción más actual podemos considerar la futura presentación 
de resultados en form a de cocientes E. T /proteina (Fe/TRA, 

Zn/alb y Cu/(cruloplasmina). 

4. Los pacientes que fallecieron presentaron respecto 
al grupo de vivos diferencias significativas de ALB, TRA 
y Zn (p < 0,01, p< 0,04 y p< 0,03, respectivamente). Por 
ello bien puede sospecharse un cierto carácter predictivo 
sobre la resolución final y la supervivencia del proceso sép­
tico de las cifras séricas bajas de estos compuestos. Un tra­
bajo reciente de Shenkin I ha mostrado que si bien la con­
tribución de estos déficit a la mortalidad no está aclarada, 
sí se aprecian diferencias notorias entre enfermos vivos y 

fallecidos portadores de sepsis. 
Es evidente que una situación fisiopatológica tan com­

pleja como la sepsis genera graves daños en múltiples ór­
ganos y sistemas, capaces por sí mismos de originar un fa­
tal desenlace. Pero tampoco hay que soslayar la evidencia 
existente acerca de la participación de ALB, TRA y Zn en 
procesos de regeneración tisular. Su utilización aumenta 
ostensiblemente baj o circunstancias de estrés severo 17

, lo 
cual contribuye cuando menos a ensombrecer la esperan-



za de vida. Por tanto, su análisis, junto con otros marca­
dores, sería útil de cara a establecer un pronóstico en este 

tipo de pacientes. De todos modos son precisos más estu­

dios que ayuden a corroborar nuestras afirmaciones sobre 
el tema. 

5. Se ha descrito la elevación del Cu y de la cerulo­
plasmina asociada a situaciones de infección y trauma 2• 7• 

Este a umento ocurre posteriormente al descenso de Fe, Z n 

y aminoácidos séricos. El índice Cu/Zn ha sido barajado 
por distintos autores como marcador de enfermedad ma­

ligna cuando se encuen tra por encima de 1,2 7• En nuestro 

trabajo no se confirmó este p unto al encontrarse incluso 
descendido en casos de neoplasia digesti va, en consonan­

cia con otras publ icaciones que rese1fan la no especifici dad 

de este índice. Analizando su incidencia sobre la supervi­
vencia no encontramos significación estadística entre vi­

vos y muertos, obteniéndose en ambos grupos un índice su­
perior a J ,2; si bien en los pacientes fallecidos fue más alto 

debido probablemente a que presentaron cifras más bajas 
de Zn. Este índice, pensamos, tiene un valor pronósti co re­

lativo y siempre subsidiario del establecido para el Zn. 

6. Como ya han indicado numerosos trabajos 18
•
21

, se 
hace imprescindible un correcto aporte de micronutri cn­

tcs en situaciones de sepsis gu iado por los niveles séricos 
normales, tal y como refleja la tabla fil , tomada de Mor­

gan 22 y Shenkin 1, y en base a las consideraciones hechas 
anterio rmente. Esta medida creemos que contribuirá a eli­
minar uno de los factores adversos que inciden sobre el pro­
nóstico de estos pacientes y a corregir trastornos clínicos 

de naturaleza aparentemente incierta (hidroelectrolíticos, 

sanguíneos, cardiológicos), que surjan en el transcurso de 
la enfermedad 23· 2 1. 

Com o conclusión final debemos considerar cuál es el 
aporte correcto de micronutricntes en pacientes con sopor­

te nutricional. En la tabla IV, elaborada de acuerdo a los 
consejos de la RDA americana 25 y los trabajos de J iméncz 

y cols. 26, \t\lolman 20
, Sewanek 27 y Shenkin 1, se especifican 

los requerimientos de oligoelementos recomendados en nu­
trición entera] y parenteral para distintas si tuaciones clín i­
cas. Ninguna de ellas con templa las situaciones que cursan 

con déficit previo. En base a ello propugnamos aportar la 

cantidad recomendada bajo con troles bioquímicos serna-

Tabla III 

Niveles sélicos de micronutrientes 

Elemento 

Hierro (µmo l/1) ..... ...... . 
Magnesio (nmol/1) ... ... . 
Cinc (µ mol/1) ..... ......... . 
Cobre (µmol /1) ............ . 
Manganeso (nmol/1) ... . 
Cromo (nmol/1) .. ... ..... . 
Selenio (µ mol/1) .... ...... . 

Aceptables 

11,36 
0,7-1 
12- 17 
15-25 

7-27 
2 

0,5-2 ,4 

Bajos 

0,5-0, 7 
8- 12 

(Los espacios c11 blanco indican quC' no existe información di~ponibk.) 

Dificit 

<JO 
< 0,5 
<8 
<JO 

M icronutrientes en la agresión séptica severa. 
Utilidad como marcadores pronósticos 

Tabla IV 

Recomendaciones sobre el aporte de elementos traza 

Mg(mg) ......... . 
Fe (mg) ... ........ . 
Zn (mg) ... ..... .. . 
Cu (mg) ... ....... . 
Cr (mcg) ......... . 
Mn (mg) ......... . 
Se (meg) .... ..... . 
I (mcg) ...... ...... . 
Mo (mcg) ... .... . 
Co (mcg) ........ . 

V: varón. 
M : mujer. 

Nutrición 
entera/ 
(adulto 
es/able) 

350 (V), 280 (M) 
10 (V), 18 (M) 
15 (V), 12 (M) 

1,5-3 
50-200 

2-5 
70 (V), 55 (M) 

150 
75-250 
2-3 

*: no aportar salvo déficit específico. 
t: añadir 200 mg en quemados. 
R : reducir en alteración hcpittica. 
A: aumentar en situación de sepsis. 
SO: sin datos bibliográficos. 

Nutrición 
paren/eral 

(adulto 
estable) 

120-240 
1 (V),2 (M)' 

2,5-4tR 
0,5-1 ,5 
10-20" 

Ü, J 5-0,8 R 

0,12t 
120 

20- 120 
2-5 

Agresión 

240-480 

7,5-12 
1, 1-3 

SD 
SD 
SD 
so 
SD 
SD 

nales, si bien debemos evaluar cuidadosamente casos de ca­

rencia previa y ajustar habitualmente por exceso las dosis 

a administra r. Estos aportes pueden ser correctamente rea­
lizados a apartir de los preparados comercialmente dispo­
nibles en el mercado e~pa,iul. Ahora bien, los micronu­
trientcs por vía parcnteral pueden presentar un problema 

en su fo rma galénica de administración (selenio orgánico 
vs inorgánico), mientras que en la vía entera! debemos con­
siderar tan to las interacciones entre nutriente y medica­

mento como la posibilidad de que las dietas enterales no 
incluyan las cantidades indicadas . 
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Resumen 

En el presente trabajo se estudia la respuesta 
de 24 pacientes sépticos ingresados en UCI a la 
nutrición parenteral total y se compara la evolu­
ción de los parámetros valorados en el grupo de 
pacientes fallecidos (14) y supervivientes. 

Para ello se miden los niveles plasmáticos de 
glucosa, triglicéridos, albúmina, transferrina, 
prealbúmina, RBP, zinc y cociente CD4/CD8 a las 
cuarante y ocho horas, cuarto y octavo días tras 
el inicio de la NP. 

En el grupo total de pacientes únicamente en­
contramos un aumento significativo en los niveles 
de prealbúmina (p <0,01) y RBP (p <0,05) en res­
puesta a la NP. 

Al comparar el grupo de fallecidos y supervi­
vientes apreciamos en los fallecidos una eleva­
ción significativa de los niveles de triglicéridos 
(p < 0,001), mientras que en el grupo de supervi­
vientes se encuentra una elevación significativa 
de la transferrina (p < 0,01) y el cociente CD4/CD8 
(p < 0,01) respecto al grupo de fallecidos. 

Palabras clave: SejJsis. Nutrición j)arenteral. Paráme/ros j)ronós­
ticos. 
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P " M • A,gustina. 25-29 . .J. " F. 
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Recibido: 28-Vl-1990. 
Aceptado: 12-Vfl- 1990. 

Abstract 

The response of24 septic patients admitted into 
the ICU to total parenteral nutrition was studied, 
and the course of the parameters evaluated from 
non-surviving (14) and surviving patients was 
compare d. 

Serum glucose, triglyceride, albumin, transfe­
rin, prealbumin, RBP, zinc levels and CD4/CD8 
ratio were measured at 48 hours, 4 days and 
8 days after the onset of parenteral nutrition. 

Overall, a significant increase in prealbumin 
(p < 0.01) and RBP (p < 0.05) levels were the only 
findings to parenteral nutrition response. 

When the non-surviving and surviving groups 
were compared, the former showed a significant 
increase in serum triglyceride (p < 0.001), while a 
significant increase in serum transferrin and 
CD4/CD8 ratio (p < 0.01) was observed in the 
latter. 

Key words: Sepsis. Paren/era/ nutrition. Prognostic j)arameters. 

La sepsis en la UCI representa un proceso grm·c con una 
elevada mortalidad, cuyo control metabólico resulta dificil 
por las alteraciones que la respuesta endocrina-metabólica 

provoca. Su incidencia se cifra entre un 5-1 O % de los pa­

cientes ingresados en dependencia del tipo de Unidad 1• La 
mortalidad de este pro.::eso es elevada y las revisiones de 
la literatura la cifran entre un 25-49 %2. 

La nutri ción parenteral es una de las pautas básicas de 

manejo de estos pacientes tras el tratamiento antibiótico, 
drenaje del foco séptico y soporte ,·ita! en dependencia del 
fracaso de los diferentes órganos 1. El soporte nutricional 

nos permite mantener niveles adecuados de aportes en res-

31 l 
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puesta a los elevados requerimientos que presentan estos 
pacientes 4. 

La elección de la pa_uta nutricional no está en la actua­
lidad resuelta totalmente y en ocasiones es muy difícil la va­
loración del efecto que la terapia nutricional está logrando 
al sumarse a los propios efectos metabólicos que la sepsis 
desencadena 5• 

Por otra parte, con el aporte nutricional en ocasiones po­
demos empeorar las alteraciones metabólicas que la scpsis 
provoca y escas alteraciones están en relación , como han 
demostrado varios estudios, con la evolución posterior del 
proceso séptico y la mortalidad. 6• 

El objet.ivo del presente trabajo es conocer la evolución 
de diversos parámetros bioquím icos y nutricionales en pa­
cientes sépticos sometidos a nutrición parenteral total y 
comparar su evolución en los fallecidos y supervivientes. 

Material y m étodos 

Se han estudiado 24 pacientes sépticos ingresados en 
UCI y sometidos a nutrición parcnteral total. De ellos, 18 
eran varones y 6 mujeres. Edad media 62, 7 ± 7, 18 años. 

Todos los pacientes del estudio presentaban sepsis grave 
de duración superior a siete días y permanecieron vivos y 
con nutrición parentcral al menos durante ocho días. La 
sepsis era de origen brnncopulmonar en seis ocasiones, in­
traabdom inal en 13 y scpsis general con hemocultivo po­
sitivo se presentaba cinco pacientes. 

En la tabla I se muestran los diagnósticos al ingreso en 
la UCI. El aporte por vía parenteral fue semejante en to­
dos los pacientes y consistió en 0,30 g de N/kg de peso y 
día con 120 calorías no proteicas por gramo de nitrógeno. 
De ellas, el 60 % en forma de una mezcla de fructosa, glu­
cosa y xilitol y un 40 % en forma de lípidos (MCT/ LCT). 
Las vitaminas y oligoelementos se administraban en días 
alternos: una ampolla de pancebrina y una ampolla que 

contiene 3 mg de Zn, 0,5 mg de C u, 10 mcg de Cr y 
O, 1 mg de Mn. Electrólitos a demanda. En todos los casos 
se utilizó una vía central y bolsa única de 2,5-3 li tros/día . 

A las cuarenta y ocho horas del inicio de la NPT , al cuar­
to y al octavo días se determinaron en sangre peri férica los 
valores de glucosa, trigli céridos, albúmina (autoanalizador 
SMA), transferrina, prealbúmina, RBP (mediante ncfelo-

Tabla I 

Diagnóstico de los pacienles al ingreso en UCI 

Peritonitis postopcratoria .................................................... .. 
Politraumatismo o TCE .... ...... ....... ... ......... ........... ......... ...... . 
Pancreatitis .......................................................... .................. . 
Isquemia mesentérica ..................... ........... ... .. ...... ...... .......... . 
Recambio valvular bajo CEC ........... .................................. .. 

T ota l ........... ...................... ...... ........ .............. . 
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11 
8 
2 
2 
1 

24 

metría cinética), zinc (absorción atómica) y cociente entre 
subpoblación de linfocitos T -helpcr y T -cito tóxico/suprc­
sores (mediante monoclonales CD4 y C D8 por citomctría 
de flujo). 

Se estudia la evolución de estos parámetros en el grupo 
total de pacien tes y posteriormente se compara su evolu­
ción en los fallecidos y supervivientes. Se ut.ilizó el test de 
la «t» de Studcnt para comparar la evolución de los pará­
metros antes citados. 

Resultados 

De los 24 pacientes estudiados fallecieron 14 (58 %). Las 
causas del fa llecimiento se especifican en la tabla II. 

En la tabla III se especifican las variaciones de los pará­
metros estudiados en el grupo global de pacientes bajo NPT 
a las cuarenta y ocho horas, cuarto y octavo días. En las 
figuras I a 4 se muestran los gráficos que revelan esta evo­
lución. Unicamente resultan significat.ivos los incrementos 
en los niveles de prcalbúmina (p < 0,0 1) y RBP (p <0,05). 

Al comparar la evolución en estos parámetros entre el 
grupo de fa llecidos y de supervivientes encontramos que 
en los fa llecidos se produce una elevación significat.iva del 
nivel de triglicéridos en plasma (p < 0,001 ). Por el contra­
rio, en el grupo de fallecidos se produce una disminución 
sign ificativa en los niveles de transferrina (p < 0,0 l ), así 
como en el cociente CD4/CD8(p<0,0 1) respecto a los pa­
cientes supervivientes. En las figuras 5 y 6 se muestran los 
gráficos que reflejan estas variaciones. 

Tabla II 

Causas de fallecimienl!J 

Fracaso multiorgánico......... .... ........ ... ......... ... ............. .......... 8 
Shock séptico ..... .......... .. ............................. ................. .......... 3 
Insuficiencia respiratoria. .... ........... ........ ........ ....................... 2 
Hemorragia digestiva.............................. ........... .... .............. . 1 

Total...... ........ ............... ........... .... ............................. ...... 14 

Tabla III 

Evolución parámetros bajo NPT 
(Grnpo l!Jlal de pacimles) 

48 lt 4.' día 8.' día 

Glucosa (mg/dl) ............. .. 
T riglicéridos (mg/dl) ....... . 
Albúmina (gldl) ................ . 
Transferrina (mg/dl) ........ . 
Prealbómina (mg/dl) ........ . 
RBP (rng/dl) .. ........... ........ . 
Zinc (mg/dl) ......... ........... .. 
CD4/CD8 ............ ........... .. 

162 ,90 
180,30 

2,77 
148 ,80 
14,79 
3,06 

83,40 
1,05 

153,70 
195,60 

2,78 
149,10 
14,27 
3,77 

91 

181,50 
219,20 

2,96 
161,80 
17, 13 
3,97 

94 
1,27 

NS 
NS 
NS 
NS 

p <0,01 
p <0,05 

NS 
NS 
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Discusión 

Las alteraciones metabólicas que provoca la scpsis han 
sido objetivo de múltiples estudios en los últimos años . 
Aunque las conclusiones no son del codo concordantes, 
existen una serie de hechos metabólicos principales que 
son aceptados por la mayoría de los investigadores. Existe, 

en primer lugar, un aumen to de consumo de 0 2• Kinney 7 

lo cifra en un 30-40 %, mientras que Clowes no encuentra 
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un comportamiento constante y lo relaciona con la eleva­

ción del gasto cardíaco 8• 

Siegel ha encontrado varias fases evolutivas . En la sepsis 
compensada, el consumo de 0 2 aumentaba, aunque me­
nos que los pacientes traumáticos. Las demás fases de la 
sepsis descompensada han mostrado siempre un consumo 

de 0 2 disminuido 9. 

Dentro del metabolismo de los hidratos de carbono exis­
te una hipergluccmia con resistencia a la uti lización peri-



férica de insulina, progresiva elevación de lactato y piru­

vato 10
• 

11
• Los lípidos presentan alteraciones con incremen­

to progresivo en los triglicéridos en plasma y altos niveles 

de cuerpos cetónicos 12
• 

Dentro del metabolismo proteico existe un incremento 
en la síntesis proteica con un mayor incremento en la de­

gradación, utilización elevada de aminoácidos como füen­

tc energética y un incremento de utilización de aminoáci­
dos de cadena ramificada como sustrato energético en el 

músculo \ 

Lo que resulta claro es que en ausencia de aporte de sus­
tratos energético-proteicos se produce una rápida y severa 

desnutrición, con consumo de las reservas proteicas del pa­
ciente que se ha dado en llamar autocanibalismo 11

. Por 

ello, el soporte nutricional resulta parte fundamental del 

tratamiento de estos pacientes. 
Las recomendaciones referentes a las necesidades ener­

géticas se cifran en un aumento de 1,2 sobre los requeri­
mientos teóricos según la ecuación de Harris-Benedict, 

aunque las grandes variaciones individuales recomenda­
rían la valoración individualizada mediante calorimetría 

indirecta 14 . 

A la hora de elegir los sustratos para aportar los reque­
rimientos calóricos no proteicos, y dada la mala utilización 

de este carbohidrato, se ha recomendado la utilización de 

suslituti vos de la glucosa. Por o tro lado, el bajo cociente 
respiratorio (O, 7) en la fase de scpsis y las alteraciones de­
mostradas por Askanazi con el aporte exclusivo de glucosa 

justifican el uso de lípidos como parte del aporte energé­

tico 1' . 

Respecto al aporte proteico existe gran controversia en 

la actualidad respecto a la utilización de AACR 16• 
17

• Los 
apones cuantitativos se cifran en 0,25-0,30 g de ni trógeno 

por kilogramo y día. 

Nosotros utilizamos una pauta de aporte proteico de 

0,30 g de /kg de peso y día, con una concen tración de 
AACR del 22,5 %. Aportamos 120 calorías no proteicas 
por gramo de nitrógeno, de las cuales un 40 % son en for­

ma de lípidos y el 60 % en forma de una mezcla de fruc­

tosa, glucosa y xilitol. 

Uno de los principales problemas con que nos enfren­

tamos a la hora de utilizar la NP en estos pacientes es el 
control bioquímico de su efectividad, puesto que nos en­
contramos ante una situación de rápida variación en los pa­

rámetros que habitualmente se utilizan para la valoración 

nutricional y especialmente aquellos que son reflejo de la 
síntesis y degradación proteica, derivadas de la respuesta 
metabólica a la sepsis. Por o tro lado, carecen de valor los 

parámetros antropométricos y las proteínas de vida media 

larga. 

En nuestros resultados apreciamos cómo la glucosa y tri­
glicéridos experimentan un ascenso mantenido por enci­

ma de los valores considerados normales , aunque las va­

ri aciones no son significativas. Estos ascensos han siclo re-

faolución de parámetros nutricionale, 
y bioquímicos en pacicntcs séptirns bajo 

NPT. Su relación con la mortalidad 

fcridos por Roth y cols. en pacientes sépticos, que encuen­
tran asimismo elevación en los niveles de betahidroxibu­

tirato 18
• 

Los niveles de albúmina se mantienen estables, aunque 
en valores inferiores a los considerados normales (2,77-

2,96 gldl), confirmando el escaso valor de este parámetro 

como reflejo ele variaciones rápidas en respuesta a la nu­
trición paren teral. La transferrina parte de valores bajos, 

148 mg/cll, y pese a que se eleva no alcanza los valores nor­

males ni un aumento significativo. 
Sí que obtenemos una mejoría significativa en los \'ala ­

res de proteínas de vida media cona. La NPT es capaz de 

mejorar los niveles ele prealbúmina desde 14, 79 hasta 
l 7, 13 mg/dl (p < 0,0 1 ). La RBP se ele\·a desde 3,06-

3, 79 mg/dl (p <0,05). Vemos, por tanto, como la NPT en 

los pacientes sépticos logra un incremento significativo de 
estos dos parámetros que no se obtiene para la albúmina 
y transferrina, como ya ha sido descrito previamente. 

Pese a la existencia de un proceso séptico, la adminis­
tración diaria de 3 mg de zinc es capaz de mantener unos 

niveles estables en plasma que se encuentran dentro de los 
valores normales en los pacientes ele nuestra serie. H emos 

ele tener presente que las alteraciones plasmáticas no refle­
jan con exactitud los depósitos corporales de este elemento 

traza. Por otro lado, no existe acuerdo en la literatura res­

pecto a su evolución en la sepsis. Así, mientras Bciscl' lo 
encuentra disminuido, atribuyéndolo a un secuestro hepá­
tico, Taggart y cols. iq no confirman este descenso y en­

cuentran valores semejantes a nuestra serie. 

La utilización de pruebas immunológicas en la valora­

ción de la efectividad de la nutrición a rtificial ha siclo 

ampliamente estudiada. A nuestro entendcr 21
, los test cu­

táneos de hipersensibilidad retardada no tienen ningún \'a­

lor en este grupo de pacientes. ·osotros recurrimos a"ª· 
lorar la evolución de las subpoblacioncs de lin focitos T que 

se han mostrado más efecti,·as y que experimentan una 
más rápida mejoría en respuesta al soporte nutricional 22 . 

La mejoría en la relación en tre linfocitos T -hclpcr y T-ci­

totóxicos/supresores valorada por los anticuerpos mono­
clonales C D4 y CDS no resulta en estos 24 pacientes sig­

nificativa, pero es apreciable. 

El valorar el efecto beneficioso de la terapia nutricional 

en los paciemes críticos resulta muy dificil. Según Roth 18, 
en este tipo ele pacientes no debemos perseguir el mante­
ner la integridad de los parámetros reflejo del estado nu­
trieional, sino que resulta más importante el tratar de res­

taurar aquellos parámetros metabólicos que resultan pre­

dictivos de mala evolución y, por tanto, con \'alar pronós­
tico de cara a la mortalidad. 

Es por ello que en los últimos arios son muchos los es­
tudios que tratan ele encontrar parámetros predicti\'OS de 
mortalidad en los pacientes sépticos. El aminograma pla~­

mático ha sido ampliamente csllldiado por varios auto­
res 6• 

22
; sin embargo, son muchas las discrepancias existen-

315 



NUTRICION H OSPITALARlA. Vol. V. N úm. 5. Septiembre/O ctubre 1990 

tes respecto a] valor del aminograma plasmático 21. Por ello 
algunos autores han estudiado el aminograma muscular 21 

como método predictivo de la mortalidad. 
En nuestra serie hemos querido buscar aquellos pará­

metros metabólicos de lacil realización que tienen un 
valor predictivo respecto a la evolución de los pacientes sép­
ticos. Hemos encontrado que existen diferencias significa­
tivas en la evolución de los triglicéridos. Los pacientes fa­
llecidos sufren un incremento muy importante respecto a 
los supervivientes que se mantienen a lo largo de todo el 
estudio en valores estables. 

Como se puede apreciar, en nuestros resultados no exis­
ten diferencias en la evolución de la glucemia en relación 
a la mortalidad, aunque las variaciones en el grupo de pa­
cientes fallecidos son muy llamativas, con un descenso ini­
cial, para elevarse de forma considerable antes del falleci­
miento. 

Más llamativa resulta la evolución en el cociente 
CD4/C08, que experimenta un ascenso significativo en los 
supervivientes y una caída muy importante en los falleci­
dos, con diferencias significativas entre ambos grupos al oc­
tavo día (p < 0,01 ). Este parámetro sólo se determinó en 
dos ocasiones por la escasa variación que se produce en 
cuarenta y ocho horas. 

En los resultados apreciamos que no existen diferencias 
en la evolución de la prcalbúmina entre ambos grupos, aun­
que a diferencia de los supnvivientes, que muestran un as­

censo mantenido, los fallecidos sufren un descenso inicial 
importan te. Tampoco hemos encontrado di ferencias en la 
RBP y sí que existe en las cifras de transferrina, con un as­
censo importante en los supervivientes y descenso en los 
fallecidos , que resulta significativo al cuarto y al octavo 
días. Resultados similares han sido clccritos por Roth y 
cols. 18

• 

Por tanto, según nuestros resultados, la NPT en pacien­
tes sépticos logra mejo rar de forma significativa los niveles 
ele proteínas ele vicia media corta, logrando igualmente una 
mejoría en el cociente CD4/CD8, aunque no llega a tener 
significación estadística. Como parámetros metabólicos 
que en nuestra serie resultan tener valor predictivo respec­
to a la mortalidad obtenemos los triglicériclos, la transfe­
rrina y el cociente CD4/CD8. 

A la hora de plantearnos el soporte nutricional del pa­
ciente séptico debemos, ante tocio , tratar ele mejorar aque­
llos parámetros metabólicos sugestivos ele mal pronóstico, 
y especialmente debemos ser cuidadosos en no empeorar 
más todavía estos parámetros, por lo cual debemos ser muy 
cautos con los sustratos a utilizar. 
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Resumen 

Se presenta un estudio prospectivo en el que se 
analiza el impacto de la nutrición parenteral to­
tal (NPT) en una serie de 27 pacientes sometidos 
a gastrectomía total por cáncer gástrico (GTCG). 
Los pacientes quedaron distribuidos aleatoria­
mente en dos grupos: el grupo I , constituido por 
15 pacientes, recibió de forma sistemática NPT 
en el postoperatorio inmediato (NPT PO) t:l gru­
po 11, compuesto por 12 pacientes, recibió suero­
terapia convencional en el postoperatorio inme­
diato y sólo se admínistró NPT si no era viable la 
alimentación enteral y/o presentaron complica­
ciones. Ambos grupos eran comparables en edad, 
sexo, antecedentes patológicos, estado nutricio­
nal previo (IPN preoperatorio) y técnica quirúrgi­
ca utilizada en la reconstrucción del tránsito. Se 
analizan la morbimortalidad, estado nutricional 
postoperatorio (IPN a l quinto dia postoperatorio) 
y estancia media hospitalaria en ambos grupos. 
Asimísmo se comparan de forma retrospectiva los 
resultados en esta s e rie de 27 pacientes con una 
serie previa d e 44 pacientes con cáncer gástrico 
sometidos a GT GC en nuestro Hospital en la dé-
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cada anterior y que no recibieron NPT en el post­
operatorio. Al comparar las dos series y los gru­
pos I y II se observan diferencias significativas en 
la estancia media hospitalaria a favor del gru­
po I, que recibió NPT sistemática en el postoperato­
rio inmediato. No existen diferencias en las tasas 
de mortalidad al comparar todos los grupos. Se 
concluye que el uso d e la NPT es útil en los pa­
cientes sometidos a GTCG al reducir la morbili­
dad postoperatoria, dismínuir la estancia hospi­
talaria y mostrar una buena correlación coste/ 
efectividad. 

Palabras clave: Gastrectomías . .Nutrición paren/eral. 

Abstract 

A prospective study is presented in which the 
illlpact of total parenteral nutrition (TNP) was 
analyzed in a group of27 patients that urderwent 
total g astrectomy due to gastric carcinoma 
(TGGC). Patients were randomly divided into two 
groups: Gr oup I was formed by 15 patients and 
was treated systematically with TPN during the 
immediate postperative period (POTPN). Group 11 
was formed by 12 patients who were treated with 
convencional serum t herapy during the immedia­
te postoperat ive p eriod. TPN was adnúnistered if 
enteral nutrition was not viable and/or patients 
presented complications. Both groups were simi­
lar regarding age, sex , previous illness, previous 
nutritional status (Preop PNI) and surgical tech­
nique used in GI transit reconstruction. Morbi­
dity and mortality rates, nutritional status (PNI 
5 days postop) and mean hospital stay were analy­
zed in both groups. Likewise, a retrospective com-
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parison was made between the results obtained 
from this trial and those from a group of 44 pa­
tients with gastric carcinoma who underwent 
TGGC at our hospital a decade e arlier and did not 
received TPN during the immediate postoperati­
ve pe riod on a routine basis. When both series and 
Groups I and II were compared significant diffe­
rences in m e an hospital s tay w e re observed in fa­
vor ofGroup I tre ated with routine TPN in the im­
mediate postoperative period. There w ere no dif­
ferences in the mortality rate when ali groups 
w ere compared. It was conclude d that TPN was 
useful in patients undegoing T GGC because it re­
duced postoperative mortality rate, decreased 
m e an hospital s tay and showe d good cos t/effe cti­
venes s correlation. 

Kcy words: Gastrectomy. Paren/eral nulrilion. 

Introducción 

La gastrccwmía lOtal es un procedimiento quirurgico 
gravado por una morbimortalidad elevada. Hoy en día po­

see unas indicaciones precisas: adcnocarcinoma de cardias, 

en el que la biopsia peropcrat0ria no muestra afectación 
del margen de resección; el carcinoma de muñón gástrico 

y la poliposis gástrica asociada a aclorhidria, historia fami­
liar y/o extensión local extensa sin metástasis a distancia '· 2 • 

Existe controversia sobre su utilidad en el adenocarcino­

ma de los dos tercios inferiores gástricos 3. 

Si bien en los países occidentales la mortalidad osci la en­

tre el 6 y el 22 %5
• 

6
, varios autores japoneses presentan ci­

fras inferiores al 4 %, equiparándola con la gastrectomía 
subtotal en este aspecto y consiguiendo ademá5 una mejo­

ría en el pronóstico de los enfermos. 
Diversos estudios 7-9 han puesto de manifiesto la impor­

tancia del soporte nutricional en el postoperatorio de los 

pacientes sometidos a gastrectomía total por neoplasia. En 
una publicación previa 12 recogíamos los resultados preli­

minares de un primer estudio sobre el tema, analizando el 
efecto de la nutrición parentcral total (NPT) en el post­

operatorio de nuestros pacientes y evidenciando la impor­
tancia del soporte nutricional en los mismos. El objeto del 

presente estudio es el valorar de forma prospectiva el im­
paeto de la NPT en el postoperatorio inmediato de la gas­

trectomía total cuando nuestra experiencia se ha aplicado 
a 27 pacientes. 

Material y m étodos 

Durante el período comprendido en tre 1983-1986 se in­
tervinieron en la Unidad de Cirugía Digestiva del Hospital 
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de la Santa Crcu i Sant Pau un lOtal de 27 pacientes afec­
tados de adenocarcinoma gástrico que precisaron gastrcc­
tomía total. La técnica quirúrgica empleada varió en fun­

ción de la preferencia personal del cirujano, como se de­

talla rá más adelante . En todos los casos se colocó una son­
da de yeyunostomía. 

Se estudian un total de 27 pacientes, 21 varones y 6 hem­

bras, con una edad media de 64,3 años (rango 50-84). Los 
pacientes se dividen en dos grupos en fun ción del soporte 

nutricional al que eran asignados inicialmente: grupo 1, 

constituido por 15 pacientes (12 varones y 3 hembras), con 
una edad media de 64,4 años (rango 50-84). Todos los pa­

cientes de este grupo recibieron P'f en el postoperatorio 
inmediato. Grupo II, constituido por 12 pacientes (9 va­
rones y 3 hembras), con una edad media de 63 años (ran­

go 50-79). En este grupo, nueve pacientes recibieron sue­
roterapia convencional y tres nutrición parenteral perifé­

rica. En este grupo se administró l PT si la ingesta oral no 
se reanudó al séptimo día postoperatorio y no era viable 

la alimentación por yqrunostomía y/o se presentaba algu­
na complicación. 

Se estudian los antecedentes patológicos, el tipo de re­
construcción del tránsito: Hcnlcy, Braun, Moricca e «Y» 

de Roux, morbimonalidad y estancia media hospitalaria 

comparativa en ambos grupos de pacientes. El estudio del 
estado nutricional se realizó median te el cálculo del índice 
pronóstico nutriciuual (IP ) en el prcopcratorio y quinto 
día postopcratorio, tal como lo describieran Mullen y 

cols. 7• El estudio estadístico se realiza mediante el test «U» 
de Mann-Whitncy y «t» de Studcnt. 

Resultados 

En la tabla I se exponen los antecedentes patológicos de 
los dos grupos a comparar. Cabe destacar el predominio 

de la enfermedad coronaria en pacientes del grupo I con 

respecto a los pacientes del grupo II, aunque carece de sig­
nificación estadística. Por lo demás, se puede apreciar que 

ambos grupos son perfectamente comparables. 

La tabla II nos m uestra la comparación del estado nu­
tricional. Como puede apreciarse, los TPN preopcratorios 

son similares y de bajo riesgo en los dos grupos, por lo que 
no es de extrañar que no muestren diferencias significati­

vas. El gran deterioro en el IPN que produce la práctica 
de la gastrectomía total, además del que induce la agresión 

quirúrgica per se, es notorio en los dos grupos. Es evidente 

que la NTP no logra frenar este deterioro, ya que la com­
paración de los JPN postoperatorios sigue sin ser sign ifi ­
cativa. 

Respecto a la morbimortalidad, los resultados quedan 
reflejados en la tabla JlJ. Aunque no existen diferencias sig­
nificativas en ambos grupos en este aspecto, se observan al­

gunos puntos destacables. En primer lugar, el número de 



Tabla I 

Grupo I 

Población ..... ... .... ................... .... . . 15 
Sexo ... .... .... .......... ...................... . 12 V , 3 H 
Edad ................................... ......... . 64,4 (50-84) 

Antecedentes patológicos: 

Cardiopatía isquémica 4 (26,6 %) 
EPOC .... ... .............. ............ ..... ... . 3 (20,0) 
HT/\ ................ ........ .............. . 
TBC ............................................ . 

2 (13,3 %) 
1 (6,6 %) 

Tabla 11 

Estado nutricional 

IPN preopcratorio .... ................. . 
IPN quinto día postoperatorio .. 

* p • ;\S {trst de .\ lann-Whirncy). 

Grupo I 

49,7 10,6 
84,0 8,9 

Tabla 111 

Morbimorlalidad: 

Infección de herida .................. .. 
Dcshiccncia de sutura ... ........... . . 
Absceso subfrénico .................. . 
Rcintcrvención .......................... . 
Infección urinaria ..... .......... .... ... . 
Neumonía .... 

Mortalidad ....................................... . 

* p <Q.Oj (1m, de Studcnt. n < 30). 

Grupo l 
11 - 15 

1 (6,6 %) 
1 (6,6 %) 
2 (13,3 %) 

1 (6,6 %) 
1 (6,6 %) 

Grupo!! 

12 
9 V, 3 H 

63, 1 (50-79) 

1 (8,3 %) 
2 (16,6 %) 
1 (8,3 %) 

Grupo 11 

44,0 
87 ,7 

14,l * 
12,0* 

Grupo 11 
11 - 12 

2 (16,6 %) 
9 (75,0 %)* 
4 (33,2 %) 
1 (8,3 %) 
1 (8,3 %) 
1 (8,3 %) 

fallos de sutura en el grupo J es sensiblemente inferior al 

grupo II (uno contra nueve), a pesar de la ausencia de sig­

nificación estadística. En segundo término, la mortalidad 
de la serie es nula . 

En la tabla fV se comparan los días de estancia post­

operatoria media de los pacientes de ambos grupos, con di­
ferencia significativa en farnr de los pacientes del grupo I. 
D e otro lado, no existe diferencia entre las medias de los 

días de NTP que requirieron ambos grupos, lo que habla 
en favor de un coste económ ico muy similar. 

Discusión 

En los últimos años se observa un esfuerzo por defi ni r 
el papel que desempeña la gastrectomía en el cáncer gás-

Valor de la nutrición parentcral 
en la gastrccLOmía total por cáncer. 

Estudio prospectivo 

Tabla IV 

Estancia hospitala11·a 

Postoperatoria ........ ......... ..... . 
Días !\'PT (media) .. . 

p (test de J\lann- \ \ 'hi tncy). 
* < 0.001. 

0 NS. 

Grupo I 
n = 15 

17,5 días 
8,4 + 1 ,8 

Grupo Ji 
11 = 12 

42,3 días* 
10, 3 + 2,.'i (1) ** 

(1) Padcn1cs que recibieron [\'JYJ' l 'll el postopcratorio por cornplic~ción. 

trico. Las cuestiones más importantes que se plantean en 

la actualidad son: la extensión óptima en la gastrect0mía 

por cáncer, el estadio de la enfermedad y la definición de 

«resección curat iva». El esfuerzo realizado está justificado 

a tenor de los resultados excelentes obtenidos por los ciru­
janos japoneses. Así, han conseguido mejorar sensiblemen­

te el pronóstico de sus pacien tes, insistiendo en el valor de 

la linfadenectomía radical, a igualdad de estadio de la en­
fe rmedad, sin insistir - y esto es remarcable- en la ex­
tensión de la gastrectomía 12• No cabe duda que un mejo r 

diagnóstico precoz (14 % early caneen> en Japón versus 
2,5 % en EE. UU.), así como una menor mortalidad pos­
toperatoria, han constribuido de manera significativa en la 
obtención de esos buenos resultados. 

Sin embargo, los resultados globak:s obtrniclos en la 
práctica de la gastrectomía por cáncer gástrico están lejos 

de ofrecer una mejora sustancial en el pronóstico de estos 
pacientes. La elevada mortalidad que se observa en el post­

operatorio inmediato es uno de los factores que parecen 

contribuir de forma significativa en esos discretos resu lta­
dos. No cabe duda que un descenso significativo en la mor­
talidad operatoria permitiría abo rdar con mayor seguridad 

esta intervención y, por otro lado, estimular la realización 

de estudios prospectivos que comparasen la uti lidad de la 
gastrectomía total versus la subtotal en el cáncer de los dos 
tercios inferiores del estómago 14

•
16

• 

El éxito de la cirugía depende de factores locales y ge­
nerales. Entre los primeros se encuentran una técnica qui ­

rúrgica cuidadosa, la experiencia del cirujano y la capaci­
dad reparativa de los tejidos. Entre los factores generales 

juegan un papel importante la patología asociada y el es­

tado nutricional del paciente. En efecto, muchos estudios 
han mostrado la correlación existente entre estado nutri­
cional y morbimorta lidad postoperatoria 8• 11 • La malnutri­

ción afecta órganos y sistemas tan diversos como la fun­

ción muscular esquelética, con reducción de la contractili­
dad cardíaca 16, la función renal 17 y la inmunidad celular 1" , 

entre otros efectos adversos. Esto se traduce en un riesgo 

elevado de presentar complicaciones postoperatorias. La 
NPT iniciada de forma precoz en el postopcratorio inme­

dia to, antes de que el pacien te sea capaz de recibir nu tri­
ción entera! completa, mejora el balance nitrogenado y res­

tablece los niveles plasmáticos de transfcrrina y prealbúmi-

319 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. V. Núm. 5. Septiembre/Octubre 1990 

na 19• Sin embargo, existe controversia sobre si la mejora 

en los índices nutricionalcs se correlaciona con una mejo­

ra en el curso postoperatorio 19
• 
20

• 

Varios estudios señalan que el uso de NPT en el pre y/o 

postoperatorio en pacientes sometidos a cirugía por cán­
cer ha mejorado las tasas de mortalidad postopcratoria y 
complicaciones mayores al compararlo con los que reci­

bieron tratamiento convencional21
• 
22

. En el mismo senti­

do, trabajos controlados en pacientes sometidos a gastrec­
tomía por cáncer han demostrado que una adecuada nu­

trición parenteral posLOperatoria con soluciones de gluco­
sa hipertónica, aminoácidos y lípidos es más afectiva en la 

prevención del catabolismo postoperatorio y en la dismi­
nución de las tasas de complicaciones que la clásica infu­

sión de dextrosa al 5 % con electrólitos 19
• 
22

• 

En el presente estudio hemos observado el efecto be­
neficioso de la NPT en el postoperatorio inmediato de 

nuestros pacientes sometidos a gastrcctomía total por car­

cinoma gástrico. Quizá los datos más relevantes sean una 
disminución en la tasa de fallo de sutura, así como la nula 

mortalidad observada en los 27 pacientes objeto del pre­

sente trabajo. Estos resultados contrastan con los obteni­
dos en un estudio previo 13 (tabla V) en el que se analizaba 

la morbimortalidad en un total de 44 pacientes y que no 

recibieron NPT si aparecían complicaciones, ya que por 

Tabla V 

Comparación mire los dos períodos. Impacto de la NPT 

Número pacientes ......... ... ... .... . 
Varones/hembras .... ............ .. .. . 
Edad media .. .... ..................... . .. 

Técnica utili;:adn 

«Y» de Roux ............. .... .. ...... . .. 
Braun ............... ........................ . 
Henley ....... .. .......... .................. . 
Moricca ... ........................... ..... . 

Morbilidad 

Fallo de sutura ....................... .. 
Grave .................... ..... .......... . 
Mediano .... .... ..... ................. . 
Mínimo ..... ................ .......... . 

Mortalidad 

Sepsis abdominal. .......... ........ . . 
TEP ........ ............ ....... .... ........ .. 

' p<0,01. 
" p- NS. 

• •• p - 0,16 NS. 
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1978-1982 
NoNPT 

44 
33/1 l 

60,2 a. 

11 (25,0 %) 
26 (59,0 %) 

7 (16,0 %) 

17 (38,6 %) 
7(15,9%) 
2 (4,5 %) 
8 (18,2 %) 

5 ( 11 ,4 %) 

4 (9,0 %) 
l (l,4 %) 

1983-1986 
NPT 

(PO o si 
complicación) 

27 
19/8 

63,8 a . 

1 (40,7 %) 
5 (28,5 %) * 
4 (14,8 %) 
7 (25,9 %) 

10 (37 ,O %) ** 
4 (14,8 %) 
3 (11 ,l %) 
3 (ll,I %) 

o *** 
o 
o 

entonces se introducía en nuestro hospital. Hemos de se­
ñalar que la disminución en la incidencia de fallo de sutu­

ra no presenta una diferencia estadísticamente significati ­

va al comparar las dos series, aunque se observa un com­
portamiento menos grave en el grupo de pacientes que re­

cibieron NPT sistemática en el postoperatorio inmediato. 
Respecto a la mortal idad, la ausencia de significación es­

tadística al comparar las dos series puede atribuirse al por­
centaje apreciablemente bajo de fallecimientos en la serie 

previa que no recibió NPT postoperatoria. 
A pesar de esta mejoría significativa de los resultados 

persiste una afectación del índice pronóstico nutricional en 
el postoperatorio que no se modifica con el soporte nutri­

cional intensivo. Es importante señalar que la mayoría ele 

nuestros pacientes presentaron un IPN prcoperato rio igual 
o inferior al 50 %, que se considera un bajo ri esgo qu irú r­

gico 7 . Este hecho nos permite explicar los excelen tes resul­

tados obtenidos con la NPT. Así, las únicas complicacio­
nes graves son de índole médica en pacientes que recibie­

ron de forma sistemática NPT. En el grupo II observamos 

una tasa inaceptablcmente alta de fallo de sutura. La 
ausencia de mortalidad en este grupo está directamente 

relacionada con el uso de NPT en aquellos pacientes afec­

tados de fallo de sutura en el mismo, disminuyendo así la 
gravedad de la complicación al lograrse una nutrición ade­

cuada. Por otro lado, nos impide sacar conclusiones sobre 
pacientes con peor estado nutricional en los que probable­

mente sea útil el soporte nutri cional preopcratorio en for­

ma de NPT o nutrición en tera! si es posiblc 2
i _ 

Finalmente, resulta significativa la disminución en la es­
tancia hospitalaria observada en nuestros pacientes que re­

duce los costes hospitalarios y que confirma los resultados 

preliminares obtenidos en un estudio previo 12 referente a 
la relación coste-efectividad con el uso de NPT en el post­
operatorio inmediato en pacientes sometidos a gastrecto­

mía total por cáncer gástrico. 
En conclusión, creemos que el uso de la NPT reduce de 

forma signi ficativa la morbimortalidad y la estancia media 

hospitalaria en pacientes sometidos a gastrectomía total 

por cáncer gástri co, por lo que se le debe imputa r un papel 
esencial e imprescindible en los pacientes sometidos a esta 

intervención . 
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Resumen 

Hemos estudiado la cinética de absorción/eli­
minación, desde la cavidad peritoneal, de los 
principios nutritivos: glucosa, aminoácidos y gra­
sas. Para tal fin hemos utilizado un total de 48 ra­
tas Wistar machos, a las que hemos infundido en 
bolus, por vía intraperitoneal e intravenosa, 2 µ Ci 
de L-glucosa-C' '/250 g de peso, 3 µCi de D-alani­
na-C"/250 g de p eso y 0,4 g/250 g de peso de la 
emulsión grasa Intralipid. Aplicamos un modelo 
farmacocinético bicompartimental para determi­
nar las constantes de absorción, eliminación y 
distribución entre los compartimentos del orga­
nismo de cada uno d e estos sustratos, así como 
las semividas d e absorción y de eliminación. Por 
comparación de las áreas bajo las curvas tras las 
infusiones intraperitoneal e intravenosa calcula ­
mos la disponibilidad fisiológica absoluta o frac­
ción de dosis absorbida en un determinado tiem­
po. Encontramos una mayor constante de absor ­
ción y de eliminación para la glucosa y los ami­
noácidos que para las grasas. Encontramos una 
a bsol'ción superior al 90 % de todos los sustratos, 
si bien en el caso de las grasas, al ser menor la 
constante de eliminación y más larga la semivida 
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de eliminación, debemos ser precavidos en cuan­
to a su velocidad de infusión. 

Palabras clave: .Nutrición peritoneal. Absorción peritoneal. 

Abstract 

A study has been done of t he absorption/elimi­
nation kinetics ofnutritive substance s such as glu­
cose, amino acids and fats from the peritoneal ca­
vity. For this purpose, 48 male Wistar rats were 
administered an intravenous or intraperitoneal 
«bolus» of 2 µCi of L-glucose-C" /250 g of body 
weight, 3 µCi ofD-alanine-L-C' '/250 g and 0.4 g of 
Intralipid/250 g body weight. A two-compartment 
pharmacokinetic model was applied to determi­
ne the absorption, elimination and distribut ion 
constants among the different body compart­
ments of each of these substrates, as well as the 
absorption and elimination halflife. When the 
areas under the curves were compared following 
intravenous and intraperitoneal i nfusion, the to­
tal physiologica l availability or fraction of dose 
absorbed over a given period of time were calcu­
lated. A higher absorption and elimination cons­
tant for glucose and amino acids as compared to 
fats was found. Higher than 90 % absorption for 
ali substrates was found, but since in the case of 
fats the elimination constant is lowe r and longer 
the elimination halflife, we must be cautious re­
garding its infusion rate. 

Key words: Peritoneal nutrition. Peritoneal absorption. 

Introducción 

En los últimos años, diversos grupos de investigación he­
mos tratado de ampliar las vías de infusión de nutrientes, 
investigando las posibilidades de la absorción de éstos des-



de la cavidad peri tonca] . Así, Gjcssing y Lindqvist 12 in­

fundieron aminoácidos y grasas en cavidad pcritoneal, 

comprobando su absorción respectiva, aunque a un ritmo 
diferente hacia el torrente plasmático. 

Posteriormente, Leleiko y Bronstein 3 determinaron la 

rápida absorción ele glucosa y aminoácidos en ratas con fi­
nes nutritivos, hechos que ya se conocían pre,·iamcnrc por 

los estudios de Nolph y cols. ·1 en enfermos sometidos a diá­
lisis peritoneal. Finalmente, Klein y cols. ·, y Morán y 

cols. 6• 
7 determinaron la absorción neta de grasas infundi­

das en cavidad pcritoneal de perros y ratas, respectivamen­

te. Ello dio origen a diversos trabajos sobre nutrición pe­
ritoneal total y prolongada en conejos 8 y perros'1•11 . Inclu­
so recientemente algunos autores han utilizado ya esta vía 

de nutrición artificial en humanos 12· 
11

• 

Sin embargo, las compl icaciones hcmoclinámicas y me­
tabólicas aparecidas en estas investigaciones hacían impres­

cindible conocer mejor la absorción y eliminación ele estos 

nutrientes infundidos en la cavidad pcritoneal. Nosotros 
realizamos este trabajo con el fin de aproximarnos al co­

nocimiento ele las cinéticas de absorción/eliminación ele al­

gunos nutrientes. 

Material y métodos 

Hemos utilizado 48 ratas \'\lista r machos, procedentes 

del animalario de nuestra Uni,·ers iclad, ele 250 ± 20 g, in­

troducidas en jaulas metabólicas individuales y sometidas 
a condiciones de habitabilidad estándar: ciclos de ilumina­

ción de doce horas de luz y doce horas ele oscuridad; tem­

peratura ele 22 ± 2"C; humedad del 60-70 % y filtración 
continua de aire de 15 renovaciones/hora. 

Los animales se distribuye en los siguientes grupos ex­

perimentales: 
- GIA: compuesto por ocho animales, a los que se les 

infundieron intraperitonealmente, por punción percutánea 

y en bolus, a las 8 a .m. , 2 µCi de L-[l-C14]-glucosa (Amers­
ham Internacional) dilu idos en 5 ce de D-glucosa 5 %/250 

g de peso. 
- GI8: ocho animales a los que se les infundieron en 

bolus intravenosamente, a través de la vena yugular exter­
na derecha, 2 µCi de L-[l-0 '']-glucosa di luidos en 2 ce de 

D-glucosa 5 %/250 g ele peso. 
- GIIA: formado por ocho animales, a los que se les in­

fundieron intraperitonealmente 3 µCi de D-[C14]-alanina 
diluidos en 2 ce de la solución de L-aminoácidos cristali­

nos 16N ® (lbys) al 3,5 %/250 g de peso. 
- Glln: ocho animales , a los que se les infundieron por 

vía intravenosa 3 µCi de D -[C 14]-alanina diluidos en 2 ce 

de l 6N ® (lbys) al 3,5 %/250 g de peso. 
- GIIIA: compuesto por ocho animales, a los que se les 

infundieron por vía intraperitoneal 0,4 g/250 g de peso de 

la emulsión grasa lntralipid® 10 % (Kabi-Pfrimmer). 

\ 'clocidad de ab,orciú11 lk 11 ut ric11 1c., 
desde la ca,·iclad peri tonca! de ralas 

- Glll8 : ocho animales, a los que se les infundieron 
por vía intravenosa 0,4 g de la emulsión grasa Intralipid® 

20 %/250 g de peso. 

En todos los animales extn~jimos sangre, por ordeño re­

petido de la cola, a las l , 2, 4, 6, 8, y 24 horas de la infu­

sión ele las distintas soluciones. En los animales ele los gru­
pos I y II determinamos radiactividad en plasma mediante 

un contador de centelleo líquido LKB-Wallac 1211 M in i­

beta. También determinamos las concentraciones plasmá­
ticas ele glucosa, por el método ele la glucosa oxidasa, en 

los animales del grupo !; L-alanina, por un método enzi­

mático de la L-alanina deshidrogenasa, en los animales del 
grupo II, y la concentración de triglicéridos mediante el sis­

tema R eflotron® (Boehringer-Mannheim) en los an imales 

del grupo III. 
Para el análisis de nuestros resultados hemos aplicado 

un modelo farmacocinético bicompartimental 14
• Con este 

modelo (lig. l ) podemos conocer las constantes de absor­
ción (K ,), de eliminación (K J y de distri bución del com­

partimiento central al periférico (K12) y de retorno al com­

partimiento central (K2i) y, a partir de estas constantes, la 
semivida de absorción (t, l/2), o tiempo que tarda en re­
ducirse a la mitad la concentración de sustrato en los lu­

gares ele absorción , en 11 u estro caso la cavidad perito nea! 

y la semivida de eliminación (t 1/2), o tiempo que tarda en 
reducirse a la mitad la concentración de sustrato en plas­
ma, imprescindible para establecer los regímenes de dosi­
ficación. Asimismo, comparando las áreas bajo las curvas 

tras la infusión intraperitoncal e intravenosa, podemos co­

nocer la disponibilidad fi siológica absoluta (DF .) o frac­

ción de dosis absorbida en un dete rminado tiempo . 

K.1 

.. e 11111p.1r1 i rni i'l 1t+ 1 

11 ·11 1r;d 

1·c Hlt¡ ,a rl i 111ic11 1,, 

¡wrifl'·1il 11 

t,;. (" 

Fig. ].~ Modelo fannacocinético bicompartimental aplicado. 1(.: constante 
de absorci6n. K,: constante de eliminaci6n. K12: constante de distribuci6n del 
compartimien/JJ centra/ al penférico. K21: constan/1! de retomo del comparti­
miento periférico al central. 
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Resultados 

En la tabla I exponemos los resultados obtenidos de las 

diferentes constantes y de la disponibilidad fisiológica para 

la glucosa, alanina y grasas. En esta tabla podemos obser­

var una mayor K" para la glucosa y los aminoácidos que 
para las grasas. Asimismo, las grasas no sólo parecen ab­

sorberse más lentamente, sino que también se eliminan con 
may;or lentitud que el resto de los sustratos. 

En la figura 2 observamos las curvas de radiactividad en 

plasma tras la infusión intraperitoneal e intravenosa de 

L-glucosa (m etaboli to no metabolizable), obteniendo los pi­
cos máximos a los quince-treinta minutos de la infusión in­
travenosa (1.649 ± 622 CPM/JOO µI) y a la hora de la in­

traperitoneal (2.325 ± 22 1 CP!Vl/1 00 µl). 
En la figura 3 se observan las curvas de radiactividad en 

plasma tras la infusión intraperiloneal e in travenosa de 
D-alan ina. Los picos m áximos los hallamos a los quince 

minutos de la infusión intravenosa (1.525 ± 365 CPM/ 
100 µI) y a las cuatro horas de la intraperitoncal (3.482 ± 
240 CPM/ 100 µI). 

En la figura 4 podemos ver las curvas de L-alanina plas­

mática tras la in fusión in traperitoneal e intravenosa de la 

solución de L-aminoácidos cristalinos 16N 3,5 %. Los ni­

veles máximos los hallamos a los quince minutos de la in­
fusión intravenosa (1.638 ± 196 µM y a los treinta de la 
intrapcritoneal (1.668 ± 256 µM). 

En la figura 5 vemos las curvas de triglicéridos en plas­
ma tras la in fusión intrapcritoneal e in travenosa de la emul­

sión grasa lntralipid. Los niveles máximos los hallamos a 

la hora de la infusión in travenosa (276 ± 17 5 mg/ 100 ml 
de p lasma) y a las seis horas de la intraperitoncal (181 ± 
4 7 mg/ l 00 mi de plasma). 

Discusión 

Hasta ahora, para los estudios de cinética de absor­
ción/eliminación de la glucosa se han hecho estudios de 
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Fig. 2.- Curvas de radiactividad en plasma (CMP/ 100 µ[) tras la i11jiuión 
intraperitoneal (i.p.) (G/A) e intravenosa (i.v.) (CI 8 ) de 3 µ Ci, de L-g/u­
cosa-C" . 

tipo monocompartimcntal, calculando el coeficiente de 
transferencia de masas que viene definido por la prim era 

ley de di fusión de Fick. Este método lo in iciaron Nolph y 
cols. " y sigue siendo el método de rutina utilizado por los 

Tabla I 

Resultados de cinética de absorción/eliminación de nutrientes 

K, (h-1
) .. ............ . . . . ... . ...... .. . . . . ... . ........ .... ...... ... . 

K, (h-1
) ..... ........ ...... .. ....... . .. .. . ..... ... ... .............. . 

K, , (h-1
) . .. ......... . . . ..... . .. . . .. .... . . .. ........ .. .... .. . .. .. . . . 

K21 (h-1) ... . . . .. . .... . ... . .. .. ... . ... . ... . ....... ... . .... .. . . .. ... . 

t, 1/2 (h) .......................... ... ............................ . 
t 1/2 (h) ... ... .................................................... . 
DF, (%) .... .... ..................... ........... ... ..............••• 

L-glucosa 

3,05 ± 0,9 71 
0,41 ± 0,118 
0,13 ± 0,04 
0,08 ± 0,04 
0,23 
1,72 

94,00 ± 0,04 

D-a/anina 

1,08±0,401 
0,11 ± 0,058 
0,09 ± 0,045 
0,09 ± 0,045 
0,64 
6, 14 

90,00 ± 0,1 1 

L-ala11i11a Grasas 

1,75 ± 0 ,27 1 0, 11 ± 0,04 
0,02 ± 0,02 0,04 ± 0,008 

0,4 1 ± 0, 17 0,38 ± 0,003 
0,4 1 ± 0,057 0,04 ± 0,000269 
0,4 6,54 

28,88 15,71 
99 ,00 ± 0,0 1 85,00 ± 0,08 

K:..: constante de absorción. Kc: constante de eliminación. 
K12: constante de distribución del compartimiento central al periférico. K,i' constante de retorno del compartimiento periférico al central. t, 1/2: semivida de 
absorción. t. 1/2: semivida de eliminación. DF,: fracción de dosis absorbida. 
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Fig. 3.- Curvas de radiactividad en plasma (CMP/ I 00 µl) tras la ilifi1Si6n 
intraperitoneal (i.p.) (CflA) e intravenosa (i.v.) (Cll8) de 3 µCi de 
D-alanina-C" . 

nefrólogos para el estudio de la transferencia de sustancias 

desde la cavidad pcritoneal en enfermos sometidos a diá­
lisis peritoneal. En estos estudios se calcula la cantidad de 

glucosa absorbida, hallándose la diferencia entre la instila­
da y la encontrada en el volumen drenado al final de la diá­

lisis. Algunos autores, como Albert '6, ya con una final idad 
nutritiva, han tratado de cubri r las necesidades diarias de 

glucosa en conejos, haciendo varias infusiones al día, as­
pirando al final ele cada infusión, a través de un catéter, el 
volumen residual en la cavidad peritoneal y determinando 

las concentraciones de glucosa en éste. 
Estos estudios presentan una serie de imprecisiones, ya 

que por nuestra propia experiencia en animales ele experi­
mentación sabemos que a través de un catéter peritoneal, 

por muy bien colocado que esté, no puede aspira rse todo 
el volumen remanente, siendo muy ,·ariable, hasta de un 

20-50 % del volumen intraperitoneal. Además, parte de 

este volumen aspi rado es el segregado desde el torrente cir-

.-s 
:l. 

-

-
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l .illll 

111(11) 
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Velocidad de absorción de nu1ricntcs 
desde la cavidad peri toneal de ratas 
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Fig. 4.- Curvas de L-a/arlina en plasma (µ M) tras la infusión intraperito­
neal (i.p.) (CllA) e intravenosa (i.v.) (Cll8) de 3 ce de la solución de L-ami­
noácidos cnstalinos 16N 3,5 %. 

culatorio hacia la cavidad peri toneal, no sólo es residual 

del infundido, y al hacer una nueva infusión puede variar 
las condiciones, no teniendo por qué ser igual la velocidad 

de absorción con todas ellas. 
En el caso en concreto de los am inoácidos y de las gra­

sas únicamente se han hecho estudios aproximativos 0
•
1

, 
11 

que nos informan sobre cuándo se hallan en plasma los pi­
cos máximos tras la infusión intraperitoneal. 

Todos estos estudios son de tipo monocompartimental, 

en los que se mezclan la abso rción y la eliminación de los 
nutrientes y no pueden informarnos sobre las constantes 

de paso de un compartimiento orgánico (el torrente circu­
latorio) a otro (la cavidad peritoneal) separados por una 

membrana semipermeable. 
Un aspecto importan te sobre el que queremos hacer hin­

capié es en la necesidad de hacer estos estudios de forma 

individual para cada uno ele los nutrientes, ya que la 

mezcla de soluciones puede producir teóricamente interfc-
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Fig. 5.~Curvas de triglicérúios en plasma (mg) l 00 mi) tras la injúsi6n in­
lraperiloneal (i.p.) (Cl!I.J e intravenosa (i.u.) (Clll8) de O, 4 g de la emul­
sión grasa lntralipid. 

rencias al mezclar sustancias que pueden competir por un 
mecanismo de transporte . En el caso en concreto de los 
aminoácidos no lodos tienen por qué absorberse a igual ve­
locidad desde la cavidad pcritoneal, por lo que no nps pa­
reció bien globalizarlos, como han hecho ahora otros au­
tores, por lo que nos decidimos por la utilización de un ami­
noácido, la alanina, al ser uno de los que aparecen en ma­
yor proporción en las so luciones de L-aminoácidos crista­

linos. 
Otro problema a solventar es el hecho de que el hígado 

podría influ ir en el análisis final de los resultados, al origi­
nar metabolitos radiactivos secundarios que ya no corres­
ponden al original, por lo que nos decidimos por la utili­
zación de sustratos poco o nada metabolizables, como son 
la 0-alanina y la L-glucosa, respectivamente. 

Aunque en la bibliografía consultada por nosotros no he­
mos encontrado datos de glucosa con los que poder com­
parar nuestros resultados, consideramos, por los estudios 
realizados tras la infusión de antineoplásicos intraperito-
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nealcs 18
, que las constantes de absorción y eliminación son 

bastante altas. Para la glucosa encontramos una disponi­
bilidad fisio lógica absoluta alta, siendo ya a las cuatro ho­
ras de la infusión superior al 90 %, la cual, junto a la corta 
semi vida de eliminación, nos permite aportar pequeñas do­
sis de glucosa en cortos períodos de tiempo para no pro­
vocar hiper o hipoglucemias. En lo que se refiere a la 
D-alanina y a la L-alanina, para ambos sustratos encontra­
mos una constante de absorción similar y alta; sin embargo, 
la constante de eliminación es mucho mayor para la 
D-alanina y la semivida de eliminación más larga para 
L-alanina. Estas diferencias pueden deberse al hecho de que 
la L-alanina es metabolizable, mientras que la D-alanina es 
poco o nada metabolizable, o bien a una diferente velocidad 
de absorción por la estereoisometría contrapuesta de ambos 
sustratos. Estas diferencias también podrían deberse al dis­
ti nto material y métodos utilizados por nosotros, ya que 
en el caso de la D-alanina hemos utilizado una dosis pe­
quci'ía y un método de determinación por radiactividad, 
mientras que en el caso de la L-alanina la dosis ha sido ma­
yor y el método de determinación enzimático. 

En el caso en concreto de las grasas con respecto a los 
otros sustratos encontramos una menor constante de ab­
sorción , que puede deberse al mayor peso molecular y a 
la absorción a través ele los linfaticos diafragmáticos de las 
grasas, y a una menor constante de eliminación, por un me­
nor aclaramienco ele los quilomicrones del plasma, corno 
ya demostrara Hallberg tras la infusión intravenosa de gra­
sas 19• A las seis-ocho horas ele la infusión encontramos una 
disponibilidad fi siológica absoluta bastan te alta, por lo que 
consideramos que más que un problema en su absorción 
desde la cavidad peritoncal es un problema en su elimina­
ción del plasma. Por la semivida de eliminación tan larga 
encontrada debemos prolongar los intervalos de dosifica­
ción o bien hacer una infusión lenta y continua ele las emul­
siones grasas para no provocar sobresaturaciones. 

La conclusión más clara que podemos sacar nuestro re­
sultados es que, con nuestras condiciones, podemos apor­
tar cada uno de los nutrientes en cantidad y ritmo adecua­
dos como para cubrir las necesidades nutritivas de la rata 
Wistar. 
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Resumen 

Se estudia el comportamiento de cínco microor­
ganismos en dife,rentes formulaciones de nutri­
ción parenteral (NP) en las que el único factor va­
riable es la osmolaridad. 

Los microorganismos investigados son Staphy­
lococcus aureus (ATCC 12600), Bacillus subtilis 
(ATCC 6051), Pseudomonas aeruginosa (ATCC 
9027), Enterobacter cloacae (ATCC 13047) y Gan­
dida albicans (LSH 3156 D). 

Se ha comprobado que no existe una relación di­
recta entre el crecimiento microbiano en las mez­
clas de NP y la osmolaridad de las mismas. El ma­
yor rango de crecimiento corresponde a C. albi­
cans en todos los tipos de NP estudiadas, seguida 
de E. cloacae. Los microorganismos restantes dis­
minuyen en número en su mayoría y , en general, 
a excepción de B. subtilis, aumentan o bien dis­
minuyen menos cuando las soluciones de glucosa 
añadidas son al 30 o 40 %. 
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Abstract 

Study on the behaviour of five microorganisms 
in different formulations of Parenteral Nutrition 
(PN) different from each other with regard to os­
molarity. 

The organisms investigated were Staphylococ­
cus aureus (ATCC (12600), Bacillos subtilis (AT CC 
6051), Pseudomonas aeruginosa (ATCC 9027), En­
terobacter cloacae (ATCC 13047) y Candida albi­
cans (LSH 3156 D). 

It was observed no direct relation between mi­
crobial growth and osmolarity in PN. C. albicans 
showed the best growth in ali the formulations tes­
ted, followed by E. Cloacae. The number of the 
other microorganisms is reduced, and in general, 
except B. s ubtilis grow or are reduced in a lesser 
extension when the glucose solutions added are at 
30 or 40 %. 

Key words: Microbial growllt. Conlamination. Paren/eral nu­
trition. Osmolari!J. 

Introducción 

U na de las complicaciones más serias derivadas de la nu­

trición parenceral ( P) es la infección, sobre todo teniendo 

en cuenta que se suele administrar a pacientes con focos 
infecciosos primitivos y/o mecanismos inmunitarios depri­

midos 1•6• La contaminación de las mezclas de P durante 

su preparación en los Servicios de Farmacia y su manipu­
lación y uso en el hospital se ha identificado como una de 

las causas de infección en pacientes sometidos a P 1
• ' · ' . 

Este problema se acentúa por el hecho de que las fo rmu­
laciones de P han demostrado permitir el crecimiento de 
varias especies bacterianas y hongos a temperatura ambien­

te, aunque en extensiones muy difercntes 1
• 3•

4
• 1·

12
• 



La composición de la formulación de NP influye en la 

capacidad de los diferentes microorganismos para prolife­
rar en ellas. Así, por ejemplo, la adición de albúmina a mez­

clas de NP parece incrementar la capacidad de esias solu­

ciones para permitir el crecimiento de bacterias y hongos 13• 

El efecto de la presencia de lípidos en la mezcla de NP so­
bre el crecimiento microbiano está ampliamente estudia­

do. Diversos autores encuentran que los mismos favorecen 

la proliferación ele bacterias tales como E. coli4
· 

8
• 

10
, K pneu­

moniae"', S. aureus 1º· 12, E. rloacae 12 con respecto a soluciones 

que no los contienen, mientras que no parece afectar a la 

evolución de otros microorganismos como B. subtilis 12 , P. 
aemginosa4

· 
7

• 
12 y S. marcescens 7

. C. albica11s crece bien en am­

bos, aunque algunos autores apuntan que parece evolucio­

nar más rápidamente en las mezclas que contienen lípi­
dos4· 1º· 12• La adición de vitaminas u oligoelementos no pa­

rece determinar modelos concretos de crecimiento micro­

biano 7• 
12

• La influencia de la concentración de glucosa en 
la mezcla de NP, y en definitiva de la osmolaridad, ha sido 

poco estudiada, si bien se ha encontrado que el crecimien­

to de microo rganismos en soluciones glucosadas i. v. dis­
minuye al incrementarse la osmolaridad 7, y algunos auto­

res proponen la elevada osmolaridad de las mezclas de NP 
como uno de los facto res que determinan un pobre creci­
miento bacteriano en general en este medio 3• '· 

1º· 11
, mien­

tras que otros señalan que las soluciones de glucosa al 5 y 
1 O% no cunslÍtuyen un medio adecuado para la prolifera­

ción bacteriana 11
• 

Así , el objetivo del presente trabajo es cuantificar el cre­
cimiento de diferentes microorganismos patógenos en for­

mulaciones de NP con distinta osmolaridad y estudiar la 

influencia de ésta como ún ico factor variable a lin de esta­
blecer las condiciones de mayor riesgo de contaminación 
microbiana en las mismas. 

Material y métodos 

I. Formulaciones de NP 

Estudio del crecimiento mi crobiano 
en nutrición parenteral. 11. Jnílucncia 

de la osmolaridad 

El crecimiento microbiano se investiga en cinco tipos di­
ferentes de mezclas (tabla I), elaboradas por duplicado y 
con controles negati,·os . 

La elabornción de las mezclas se realiza asépticamente 
en campana de flujo laminar horizontal Telstar modelo 

AH-! O, con luz UV incorporada. El cloruro potásico y los 

oligoelementos se añaden a la solución de aminoácidos. 
Las soluciones de glucosa y aminoácidos se conectan a una 

bolsa de plástico EVJ\ (etilen-vinil-acctato) de 3 l y fina l­
mente se incorpora la emulsión grasa. 

Las mezclas, una vez contaminadas, se conservan en re­

frigerador (4-8º C) durante las primeras cuarenta y ocho 

horas y a temperatura ambiente durante las treinta horas 
siguientes. 

JI. Microorganismos 

Los microorganismos estudiados son los siguientes: 
Staphylococcus aureus (ATCC 12600), Bacillus subtilis (ATCC 
6051 ), Pseudomonas aeruginosa (A TCC 9027), Enterobacter cloa­
ca e (ATCC 1304 7) y Candida albicans (LSH 3156 D). 

Hemos elegido estas especies a causa de su asociación 
frecuente con infecciones derivadas de la terapia con 
N ¡n 1

· 
9

· 
1º· 15 o por su especial comportamiento, como en el 

caso de B. subtilis. 

111 . Prepamció11 del inóculo 

Se efectúa a partir de una colonia aislada en p laca de 

agar tripticasa-soja con un 5 % de sangre de oveja, que se 

Tabla I 

Composición dt /asfonnulaciones de .,\/P estudiadas 

Componentes .NPI .NP2 NP3 .NP1 .NP5 

Nitrógeno .......... ...... ... ..... .... ......... .... ............. ............. . 9,7 9, 7 9,7 9,7 9,7 
Glucosa (g) .................. ............ ........ ............ ................. . 50,0 100,0 300,0 400,0 500,0 
Lípidos (g) ... ........ .................................. ............ .......... . 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 
Electrólitos (mEq): 

- Potasio ... ... ................ ................ ........................ . 50,0 50 ,0 50,0 50,0 50,0 
Cloruro .... ...................................... ............ ........ . 43,0 43,0 

Oligoelementos (mcm/ml): 
43,0 43,0 43,0 

- Zinc (II) ........... ..... ............ ....... ............... .... ... ... . 300,0 300,0 300,0 300,0 300,0 
120,0 120,0 120,0 120,0 120,0 

1,2 1,2 1,2 1,2 1,2 

- Cobre (Il) .. ........................................................ . 
- Cromo (11 1) ... ................................................... . 
- Manganeso (ll) .... ... ......... ... ............................... . 30,0 30,0 30,0 30,0 30,0 

6 ,0 6,0 6,0 6,0 6,0 
359,2 470,0 914,0 1.136,0 1,360,0 

Selen io (JI) ..... .................................................... . 
Osmolaridad (mOsm/1) ... ..... .... .............................. .... .. 
Volumen (1) .. ..... ... ................. ..................... .................. . 2,5 2.5 2,5 2,5 2,5 
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ha incubado durante dieciocho-veinticuatro horas a 35" C; 
se inocula en 5 mi de caldo tripticasa-soja (Difco, Michi­
gan, EE. UU.) y se incuba durante veinticuatro horas a 
35º C . A partir de este cultivo se hacen disoluciones seriadas 
en PBS (buffer fosfato de Sorensen), pH = 7, hasta conse­
guir una concentración del inóculo en la mezcla de NP de 
103-10' UFCjml (unidades formadoras de colonias). 

IV. Cuantificación de microorganismos viables 

A partir de las mezclas contaminadas se efectúan dilu­
ciones seriadas en CINa 0,9 % y se realizan subcultivos de 
0,01 mi, a partir de la dilución 10-3

, en superficie de placas 
de agar tripticasa-soja con un 5 % de sangre de oveja a las 
O, 24, 48, 54, 66 y 78 horas, pasando a temperatura am­

biente después de las primeras cuarante y ocho horas. Los 
subcultivos se incuban a 35º C durante veinticuatro horas, 
al cabo de las cuales se efectúa el recuento de microorga­
nismos viables. 

Los resultados se expresan en Log (UFC/ml) y se nor­
malizan dividiendo cada valor medio de UFCjml por el nú­
mero inicial para compensar la variación en el tamaño del 
inóculo inicial 11

• "', de manera que el número inicial se 
transforma siempre en 1 UFCJml. 

La evolución del número de colonias viables se realiza 
mediante el «rango de crecimiento»", calculado de la si­

guiente forma: 

.. lnC - Ln Ct 
Rango de creczmiento = - ----­

/ X ln 2 

(C = colonias contadas; Ct = colonias iniciales; t = in­

tervalo de tiempo). 

V. Evaluación de Los controles negativos 

Las mezclas no contaminadas siguen el m ismo proceso 
que las contaminadas (conservación en refrigerador duran­
te cuarenta y ocho horas y las treinta horas siguientes a 
temperatura ambiente). No obstante, para la detección de 
un crecimiento microbiano se realizan dos subcultivos con 
el fin de confirmar la posible presencia de microorganis­

mos. 
El primer subcultivo ser realiza inoculando I O alícuotas 

de O, 1 mi de cada una de las mezclas no contaminadas en 
sendos tubos con 10 mi de medio líquido de tioglicolato 
(Difco, Michigan, EE. UU.) y se incuban a 35° C durante 

veinticuatro horas. 
Posteriormente se reinoculan en placas de agar triptica­

sa-soja con un 5 % de sangre de ovej a, efectuándose el re­
cuento de microorganismos viables, como en el caso ante­
rior, tras veinticuatro horas de incubación a 3Sº C . 

330 

Discusión 

El crecimiento de microorganismos patógenos en solu­
ciones i.v. guarda una estrecha relación con las infeccio­
nes causadas por infusiones contaminadas8, como lo co­
rrobora el hecho de que C. albicans, que crece bien en una 
amplia gama de formulaciones de NP, representa el pató­
geno más frecuentemente asociado con la administración 
de NP 1• 8• 10 • La frecuencia de contaminación de las mez­
clas de NP es reducida, variando, según diferentes autores, 
entre el O y 4 % 14• 11• 18; sin embargo, cuando ello ocurre, fre­
cuentemente se asocia con epidemias de sepsis8

• 
18

. 

La evolución de cada uno de los microorganismos in-
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vestigados en las diferentes formulaciones de NP se pre­
senta en las figuras 1-5. En la tabla II se muestran los ran­
gos de crecimiento, que representa el número de veces que 
las colonias viables contadas se duplican en una hora para 
los intervalos de cero-cuarenta y ocho horas (tiempo en 
que se mantienen en refrigeración) y de cuarenta y ocho­
setenta y ocho horas (tiempo en que permanecen a tem­
peratura ambiente). Un rango de crecimiento negativo in­
dica una disminución en el núm ero de microorganismos. 

Durante el período de tiempo en que las mezclas de NP 
se mantienen refrigeradas, el número de colonias viables 
disminuye (se observan rangos de crecimiento negativos), 
salvo en el caso de C. albicans, en las mezclas que contienen 
glucosa al 40 y 50 %, y de S. auveus, con glucosa al 40 %, 
y aun en estos casos el mayor incremento observado es del 
orden de 0,3 unidades logarítmicas en cuarenta y ocho ho­
ras, es decir, que en esta mezcla, durante cuarenta y ocho 
horas C. albicans ha d~plicado el número de microorganis­
mos viables. 

Así, coincidimos con otros autores en que los microor­
ganismos estudiados crecen pobremente o, en su mayoría, 
se inhiben, independientemen te de la osmolaridad, en las 

l.<)(; l T(. 111 ! 
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Tabla 11 

Rangos de crecimiento durante los interoalos de 0-48 horas y 48-78 horas 

Fónnula 
S. aureus 

0-48 h 48-78 h 
R. subtilis 

0-48 h 48-78 h 
E. cloaca, 

0-48/¡ 48-78/i 
P. aeruginosa 

0-48/¡ 48-78/i 
C. a/bicans 

0-48 h 48-78 h 

NP!.. .. .......................... - 0,0021 - 0,0507 - 0,0502 - 0,0323 - 0,0 106 - 0,0348 - 0,0101 0,1900 - 0,026 1 0,2847 
NP2 .... ········•·••· ···· ··· ······ - 0 ,0033 - 0,0895 - 0,0412 - 0,00468 - 0,0262 - 0,0354 - 0,0244 0,2244 - 0,0230 0,2505 
NP3 .............. ... ........... ... - 0,0314 - 0,1312 - 0,0443 - 0,0946 - 0,0358 - 0,0114 - 0,0221 0,2289 - 0,0144 0,2606 
NP4 ..... ... ........ ............... 0,0079 - 0,0204 - 0,02 19 - o, 1223 - 0,022 1 - 0,0291 - 0,0 184 0, 1236 0,0250 0,2040 
NP5 ...... .. ....... ... ............ - 0,0053 - 0,0709 - 0, 1064 - 0,006 2 - 0,0426 -0, 1073 - 0 ,01 53 0,0019 0,0072 0,2344 
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formulaciones de NP cuando éstas se mantienen refrigera­
das :i. 9• 12• 16• 17 (figs. 1-6), y, por lo tanto, una buena medida 
para evitar riesgos de crecimiento microbiano es la refri­
geración de la mezcla inmediatamente después de su pre­
paración en aquellos casos en que se preparen con al­
gún(os) día(s) de antelación respecto a su administración. 

A temperatura ambiente, el comportamiento de los mi­
croorganismos estudiados varía ostensiblemente, como po­
demos observar en la figura 6, donde se muestra la valo­
ración del rango de crecimiento de cada organismo en fun­
ción de la osmolaridad del medio. 

C. albicans exhibe el mayor rango de crecimiento de to­
dos los microorganismos investigados y para todos los ti­
pos de formulaciones ensayadas, como también se encuen­
tra reflejado en la literatura 4

• 
7
• 1

2
• 1

4
• 1

6
• El mayor rango de 

crecimiento corresponde a la mezcla de menor osmolari­
dad, disminuyendo hasta la NP4, para aumentar ligera­
mente en la de mayor osmolaridad. Así pues, este organis­
mo entre los estudiados es el que presenta un mayor riesgo 
de producir infecciones asociadas a la administración de 

NP. 
E. cloacae también muestra un marcado crecimiento en 

los preparados de menor osmolaridad, que disminuye drás­
ticamente en las dos mezclas de osmolaridad superior. 

El rango de crecimiento de P. aeruginosa aumenta ligera­
mente al aumentar la osmolaridad, hasta alcanzar el má­
ximo en la NP1·; sin embargo, a partir de este momento 
parece responder al aumento de osmolaridad disminuyen­

do de manera brusca. 
S. aureus, en principio, presenta una reducción del rango 

de crecimiento con el incremento de la osmolaridad, que 
sin embargo aumenta en las mezclas de osmolaridad supe­
rior. No obstante, en general es el organismo que presenta 
un crecimiento más pobre (salvo con respecto a B. sub-
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tilis en la NP4, pero este bacilo tiene unas características 

dignas de mención aparte), lo que corrobora lo recogido 
anteriormente por Allwood 1\ quien sugiere que «los orga­
nismos grampositivos, tales como estafilococos, crecen 
muy pobremente en formulaciones de NP», y lo atribuye, 
junto a la elevada osmolaridad, también a la presencia de 
agentes reproductores en algunas soluciones i.v. de ami­

noácidos. 

B. subtilis, aislado persistentemcnte del ambiente de nues­
tro hospital, es también un organismo que disminuye en 
número a lo largo del estudio. Pudimos comprobar que 
este hecho se debe a la formación de cndosporas que tie­
nen una resistencia especial a agentes nocivos para dicho 
bacilo 19, pero que en un medio favorable para el desarro­
llo producirán la formación de nuevas células vegetativas, 
como parece ocurrir en las mezclas de mayor y menor os­
molaridad, respectivamente, estudiadas una vez han alcan­
zado la temperatura ambiente. Por tanto, hay que llamar 
la atención sobre el riesgo potencial que supondría una 
contaminación por especies del género Bacillus, al no de­
tectarse fácilmente debido a la formación de esporas. 

Así pues, con respecto a los resultados obtenidos a tem­
peratura ambiente, podemos destacar que no existe una 
correlación entre el aumento de la osmolaridad y la dismi­
nución del rango de crecimiento (fig. 6) como cabría espe­
rar y en contraposición a los resultados de García Caba­
llero y cuis. 7, 4ue esludian el crecimiento microbiano, en­
tre otras, en soluciones i.v. de glucosa en concentraciones 
que varían del 5-70 %. Sin embargo, comparando las os­
molaridades finales de las soluciones podemos observar 
cómo la evolución del rango de crecimiento de C. albicans 
y P. aeruginosa es similar en ambos estudios en la zona de os­

molaridad a barcada en el p resente t rabajo (350-
1.400 mOsm/1). 

D' Angio y cols. 4 comparan el crecimiento microbiano 
en NP central y perifé rica, dos de ellas conteniendo lípi­
dos, con osmolaridades de 644 y 1.698 mOsm/1, respec­
tivamente. Calculando los rangos de crecimiento a las vein­
ticuatro horas a temperatura ambiente, a partir de sus re­
sultados , y comparando con los hallados en nuestro estu­
dio en el intervalo de cincuenta y cuatro-setenta y ocho 
horas (veinticuatro horas desde que las mezclas alcanzan 
la temperatura ambiente), podemos señalar que los valores 
correspondientes a la formulación periférica son menores 
que los encontrados en la NP central para P. aeruginosa y 
S. epidermidis, y al contrario para C. albicans, coincidiendo 
con nuestros resultados, aunque los rangos de crecimiento 
en sí son ligeramente superiores a los nuestros. Por otra 
parte, también Blech y cols. 11 encuentran que S. aureus y, 
en menor extensión, P. aeruginosa no crecen bien en solu­
ciones de glucosa al 10 % (555 mOsm/1). 

En conclusión, no existe relación directa entre el creci­
miento microbiano en mezclas de NP y la osmolaridad de 

las m ismas; incluso formulaciones de NP central, con os-



molaridades alrededor de 900-1.100 mOsm/ 1, presentan 
mayor riesgo de mantener microorganismos contaminan­
tes que 1p periféricas; por tanto, ambos tipos de formula­
ciones pueden seguir las mismas normas de conservación. 
Así, el pobre crecimiento microbiano que, en general, se 
observa en las mezclas de l Pes preciso justificarlo no sólo 
en base a la elevada osmolaridad, sino también por la in­
fluencia de otros factores, tales como el p H o agentes re­
ductores. 

Los resultados del presente estudio podrían representar 
el modelo de crecimiento microbiano presente en muchas 
formulaciones de NP de adultos; sin embargo, variaciones 
en las características de crecimiento entre las diferentes ce­
pas de algunos microorganismos, condiciones de almace­
namiento y/o diferencias en las marcas comerciales em­
pleadas pueden alterar los patrones de crecimiento obser­
vados. 
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Resumen 

Se presenta el caso de un paciente de cincuenta 
y siete años intervenido por adenocarcinoma gás­
trico, al que se realizó gastrectomía total. Duran­
te el postoperatorio precisó nutrición parenteral 
total prolongada debido a fistula digetiva de alto 
débito (superior a 700 ml/día) y sepsis. Dos me­
ses después del comíenzo de la nutrición paren­
teral presentó un cuadro de irritabilidad, lesio­
nes mucocutáneas y alopecia progresiva. Los ni­
veles séricos de fosfatasa alcalina y de zinc en san­
gre eran inferiores a lo normal, a pesar de haber 
aportado 0,03 mg/kg/día del mísmo. Ante la evi­
dencia del cuadro de hipocinquemia se adminis­
traron 10 mg de sulfato de zinc diarios por vía pa­
renteral, mejorando espectacularmente el cuadro 
en una semana y normalizándose los niveles séri­
cos de zinc y fosfatasa alcalina. Se destaca la im­
portancia del control y de los balances del zinc en 
pacientes sometidos a nutrición parenteral pro-
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longada y con grandes pérdidas de líquidos por 
fistulas digestivas. 

Palabras clave: Zinc. Flstula digestiva. Nutrició11 paren/eral lo­

tal. 

Abstract 

A case is presented ofa 57-year-old male patient 
who underwent total gastrectomy due to gastric 
adenocarcinoma. During the postoperative pe­
riod the patient r equired long-term parenteral 
nutrition due to a high-debit GI fistula (over 
700 ml/day) and sepsis. Two months after paren­
teral nutrition was started, the patients presen­
ted irritability, mucocutaneous lesions and pro­
gressive holding. Serum alkaline phosphatase 
and zinc levels were lower than normal, although 
a supplemental 0.03 mg/k/day of zinc was admí­
nistered. Faced with this zinc defficiency picture, 
10 mg zinc sulfate was administered parenterally 
on a daily basis. The defficiency picture impro­
ved markedly over a week's period, and se rum 
zinc and alkaline phosphatase levels returned to 
normal. The importance ofzinc balance control in 
patients under long-term parenteral nutrition and 
high fluid de bit through GI fistulas is highlighted. 

Kcy words: .(Í11c. Gastrointestinal trae/ fistula . Total paren/e­
ral 1mtritio11 . 



Introducción 

Elemento traza es aquel cuyo contenido en el organis­

mo es inferior al 0,01 % de la masa corporal total. Aque­
llos elementos traza esenciales se denominan oligoelemen­

tos. El zinc es uno de ellos 1• Es un componente esencial 

de al menos 70 metaloenzimas que están relacionadas con 
etapas metabólicas de lípidos, hidratos de carbono, proteí­

nas y ácidos nucleicos. 

Su absorción es un proceso que requiere energía, tenien­

do lugar en el intestino delgado. Su excreción se realiza fun­
damentalmente por heces. En ocasiones en que hay pérdi­

das de fluidos gastrointestinales por aspiración nasogástri­

ca, fístulas o diarreas intensas ocurre un aumento en las 
pérdidas de este clemento 2• 

Presentamos el caso de un paciente con fístu la digesti va 

de alto débito que requirió nutrición parenteral total (NPT) 
durante más de dos meses y que desarrolló un cuadro de 

hipocinquemia. 

Caso clínico 

Paciente de cincuenta y siete años , sin antecedentes de 

interés , intervenido por adenocarcinoma gástrico, al que 
le fue practicada gastrectomía to tal. El postopcratorio se 

complicó con infección de herida quirúrgica, que se evi­

denció a partir del cuarto día . O cho días después se com­
probó la existencia de una fístula cutánea de la anastomo­

sis practicada, con débito de 600- 1.000 ce/día, por lo que 

se instauró NPT (ln tralipid I O%; nitrógeno, 1 O g; solucio­
nes electrolíticas). Asimismo, y casi concomitantcmentc, 

desarrolló un cuadro febril y un gran deterioro del estado 
general a pesar del tratamiento an tibiótico (cefaiosporin as, 

aminoglucósidos, clindamicina). En la cuarta semana pos­
toperatoria el drenaje a través de la fístula cesó, aunque per­

sistió febrícula y desarrolló un cuadro de hemorragia di­

gcsdva que hicieron preciso la reposición hcmática. 
Al mes y m edio de la intervención presen tó empeora­

miento del estado general, insuficiencia renal y aparición 
de una nueva fístula en terocutánea, esta vez de contenido 

fecaloidco, cuyo origen estaba en colon . Durante esta eta­
pa, el paciente sufrió un cuadro séptico con hemocultivos 

positivos a E. coli, Pseudomona A., Eslqfilococo epidermidis y Bac­
/eroides, que cedió con tratamiento antibiótico específico. 

Dos meses después del inicio de la NPT presentó un cua­

dro de irritabilidad, alopecia difusa con caída del vello axi ­

lar y pubiano, eritema difuso con pústulas, que progresi­
vamente fueron variando a lesiones costrosas, alrededor de 

la boca y nariz. También se observaron numerosos ele­

mentos eritematosos-pustulosos de pequeño tamaño en 
cara y tronco que eran confluentes. En la región inguinal, 

escroto y pene aparecieron unas placas eritematosas bri­

llantes con pústulas y costras que en su periferia se prolon-

Déficit de zinc debido a listula 
posgastrectomía de a lto débito 

en paciente sometido a nutrición parenteral 
prolongada 

gaban hacia periné y región glútea, por lo que nos plan­
teamos, en un primer momento, el diagnóstico diferencial 
con candidiasis . Además, presentó blefaroconjuntivitis y 

glositis (figs . 1, 2 y 3). 
Entre los datos analíticos destacaban unas cifras séricas 

de fosfatasa alcalinas de 26 U/l. Ante la sospecha de una 

deficiencia de zinc se determinaron los niveles plasmáticos 

de este oligoelemento, obteniéndose una cifra ele 28 mcgldl. 
Durante este período se estaba aportando el zinc corres­

pondiente a una unidad de plasma semanal (I 20 ±20 µg 

por 100 mi), con un suplemento diario ele 0,03 mglkg en 
forma de un preparado comercial. 

Se inició tratamiento con un sobreaporte diario de 

!O mg de sulfato de :7-Ínc por vía parenteral, mejorando las 
lesiones dérmicas y el estado general en el curso de una se­
mana (figs. 4). La alopecia tardó algo más tiempo en re­

mitir. Las determinaciones de zinc y fosfatasa alcal inas pre­

sentaron unos niveles séricos de 5 1 µg/dl y 95 U/1, respec­

tivamente, a los diez días de iniciado el tratam iento. 

Tras la mejoría espectacular de su sintomatología, el pa­
ciente füe reintervenido de la fistula de colon transverso. 

hg. J. Lesiones maculopustulosas y vesiculares en la cara, especialmente 
alrededor de boca.y nari~, aparecidas dos meses después del inicio de la .NPT 
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h g. :2. / ,,:liunes cun idénticas caraclerúlicas en pe11e )' lmilorio escrolal y 
pliegues inguinales. 

h g. 3.-1\;Jqoria evidente de las lesiones c11tá11eas tres días deJj!ués de iniciar 
sobreapor/e diario de ;¿n. 

La evolución postopcratoria de este tiempo quirúrgico fue 
satisfactoria, estando en el momento del alta con aceptable 

estado general y con una capacidad para alimentos prácti­

camente normal. 
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J,~g. 4. As/Jeclo del paciente Iras una semana de lralamienlo. 

Discusión 

En el síndrome producido por un défici t de zinc pre­
dominan las lesiones cutáneas, además de la alopecia pro­

gresiva, confusión men tal, diarreas y otras alteraciones 
genera les del organismo 3 (tabla 1). Las deficiencias de este 

oligoelem ento se producen por un insuficiente aporte o ab­

sorción, aumento de su utilización, alte raciones metabóli­
cas o aum ento de su excreción, o la combinación de dos 

o más causas. Se produce un aumento en las pérdidas de 

zinc en las fistulas intestinales y biliares', cuadros diarrei­
cos y en el hipercatabolismo ;. 

Son numerosos los autores que señalan la necesidad de 

la adición de zinc y ele otros oligoelementos duran te la 

NPT6
• 

7
• Se debe administrar un mínimo de 2 a 4 mg/día 

de zinc durante una NPT. 
Es fundamental el realizar balances de zinc en sujetos 

con pérdidas gastrointestinales importantes. Wolman 2 es­
tableció que en sujews metabólicamente estables y con pér­

didas instestinales importantes, el aporte diario de zinc 

debe aumentarse en 12,l mg/1 de líquido intestinal y en 
I 7 ,2 mg/kg de heces o pérdidas de ileostomía (a/1orte de 
Zn mg/día = pérdidas urinarias, más 17,2 por masa en kg de de­
posiciones, más 12,2 /Jor masa de pérdidas por fistula en kg). 



Déficit de zinc debido a li,1ul:1 
posgastrectomía de alto débito 

en paciente sometido a nutrición parcntcral 
prolongada 

Tabla I 

Manifestaciones de la deficiencia de ónc' 

11!/edia Moderada Severa 

Oligoespermia 
Pérdida de peso 
Hiperamoniemia 

Retraso en el crecimiento 
Hipogonadismo (hombres) 
Cambios en la piel 
Pérdida del apetito 
Letargo mental 
Retraso cicatrización de heridas 

Dermatitis bullosa-postular. 
Alopecia. 
Diarrea. 

Anormalidad en los sentidos del gusto y del olfato 
Adaptación anormal a la oscuridad. 

Desórdenes emocionales. 
Pérdida de peso. 
Infecciones imercurren tes. 
Muerte (si no se trata). 

Numerosos autores han advertido que es necesario apor­

tar más de 0,03 mg/kg diarios 8
· 9, precisándose de balances 

positivos de zinc para conseguir balances positivos de ni ­
trógeno2. En nuestro caso no se advirtieron adecuadamen­

te las importantes pérdidas por la fístula digestiva. Con el 
sobreaporte de 1 O mg de sulfato de zinc intravenoso se ob­
tuvo una espectacular mejoría, confirmando que esta me­
dida es suficiente para obtener la curación del paciente. 

Consideramos de gran importancia la monitorización 
rutinaria de los niveles plasmáticos de zinc, realizando una 
valoración diaria de las posibles pérdidas de este oligoele­
mento en los casos de pérdidas gastrointestinales importan­
tes. 
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Resunien 

Tradicionalmente, al someter a un paciente a 
un programa de nutrición parenteral total (NPT) 
se estudia concienzudamente el aporte de macro­
nutrientes. Sin embargo, hay que recordar que, 
conjuntamente con los macronutrientes, se pro­
duce un aporte de micronutrientes, oligoelemen­
tos y vitaminas, que es necesario tener en cuenta. 

Es cada día más patente, por ejemplo, la im­
portancia de los oligoelementos, habiéndose des­
crito situaciones clínicas de déficit en muchos ca­
s os aun con aportes día estándar. 

En este trabajo se ha considerado importante 
el valorar los niveles de oligoelementos y elemen­
tos traza en pacientes a su ingreso en UCI y que 
fueron después sometidos a un programa de nu­
trición parenteral total (NPT) . 

Se hace una valoración, en 55 enfermos sépti­
cos quirúrgicos abdominales al ingreso en UCI, 
de los niveles séricos de calcio (Ca), fósforo (P) , 
magnesio (Mg), zinc (Zn), cobre (Cu), hierro (Fe) 
y transferrina (Tfe ), esta última como elemento 
indicador de agresión metabólica. 

Se realiza una descripción de los métodos em­
pleados para la valoración analítica, una repre­
sentación de los valores normales y un manejo es­
t adístico de cada uno de l os elementos en estudio 
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y, por último, una interpretación de los resulta­
dos obtenidos. 

Se plantea la discusión en base a una alteración 
de los niveles séricos de los elementos, al ingreso 
en la unidad, con valores deficitarios de hierro, 
transferrina, zinc y calcio y con valores normales 
de magnesio, fósforo y cobre. 

La conclusión nos lleva a sugerir la posibilidad 
de administrar aportes día parenterales superio­
res a los recomendados por la American Medical 
Association (AMA) y otros autores. 

Palabras clave: Oligoelementos. Nutrición paren/eral. Requeri­
mientos. 

Abstract 

Routinely, the macronutrient contribution is 
thoroughly studied when a patient is included in 
a total parenteral nutrition (TPN) program. Ho­
wever, it must be kept in mind that along with ma­
cronutrients, micronutrients, oligoelements and 
vitamins are also administered, and these must 
be taken into account. 

At present, for instance, the importance of oli­
goelements has become evident, and clinical con­
ditions of oligoelement defficiency have been des­
cribed in many cases even when the mininuni 
daily requirements hade been met. 

This study centers on the importance of evalua­
ting oligoelement and trace element levels when 
patients are admitted into the ICU and were in­
cluded into a total parenteral nutrition (TPN) pro­

gram. 
An ass essment of the serum calcium (Ca), 



phosphorus (P), magnesium (Mg), zinc (Zn), cop­
p er (Cu), iron (Fe) and transferri n (Tfe) levels w as 
done on 55 septic pati ents who underwent abdo­
minal surgery was done on adm.ission to the ICU . 
Transferrin was m.easured of serve as an indica­
tor of m.etabolic dam.age . 

A description of the m.ethods used in analyti cal 
assessment, a presentation of normal values, the 
statistical m.anagem.ent of each of the elem.ents 
under study and the interpretation of the results 
obtained has been done. 

The discussion i s based o n the changes de tec­
ted in the patients' serum. levels on admission to 
the unit, showing low iron, transfe rrin, zinc and 
calcium. values and normal magne sium, phospho­
rus and copper figures. 

The conclusion arrived at suggests that the 
daily parenteral supplements of these elements 
should be hi gher than those recom.m.ended by the 
American Medica] Association (AMA) and by other 
authors. 

Key worcls: Oligoelements. Parenteral nutrition. Requiremenls. 

Introducción 

Cada día se pone más ele manifiesto una clara evidencia 
que nos indica la importancia ele los elementos traza y oli­
goelementos en pacientes con nutrición parcntcral total 
(NPT). 

A pesar ele su baja concentración e incidencia en el peso 
corporal, los también denominados micronutrientes (inci­
dencia en el organismo menor del 0,01 %) son escnci,1lcs 
para el metabolismo humano normal. Tienen un papel fun­
damental al menos 22 elementos minerales, clivicliénclosc 
en dos grupos: uno, electrólitos y minerales, con siete ele­
mentos; y el otro, elementos traza, con 15, habiéndose des­
crito situaciones clínicas ele déficit en muchos ele ellos 1 (ta­
bla I). 

Ante la posibilidad terapéutica de una nutrición parcn­
teral no hay nada definido sobre el valor ele estos elemen­
tos, aunque en el curso ele un programa prolongado las al­
teraciones en su metabolismo aparecen forzosamente. 

Ha siclo descrito el déficit ele cobre, componente ele nu­
merosas enzimas ele importancia clave en clivesos pasos me­
tabólicos y que actúa en el desarrollo y funcionamiento del 
sistema carcliovascular, a nivel del sistema nervioso cen­
tral, y en la función critropoyética, produciendo la hipo­
cupremia síntomas como fragilidad ósea, fracturas espon­
táneas, debilidad ele las parceles arteriales, incoorclinación 
motora, anemia y ncutropenia. 

El zinc interviene como cofactor ele múltiples metalocn­
zimas reguladoras del metabolismo, y su deficiencia st ca-

\"alores de oligelcmcrHos y clrnwntos 
tran al ingreso de pacien tes en CCI 

Tabla I 

Elementos traza Oligoelementos 

Hierro (Fe). 
Cobre (Cu). 
Selenio (Se). 
Yodo (!). 
Ylolibdcno (:Vio). 
Estaño (Sn). 
Vanadio (V). 
Arsénico (As). 

Zinc (Zn). 
Cromo (Cr). 
Cobalto (Co). 
Manganeso (;1111). 

Níquel (i\i). 
Silicio (Si). 
Flúor (F). 
Cadmio (Cd). 

Calcio (Ca). 
Fósforo (P). 
Magnesio (.Mg). 

ractcriza clínicamente por anorexia, crecimiento defectuo­
so, alopecia, mala cicatrización ele las heridas, hipoosmia, 
hipoacusia, trastornos gastrointestinales y lesiones cutá­

neas ' . 
Las funciones del fósforo en el organismo humano son 

tan importantes como las del calcio, ya que, junto a éste, 
actúa en la formación ele cristales para la mineralización 
del hueso; también interviene en el metabolismo energéti­
co como componente del ADP, ATP, etc. Se eluda sobre 
la existencia de manifestaciones clínicas derivadas ele la hi­
pofosforcmia, aunque algunos autores se11alan la clebi liclacl 
muscular y, ocasionalmente, el coma. 

El mangcsio inten·iene en la síntesis dr ácidos nucleicos 
y proteínas y, junto al calcio, en la unión ncuromuscular. 
Actúa a nivel del sistema nervioso central, influye sobre la 
producción y secreción de la hormona paratiroiclca, en la 
fibrinólisis y, a nivel cardíaco, produce una disminución 
ele la concluctiviclacl. 

La hipomagnesemia incluye manifestaciones clínicas de­
rivadas ele la afectacion del sistema nervioso, músculo y sis­
tema carcliovascular, siendo características la tetania laten­
te, temblor de extremidades, espasmos ele vísceras huecas, 
clonus, pudiendo aparecer también alteraciones psíquicas'. 

El calcio es otro elemento clm·e en el organismo, que, 
uniéndose a receptores proteicos específicos. pone en mar­
cha funciones celulares y procesos metabólicos. Actúa en 
la transmisión ele impulsos induciendo la contracción mus­
cular. Influye en la capacidad ele secreción ele las cápsulas 
suprarrenales, ele la hipófisis, del páncreas, ele las glándu­
las salivares, ele las parotíclcas y del ti roides. En el campo 
ele la hematología es uno ele los elementos más importan­
tes ele la hemostasia. A nivel cardíaco induce la contrac­
ción. Una hipocalcemia importante produce tetania con 
síntomas ele espasmos ele los músculos esqueléticos y ele la la­
ringe. Otros síntomas son la disminución ele la coagula­
ción y enfermedades como la osteosclcrosis y osteoporosis. 

Por úl timo, en cuanto al hierro, es un elemento quími­
co metálico común y esencial para la síntesis ele hemoglo­
bina, cuya defi ciencia produce varios tipos ele anemia 1• El 
hierro se une a la apoferritina, formando la fcrritina, que 
es la principal forma ele reserva ele hierro en los tejidos. 

339 



NUTRíCION HOSPITALARIA. Vol. V. Núm. 5. Septiembre/Octubre 1990 

Material y métodos 

Se ha realizado un estudio en un período de doce me­
ses, valorándose un total de 55 enfermos con diversas pa­

tologías, pero con una característica común: todos sépti­
cos quirúrgicos abdominales (tabla II); de dicha muestra, 

20 eran mujeres y 35 varones, con una edad media de apro­
ximadamente cuaren ta y ocho afios. 

Se determinan los niveles en sangre, al ingreso en UCI, 
de oligoelementos: calcio (Ca), !ósforo (P) y magnesio (Mg) 

y elementos traza: zinc (Zn), cobre (Cu) y hierro (Fe), uti­
lizando también la transferrina (Tfe) como elemento indi­
cador de agresión metabóli ca. 

A) 
B) 
C) 
D) 
E) 
F) 
G) 
H) 
[) 

.J) 
K) 
L) 
M) 
N) 
Ñ) 
O) 

Ca 
Zn 
Cu 
Mg 

P: 
f e: 
Tfc: 

Tabla 11 

Patología de los enfmnos es/udiados 

Pancreaticis nccrótico-hemorrágica .... .............................. . 
Colditiasis .............. ........ ............. .... ...................... ............ . 
Trombosis mesentérica venosa ................. ........................ . 
Colitis isquémica ... ............ ............. ........ ............... ....... ..... . 
Enfermedad de Crohn .. ................................................... .. 
Parasitosis intestinal (enfermedad de Bruton) .......... ....... .. . 
Estenosis esofágica .... ........................... ........ ..... .. ..... ......... .. 
Ulcus gástrico ..... ..... ......... ... ...... .......... ....... .................... ... . 
CA esófago .......... ........ ..... ............................... ........ ... ... .... . 
CA estómago ...................... ... .... .. ................... ................. .. 
Peritonitis .. .......... ....... .................... ......... ........... ............... . 
Fístula csofagogást,ica ............ ....... ............................ . 
Absceso abdominal .... ............... .... ............. ........... ........... . . 
Absceso pancreático .......... ....................... .... ........ ...... ..... .. 
Ulcus duodenal. ......... ... ......................... ...... ........ ......... .. ... . 
Fístula intestinal .......... ......... ................ .......... .................. . 

Tabla III 

Métodos 

Espectrofotometría de absorción atómica. 

Método calorimétrico Fiske Subbarow. 
Método electroquímico o culombometría. 
Método inmunodifusión radial. 

13 
3 
8 
5 
5 
1 
2 

4 
G 
2 
1 
l 
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Se recogen los resultados analíticos obtenidos de estos 
elementos al comenzar el tratamiento en nuestro servicio . 

Cada muestra se había enviado al laboratorio central, don­

de se utilizaron los siguientes métodos analíticos (tabla III): 

- Ca, Zn, Cu y Mg: espectrofotometría de absorción 
a tómica. 

- P: método calorimétrico Fiske Subbarow. 
- Fe: método electroquímico o culombometría. 

- Tfe: inmunodifusión radial. 

Los valores séricos normales según esta metodología se-

rían los siguientes (tabla IV): 

- Ca de 8,0 a 9,8 mg/dl. 

- Zn de 5S a 110 µg/dl. 
- Cu de 50 a 150 µg/dl. 

- Mg de 1,7 a 2,8 mg/dl. 
- P de 2,3 a 4,1 mg/dl. 
- Fe de 45 a 145 µg/dl. 

- He de 200 a 400 mg/dl. 

Una vez recopilados estos datos se calculó primeramen­
te el porcentaje de los valores obtenidos para cada elemen­

to, representándolo gráficamente en círculo (figs. 1 al 7), 

quedando reflejados los niveles superiores, in feriores y nor­
males. Seguidamente se utilizó, como medida del valor cen­
tral, la media aritmética simple, que una vez analizadas las 

derivaciones estándar nos ofrece una reprcsentativiclad su­
ficiente. 

Resultados 

Del aná lisis de los datos obtenidos en la muestra en com­
paración con los valo res no rmales de los elementos a estu­
dio se refleja que (tabla IV): 

- El valor medio en los niveles séricos de zinc en un 
grupo de 30 de nuestros pacientes (n = 30) es de 80, 7 µg/dl, 
es decir, dentro de la banda de valores normales. 

- En cuanto al cobre, los resultados obtenidos con 29 
pacientes (n = 29) sefialan un valor medio de 125,3 µg/dl , 
también dentro de los valores normales. 

- El análisis de los valores del magnesio en 29 pacien­
tes (n = 29) señalan un valor medio de 1,9 mg/dl, es deci r, 
den tro de la banda de valores normales, pero con tenden­
cia hacía el límite inferior de la misma. 

Tabla IV 

Valor normal 
N 
x ± os 
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:Z,11 

55-1 1 O µg/dl 
30 

80,7 ± 29,2 

Cu Mg 

50-1 50 µg/dl 1,7-2,8 mgldl 
29 29 

l25 ,3 ± 34,9 1,9 ± 0,39 

Ca p Fe Trarzsf. 

8-9,8 mg/dl 2,3-4, 1 mg/dl 45-1 45 µg/dl 200-400 mg/<ll 
55 55 38 38 

7,81 ± 0,76 3,009 ± 0,98 33,5 ± 26, 19 112,7 ± 39,19 
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Fósforo (P) 

1 1 lnkrirn :n.,.-,·1:, 

- .\'orm,d iiUl J';· .. 

SttJl<'l'Íor 

Hierro (Fe) 

1 1 -
HU7",, 

1 B. i:! "~. 

Í 'l,I!,, 6. 
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Transfcrrina (Tí) 

1 1 ltili-rior !) 7 .:i ·~',, 

-\',11·111.il 

h ~. 7. 

- Por su parle, el fós foro refleja un valor medio para 
el total de nuestra muestra (n = SS) de 3 mg/dl, también 

dentro de los valores normales, aunque por debajo del pun­

to medio de la misma. 
- Sin embargo, los resultados obtenidos sobre el hierro 

en 38 pacientes (n = 38) reflejan una media de 33 mg/dl, 

muy por debajo del valor mínimo no rmal. 
- La transferrina estudiada en 38 pacientes (n = 38) dio 

un valor medio de 112, 7, tam bién por debajo de los valo­

res medios normales. 
- Por último, los niveles de calcio en el conjunto de la 

muestra (n = SS) señalan un valor medio de 7 ,81 mgidl, va­

lor que se encuentra por debajo del normal. 

Realizando un análisis más en profimdidad se observa 

que, a pesar de que las medias no quedan excesivamente 
bajas, sí hay un gran porcentaje de pacientes con valores 

para los elementos estudiados por debajo de lo normal: 

Zinc: (fig. 1). 
Normal ................ ..... ..... .. ...... 73,3 % 
Inferior.... ............ .. ......... .. .. ... 13,3 %. 
Superior........ .... .. ........ ... ....... 13,3 %. 
Cobre: (fig. 2). 
Normal.. .. ... .. .................... ..... 79,31 % 
Supúior ......... .. .. ............ ....... 20,3 1 %. 



Inferior. .. ......... .. ... ... .............. O %. 
Magnesio: (fig. 3). 

Inferior ..... ............................. 34,44 % 
Normal. ... .. ..... .... ... ..... .. ... .. .. .. 62,06 %. 
Superior.. ................ .. ... .... ... .. 3.44 %. 
Calcio: (fig. 4). 
Inferior. ... .. .......... ..... .... ... .. ... . 6 l ,8 l % 
Normal. .... ..... ....... .. .......... ..... 38,18 %. 
Superior ................................ O%. 

Fósforo: (fig. 5). 
Inferior ..................... ...... ....... 25,45 % 
Normal. ... .. .. .......... ................ 6 l ,81 %. 
Superior......... .... ... ... ..... .. ...... 12, 72 %. 
Hierro: (fig. 6). 
Inferior ....... ..... .. ... ... ... ...... .... . 81 ,57 % 
Normal.. ............................... . 18,42 %. 
Superior .. ......... .. ....... .... ........ O %. 
Transferrina: (fig. 7). 
Inferior. ... .... .. .... .... ......... .... ... 97,3 % 
Normal. ......... ... .................... . 2,83 %. 
Superior ...... .. ........... .. ........... O %. 

Discusión 

El resultado de este estudio realizado en pacientes críti­
cos de UCI en el postoperatorio inmediato es que, a su in­

greso en la unidad, la mayada de ellos presentaron niveles 

séri cos de oligoelementos y elementos trazas inferiores a lo 
normal en el caso del zinc, calcio, hierro, magnesio y co­
bre 5· 6 . 

En cuanto al calcio, para determinar si se hace aporte 
en la NP había que corregir el dato del calcio para la al­

búmina y, dependiendo de ello, añadir o no gluconato cál­

cico en la NP. 
En relación con el déficit de hierro, debemos considerar 

que las intervenciones a que fueron sometidos los pacien­

tes no causaron pérdidas de sangre considerables, dado que 

el valor hematócrito estaba dentro de la normalidad. Por 
otra parte, se ha utilizado la transferrina como elemento 
indicador de agresión metabólica . La transfe rrina es una 

proteína encargada del transporte del hierro en el plasma 

y se mide clínicamente tanto como transferrina en sí mis­
ma, por el método de inmunodifusión radial, como por la 

capacidad total de fijación del hierro (TIBC). 
La relación transferrina-hierro se eleva en situaciones de 

anemia aguda, ya que los niveles plasmáticos de hierro es­
tán reducidos y los de transferrina elevados. En nuestro es­
tudio destacan unos valores de transferrina normales o con 

tendencia a la disminución , así como valores inferiores de 

hierro sérico. Esto nos conduce a una relación transferri ­
na-hierro prácticamente normal, lo que descarta hiposide­
remia, sea secundaria o no a la anemia por sangrado activo. 

Podríamos plantearnos un aporte de hierro en estos en-

Valores de oligclcmentos y elementos 
traza al ingreso de pacientes en UC: 1 

fermos de l O mg i.m./7-1 5 días, pero no hay que olvidar 
que el hierro aumenta la virulencia bacteriana en los en­
fermos sépticos. 

Los valores medios ele magnesio y fósforo, como se pue­
de observar en el gráfico, son norm ales, con derivaciones 

poco apreciables, pero hay enfermos que se encuentran 

muy al límite entre la normalidad y la inferioridad. Habría 
que hacer un seguimiento para ver si con tinúan mante­
niendo esa normalidad. 

En el cobre no existen valores inferiores a la normali­
dad. El valor más bajo encontrado en los 29 enfermos es 

de 75 µg/dl. No podemos olvidar que la NP mantenida du­

rante varios días crea situaciones de déficit si no se apo r­
tan estos minerales y elementos. 

Conclusión 

T eniendo en cuenta los datos estudiados podemos de­
cir, en lo referente a los valores de oligoelementos y ele­
m entos traza determinados en agresión séptica posquirúr­

gica, que: 
- Al ingreso en UCI hay alteraciones, siendo la más re­

presentativas las del calcio, hierro y zinc, con valores sig­
nificativamente inferiores a la normalidad. Menos repre­

sentativas son las modificaciones de los valores al alza en 
estos elementos. 

- En cuanto al magnesio, cobre y fósforo, hay que vi­

gilar el mantenimiento de la normalidad. 
Visto lo anterior, podemos plantearnos que el aporte día 

de calcio, hierro, cobre y zinc en este tipo de pacientes so­

metidos a un programa de nutrición parenteral total (NPT) 
puede ser insuficiente, por lo que habría que añadi r a la 

dosis estándar dosis individualizadas para cada uno de lo, 

micronutrientes y establecer protocolos de seguimiento 
que, a l menos, consideramos deberían ser semanales. 

Los apones, por otra parte, podrían ser superiores a los 

recomendados por la AMA (American Medica! Associa­

tion) y otros autores (tabla V). 

Micronutrientes 

Zinc ................... . 
Cobre ... ....... ..... . . 
Cromo ............... . 
Manganeso ... .... . 
Selenio ....... ... ... . . 
Mo libdeno ........ . 

NC • ;\1o contiene. 

Tabla V 

AMA* 
mg/día 

2,4-4,0 mg 
0,3-0,5 mg 

10-20 µg 
0,15-0,8 mg 

40-80 µg 
160-200 µg 

* Dosis ix. diaria propuesta por AM.\. 

Por vial ** 

3 mg 
1,2 mg 
12 µg 

0,3 mg 
60 µg 

·c 

•• Composición estándar utili.tada en nucqro 1tt'r\'icio. 
*** Ejemplo dt solución rica ..: n ú nc". 

,(inc *** 
1 mglml 

NC 
NC 
NC 
NC 
NC 
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Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

Protein oriented peripberal 
venous nutrition following 
surgical trawna 

Nutrición periférica proteica pos­
trauma quirúrgico 

N. :'vienes, M. Píistcrerc, G. Winde, , G. 
Nolte, R. Keferstcin, C . Puchstein y J. 
Zandcr 

lnfusionstherapie, 1989, J 6:60-66 

En la situación postoperatoria en la que 
no está indicada la alimentación en teraJ se 
desaconseja la utilización de nutrición pa­
rentcral hipercalórica. En el postoperato­
rio con grado de catabolismo moderado, 
la nutrición parenteral periférica orienta­
da hacia el aporte proteico (hipocalórica) 
µucde ser un rég in1c11 11uLtiLiuual alterna­
tivo. 

En un estudio prospectivo, 18 mujeres 
sometidas a cirugía colónica mayor reci­
ben nutrición parenteral durante los cua­
tro primeros días del postopcratorio. 

La formulación de NP contenía: 80 g de 
sorbitol, 40 g de xilitol, 70 g de AA y elec­
trólitos (700 kcal/d). Se objetivó balance de 
nitrógeno débilmente l1egativo (4 g de N). 
En comparación con los valores preopera­
torios, no hubo modificaciones en los pa­
rámetros bioquímicos de rutina. Se man­
tuvo la homcostasis de los AA plasmá lÍcos 
libres, lo que indicó que se habían dado las 
cond iciones necesarias para la óptima uti­
lización de los nutrientes infundidos. No se 
objetivaron efectos secundarios. Esta nu­
trición periférica hipocalórica, rica en pro­
teínas, puede ser recomendada en las situa­
ciones clín icas de catabolismo moderado. 

Effect of injury and total 
parenteral nutrition on 
water and electrolytes of 
RBC, serum, musde and 
liver tissue 

Efectos de la agresión y de la nutri­
ción parenteral total sobre el agua y 
los electrólitos de RBC, plasma y te­
jidos musculares y hepáticos 

K.Y. Liaw, J.T. Kao y L.L. Kuo 
Taiwan 1 l·lsueh Hui Tsa Chih, 1989, 

88:253-257 

El trauma se asocia con una velocidad ti­
sular catabólica aumentada, que puede 
condicionar aumentos en los requerimien­
tos celulares para la regeneración del A TP, 
así como actividad disminuida a nivel de 
las adenosín-trifosfatasas . 

Se investiga el efecto del trauma severo 
y de la NPT sobre los niveles de agua y elec­
trólitos en las células rojas, plasma, mús­
culo e hígado. 

Dieciséis sujetos formaron el grupo con­
trol. El grupo de agresión estuvo compues­
to por ocho pacientes con traumatismo se­
vero y/o complicaciones postoperatorias, 
con y sin infección. El grupo NPT estuvo 
formado por ocho pacientes en período ca­
tabólico severo bajo soporte nutricional 
parcnteral. 

Muestras de sangre, músculo e hígado 
fueron obtenidas durante los procedimien­
tos quirúrgicos. 

Todos los niveles de electrólitos medi­
dos en suero y en las células rojas estaban 
en rangos normales. exceptuando el grupo 
agresión que mostraba niveles séricos dis­
minuidos de calcio y aumentados de mag­
nesio. Los análisis de tejidos musculares y 
hepáticos en el grupo agresión mostraron 
aumentos en los contenidos de agua, sodio 
y cloro, así como niveles musculares dis­
minuidos de calcio, fosfato y potasio. Este 
mismo grupo mostró a umentos a nivel he­
pático de potasio y calcio. 

En el grupo NPT se restauró la masa ce­
lular, eminentemente muscular, con una 
contracción del contenido hídrico. La res­
tauración de los niveles de electrólitos, es­
pecialmente potasio, en el músculo duran­
te la NPT refleja el aumento en la masa ce­
lular muscular. 

Resting energy expenditure 
in patients witb isolated 
head injuries and 
spontaneous intracraneal 
baemorrbages 

Gasto energéti co en reposo en pa­
cientes con trauma craneal aislado 
y con hemorragia intracraneal es­
pontánea 

J. Piek, C. Zanke, C. Sprick y W.J. Bock 
ClinicalNutn·tion, 1989, 8:347-351 

En 39 pacientes neuroquirúrgicos con 
trauma craneal aisla do (n = 20) y con he-

morragia in tracraneal espontánea (n = 19) 
se efectúa calorimetría indirecta durante 
los primeros siete días de postoperatorio. 
Todos los pacientes estaban en ventilación 
mecánica y recibían NP. En el grupo trau­
ma, el REE varió de 473-2. 172 kcal/m'/d, 
mientras que en los pacientes con hemato­
mas espontáneos varió de 552 a l.59 J 
kcal/m'/d. Ello supuso, en relación al gasto 
basal metabólico predicho (BMR), el 
56-265 % (trauma) y el 61 -192 % (hemo­
rragia espontánea). 

Los pacientes con trauma craneal pre­
sentan mayor REE que los pacientes con 
hemorragia espontánea, y esta diferencia 
era significativa tanto entre los dos grupos 
de estudio como en los pacientes con coma 
grado II. La profundidad del coma resulta 
en un menor gasto energético en los pa­
cientes con trauma craneal, pero la dismi­
nución sólo era significativa en el coma 
grado l y ll. 

Los autores concluyen que el REE rara­
mente excede del 30 % del BMR predicho 
en los pacientes con hemorragia espontá­
nea y del 50 % en los pacientes con trau­
ma craneal. Sin embargo, el efecto del 
coma sobre el R EE debe ser tenido en 
cuenta cuando se aporta soporte nutricio­
nal a este tipo de pacientes. 

Principies and practice of 
nutrition following trawna 

Principios y prácticas de la nutri­
ción postrauma 

A. Leutenegger 
Sch weiz M ed W ochenser, 19 89, 

11 9:36 1-364 

La nutrición debe fo rmar parle de los 
cuidados intensivos en todos los pacientes 
politraumatizados para evitar el catabolis­
mo de las proteínas corporales. Se debe in­
dicar nutrición entera! cuando existe con­
firmación de una buena función gastroi n­
testinal. La mejor tole rancia a la nmrición 
parenteral se consigue con formulaciones 
adaptadas «todo en uno» . 

Debido a la reacción traumática catabó­
lica se recomienda un aporte proteico ele­
vado (1,5-2 g/kg peso/día), con relaciones 
caloría nitrógeno de 80-100: 1 . 

El aporte energético se debe efectuar en 
forma de grasas y carbohidratos (principal­
mente glucosa). El xilitol se puede utilizar, 
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como sustituto de la glucosa, para preve­
nir la hiperglucemia en la situación de in­
tolerancia a la glucosa postrauma. 

Metabolic rate and weight 
loss in chronic obstructive 
lung disease 

Velocidad metabólica y pérdida de 
peso en la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica 

D.D. Wilson, M. Donahoe, R.M. Rogers 
y B.E. Pennock 

JPEN, !990, 14:7- l l 

Aunque la pérdida de peso es un proble­
ma común en la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), la precisa cau­
sa de la malnutrición en este tipo de pa­
cientes es desconocida. El propósito de este 
estudio fue el de medir y comparar el REE 
en pacientes EPOC estables, malnutridos 
y biennutridos . El REE se midió en suj e­
tos normales, EPOC adecuadamente nu­
tridos y EPOC malnutridos por sistema de 
calorimetría indirecta. Los resultados fue­
ron comparados con los obtenidos en base 
al cálculo del BMR (Harris-Benedict). Se 
encontró que el R EE medio, comparado 
con el predicho, fue significativamente su­
perio r en el grupo malnutrido (l, 15 ± 
0,02). Estos resultados se confirmaron 
cuando se comparó al grupo EPOC mal­
nutrido con el grupo EPOC biennutrido 
(0,09 ± 0,03) y con el grupo normal (0,93 
± 0,02) (p <0,0001 ). En función de los re­
sultados se concluyó que existe un estado 
hiperrnetabólico en los pacientes EPOC, 
que puede ser un factor determinante _de la 
pérdida de peso. Esta elevación en el REE 
debe ser tenida en cuenta al calcular los re­
querimientos calóricos en este tipo de pa­
cientes. 

Tb.roznbosis of tb.e superior 
vena cava dueto a central 
catb.eter for total parenteral 
nutrition 

Trombosis de la vena cava superior 
por catéter venoso central de nutri­
ción par enteral 

S. Belcastro, A. Susa, L. Pavanelli, A. Gu­
berti y C. Buccoliero 

JPE.N, 1990, 14:3 1-33 

La nutrición parenteral total es hoy en 
día uno de los procedimientos fundamen­
tales en el tratamiento de los pacientes crí­
ticos, y especialmente de los que presentan 
enfermedades gastrointestinales severas. El 
uso de catéteres venosos centrales se rela­
ciona con una morbilidad elevada. En el Ts­
tituto di Patologia C hirurgica y en la Uni­
dad de C uidados Intensivos de la Univer­
sidad de Ferrara se analizaron 59 autop-
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sías procedentes de diferentes patologías. 
F.n dbs. 27 rasos no fueron portadoras de 
catéter venoso central venoso y ninguna 
presentó trombosis de vena central. Trein­
ta y dos casos tuvieron catéter venoso cen­
tral para NPT, cinco de ellos presentaron 
trombosis de venas centrales en la autop­
sia. 

Con la excepción de un caso que pre­
sentó trombosis en relación a carcinoma 
de bronquio principal derecho, cuatro ca­
sos (1 2,9 %) presentaron trombosis relacio­
nadas con catéter venoso central. Como 
conclusión se indica que la vía subclavia 
está más habitualmente relacionada con 
trombosis que la vía yugular. 

Sepsis during total 
parenteral nutrition 

Sepsis durante nutrición parenteral 
total 

H.R. Freund y B. Rimon 
JPEN, 1990, 14:39-41 

La sepsis que ocurre durante la NPT es, 
después de dos decadas de práctica, la com­
plicación severa más importante que inci­
de en un aumento de la morbilidad, pade­
cimiento, costes aumentados y ocasional­
mente mortalidad en relación con la NPT. 
Clínicamente la scpsis relacionada con la 
NPT es indistingui ble de la sepsis debida a 
otras importantes causas que inciden en el 
paciente críticamen te enfermo que precisa 
NPT. Aunque el origen de la sepsis por ca­
téter es un frecuen te diagnóstico de sospe­
cha, es rara la confirmación de esta causa. 
Esta publicación investiga la sepsis duran­
te NPT en un momento en el que existen 
equipos de soporte nutricional que aplican 
cuidadosos con troles de control de calidad 
y de control de infección durante la NPT. 

Seruzn iron, zinc, copper, 
seleniuzn, and broznide 
concentration alter 
coronary bypass operation 

Concentraciones de zinc, cobre, se­
lenio y bromo postintervención de 
bypass 

H. Antila, M . Salo, V. Nanto, K. l rjala, 
R. Brenner y M. Vappavouri 

JPEN, 1990, 14:85-89 

En l O pacientes post-bypass coronario 
se estudia el efecto del trauma quirúrgico 
sobre los elementos traza séricos. T ras un 
período inicial 'de dilución, secundario a la 
in tervención, los niveles séricos de Fe, Zn, 
Co y Se permanecen bajos en el período 
del inmediato postoperatorio. El Zn per­
maneció bajo dos meses postintervención 
y también se objetivaron bajos niveles de 
Fe. Los cambios en las concentraciones de 
elementos traza fueron paralelos a los cam-

bios objetivados en las proteínas ligadoras 
y de transporte de estos elementos. El bro­
mo volvió a los valo res normales al sépti­
mo día. Estos cambios pueden ser explica­
dos por las alteraciones secundarias al trau­
ma, las reacciones de fase aguda con redis­
t ribución del Zn y del Cu y por las pérdi­
das urinarias incrementadas. 

El desarrollo de un déficit subclínico de 
Z n, y posiblemente de Fe, está sugerido por 
la persistencia de bajos niveles plasmáticos 
de estos elementos durante el período de 
recuperación. 

Tb.e refeeding syndrozne: a 
review 

El síndrome de realimentación: re­
visión 

S.M. Solomon y D.F. Ki rby 
)PEN, 1990, 14:90-97 

El concepto de síndrome de realimenta­
ción se ha utilizado para describir situacio­
nes relacionadas con la NPT hiperealórica 
en pacientes previamente malnutridos (hi­
pofosfatemia y otras complicaciones meta­
bólicas). Esta revisión tiene por fin clarifi­
car y ampliar este concepto, así como efec­
tuar recomendaciones tanto para su reco­
nocimiento o, lo que es más importante, 
su prevención (88 citas bibliográficas). 

Metaboliszn and nutritional 
adaptation to altered 
intakes of energy 

Metabolismo y adaptación nutricio­
nal a las ingestas alteradas de sus­
tratos energéticos 

W .P.T. J ames, G . McNeill y A. Ralph 
Am J Clin .Nutr, l 990, 51 :264-269 

Los cambios adaptativos en el gasto 
energético a las modificaciones en la ingcs­
ta energética son muy diferentes de los pre­
viamente decritos una vez que se tiene en 
cuenta el peso corporal y la actividad lisica. 

Alteraciones en la efi cacia metabólica de 
más menos un l O % sobre el gasto total 
energético es el límite que puede esperarse 
normalmente en las situaciones de malnu­
t rición o hipernutrición prolongadas. 

Esta supuesta doble variación en los re­
querimientos energéticos de los adultos se 
basa en la medición de la ingesta de ali­
mentos, la cual, a pesar de ser pesada du­
rante una semana, puede ser considerada 
como no realista. Sutiles diferencias en las 
respuestas energéticas a las grasas, carbo­
hidratos y proteínas significan la diferente 
contribución energética efectiva de los sus­
tratos isoenergéticos y pueden contribuir a 
la propensión a la obesidad en individuos 
y sociedades con alta ingesta de gr~sas. 



Parenteral nutritíon 
suppleniented with 
short-chain fatty acids: 
effect on the sniall-bowel 
niucosa in nornial rats 

Nutrición parenteral suplementada 
con ácidos grasos de cadena corta: 
efecto sobre la mucosa del intestino 
delgado en ratas normales 

M.J. Koruda, R.H. Rolandelli, D.Z. Bliss, 
J. Hastings,J.L. Rombeau y R.G. Settle 

Am] Clin Nutr, 1990, 51 :685-689 

Cuando se excluye la nutrición entera! 
en animales a los que se mantiene exclusi-
vamente en NPT se observa atrofia de la 
mucosa intestinal. Los ácidos grasos de ca­
dena corta (SCFA) se producen en el co­
lon por la fermentacion de los carbohidra­
tos de la dicta y de la fibra de los polisacá­
ridos, y se ha objetivado que estimula la ac­
tividad mitótica de la célula mucosa en el 
intestino. Este estudio compara el efecto de 
la infusión intravenosa e intracecal de 
SCFA en la mucosa del intestino delgado. 
Las ratas recibieron NPT estándar, NPT 
con SCFA (acetáto sódico, propionato y 
butirato) o alimentos para ratas. A los sie­
te días se estudió el peso de la mucosa yu­
yunal e .ileal, DNA, RNA y proteínas . La 
NPT estándar produjo atrofia significativa 
de la mucosa yeyunal e ileal. La infusión 
(intravenosa o intracecal) de SCFA redujo 
significativamente la atrofia mucosa rela­
cionada con la NPT, demostrando igual 
efectividad. 

A new predictive equation 
for resting energy 
expenditure in healthy 
individuals 

Una nueva ecuación predictiva para 
el cálculo del gasto energético en re• 
poso en individuos sanos 

M.O. M iffiin , S.T. StJeor, L.A. HiU, B.J. 
Scott, S.A. Daugheny e Y.O. Roth 

Am} ClinNutr, 1990, 5 1:241 -247 

De los datos obtenidos en 498 indivi­
duos sanos, mujeres (n = 247), hombres 
(n = 251 ), edad 19-78 ai'íos (45 ± 14; x ± 
OS), se calculó una ecuación predictiva del 
R EE. Se estudiaron 264 individuos de peso 
normal y 234 obesos, y en todos ellos se mi­
dió el REE por calorimetría indirecta. Se 

emplearon análisis de regresión múltiple 
para derivar las interrelaciones existentes 
entre el REE y el peso, altura y edad tanto 
en hombres como en mujeres (R = 0,71 ): 

REE = 9 ,99 x peso + 6,25 x altura - 4,92 
x edad+ 166 x sexo (H: 1, M: O) - 161. 

La simplificación de esta fórmula y su se­
paración por sexos no afreta a su valor pre­
dictivo: 

REE (H): 10 x peso (kg) + 6,25 x altura 
(cm) - 5 x edad (ai'íos) + 5. 

REE (M): 1 O x peso (kg) + 6,25 x altura 
(cm) - 5 x edad (ai'íos) + 161. 

La inclusión del peso corporal relativo y 
de la distribución cuerpo-peso no mejora 
significativamente el valor predictivo de es­
tas ecuaciones. La ecuación de Harris-Be­
nedict, calculada en 1919, sobrestima en 
un 5 % el REE medio (p < 0,01 ). La masa 
li bre de grasa (FFM) fue el mejor indica­
dor aislado del REE (R = 0,64): REE = 
19, 7 xfFM+41 3. El peso también pre­
sentó una correlación cerrada con el REE 
(R = 0,56): REE = 15,1 x peso+ 371. 

Tyrosine and 
phenylalanine-restricted 
forniula diet augnientes 
inlitlunoconipetence in 
healthy hunians 

Las dietas con restricción de tirosi­
na y fenilalanina aumentan la inmu· 
nocompetencia en humanos sanos 

J.R. Norris , G.C . Mcadows, L.K. Massey, 
J.R. Starkey, D.M. Sylvester y S.Y. Liu 

Am J Clin .Nutr, 1990, 51: 188-196 

Estudios previos indican que la limita­
ción en la ingesta dietética de tirosina y fe­
nilan ina reduce el crecimiento tumoral y 
las metástasis. 

En individuos sanos que consumen ali­
mentos bajos en proteínas más dietas sin ti­
rosina ni fenilalan ina, para mantener una 
ingesta total diaria de tirosina de 2,4 m.1/jkg 
peso corporal y de fcnilalanina de 3,5 mglkg 
peso corporal, se estudia el estado ge­
neral de salud, la situación inmune y la 
función plaquetaria. Este régimen dietético 
disminuye la tirosina plasmá tica (p <0,05), 
pero no la fen ilalanina. No se modi­
ficaron los marcadores sanguíneos del e.s­
tado proteico. L1 agregación plaquetaria 
disminuyó en la respuesta a l adenosín-di­
fos fato y al factor activador de las plaque­
tas en siete casos. Con relación a los neu­
trófilos (p < 0,05), aumentaron proporcio-

Resúmenes seleccionados de la litrrntura 
médica interna cional 

nalmentc los killer naturales, los T-helper 
y los linfocitos T-citotóxicos/supresores. 
La actividad de las células killer naturales 
aumentó en seis sujetos. El aumento en la 
actividad de las células ki ller naturales y la 
d isminuida agregación plaquetaria son dos 
índices que se asocian con disminución 
tanto del crecimien to tumoral como de las 
metástasis . 

Iniprovenient of gastric 
eniptying in diabetic 
gastroparesis by 
erythroniycin 

Mejoría del vaciado gástrico en la 
gastroparesis diabética con eritro­
micina 

J. J anssens, T.L. Pecters, G. Vantrappen, 
J. Tack, J.L. Urbain, M. de Roo, E. Muis 
y R. Bouilon 

N Engl] Med 1990, 322: 1028-1031 

La e ritromicina mimetiza el efecto del 
polipéptido intestinal motilinasobre lamo­
tilidad gastrointestinal, probablemente por 
unión a los receptores de la motilina y ac­
tuando como un agonista de ella. Por ello,. 
la eritromicina p uede tener aplicación clí­
nica en pacientes con disturbios de la mo­
tilidad gastroduodenal, como es el caso de 
la gastroparesis diabética. Para exami nar 
esta posibilidad se estudió el efecto de la 
eritromici na sobre el vaciado gástrico en 
1 O pacientes con diabetes mellitus insulin­
dependiente y gastroparesis diabética. Se 
estudió el vaciado simultáneo de líquidos y 
sólidos en días separados tras la admi­
nistración intravenosa de eritromicina 
(200 mg) o placebo, utilizando una técnica 
de 'doble isótopo en un estudio doble ciego 
y cruzado. La eri tromicina acorta el pro­
longado tiempo de vaciado gástrico, tanto 
para líquidos como para sólidos, a rangos 
normales . 

Por ejemplo, a los ciento veinte minu­
tos postingesta de un alimento sólido, la re­
tención media fue del 63±9 % en el grupo 
placebo, contra un 4 ± l % en el grupo eri­
tromicina, y.del 9 ± 3 % en I O suj etos norma­
les. Postingesta de un alimento líquido, los va­
lores a los ciento veinte minutos fueron de 
32 ± 4 %, 9 ± 3 % y 4± l %, respectivamen­
te. El vaciado gástrico también mejoró, 
aunque en menor grado, en I O pacientes 
tras cuatro semanas de tratamiento con eri­
tromicina oral (250 mg tres veces al día). 

Estos resultados preliminares sugieren 
que la eritromicina puede tener un valor te­
rapéutico en pacientes portadores de gas­
troparesis diabética severa. 
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