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Resumen 

En este universo cambiante que es la nutrición parenteral surgen a diario dudas metódicas no siempre 
fáciles de resolver. Así es como surgen controversias a propósito de los cambios conceptuales sobre ne­
cesidades energéticas en función de distintos grados de agresión, o sobre la distinta utilización de los nu­
trientes en función de esta última, o bien referente a las relaciones más eficaces entre los substratos ener­
géticos y plásticos o a la indicación y tiempo de mantenimiento de la nutrición parenteral perioperatoria. Si 
bien todos ellos siguen siendo temas de actualidad, a estos interrogantes se ha incorporado en estos últi­
mos años un nuevo tema polémico: ¿Es la nutrición parenteral periférica hipocalórica eficaz como soporte 
nutricional en el paciente quirúrgico? ¿cuáles son sus indicaciones y sus limitaciones? Para contestar a es­
tas cuestiones es preciso primeramente establecer unos criterios aclarando conceptos que quizás por su 
uso indiscriminado no siempre son utilizados con precisión (nutrición perioperatoria, periférica, hipocaló­
rica, etc.). A continuación, tras repasar las bases fisiológicas de este tipo de soporte, valoraremos los efec­
tos de la nutrición parenteral perioperatoria respecto a la evolución de la enfermedad, para posteriormente 
analizar con sentido crítico distintos estudios realizados por diversos autores, intentando extraer de entre 
la diversidad de resultados conclusiones comunes a todos ellos sobre la efectividad de dicho soporte nu­
tricional. 

Palabras clave: Nutrición parenteral periférica hipocalórica (NPPH). Nutrición parenteral periférica perioperato­
ria (NPPO). Eficacia de la nutrición parenteral periférica. 

Abstract 

In the changing world of parenteral nutrition, daily doubts about methods arise which are not easily re­
solved. Controversy thus occurs on conceptual changes in energy requirements according to different le­
veis of aggression, or as to the different utilisation of nutrients according to aggression, or referred to the 
most effective relation~ between energy and plastic substrates or the indication of and maintenance time 

Este trabajo ha sido realizado en el marco del Proyecto Europan de la Comunidad Europea. 

Correspondencia: Dr. A. García de Lorenzo. 
Servicio de Cuidados Intensivos. 
Departamento de Cirugía. 
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Madrid, Spain. 
Fax: 3413721030 
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for perioperative parenteral nutrition. While all these questions remain alive, recent years have seen the ad­
dition of a further polemical subject: Is hypocalorific peripheral parenteral nutrition effective as nutritional 
backup for surgical patients? What are its indications and limitations? Answers to these questions require 
in the first place the establishment of criteria which clarify concepts that may not always be used precisely, 
perhaps due to their indiscriminate application (perioperative, peripheral, hypocalorific nutrition, etc.) After 
reviewing the physiological basis for this type of backup, we then make an evaluation of the effects of pe­
rioperative parenteral nutrition in terms of the evolution of the illness, before making a critica! analysis of a 
variety of studies carried out by different writers, in an attempt to extract common conclusions from the div­
erse results on the efficacy of this type of nutritional backup. 

Key words: Hypocalorific perípheral parenteral nutrition (HPPN); Períoperative peripheral parenteral nutrition 
(PPPN); Efficacy of peripheral parenteral nutritíon. 

Introducción 

El soporte nutricional artificial ha irrumpido de 
manera espectacular en nuestra práctica quirúr­
gica durante los últimos veinte años, alcanzando 
un desarrollo que supera muy ampliamente las 
expectativas de los años setenta. Durante estos 
cuatro lustros hemos pasado a través de tres pe­
ríodos: El primero, de euforia, en el que creía­
mos que la nutrición artificial iba a resolver todos 
nuestros problemas, permitiendo mantener sine 
die y perfectamente alimentados pacientes has­
ta entonces desahuciados. El segundo, de críti­
ca, con escepticismo y señales de alerta frente a 
las potenciales complicaciones. El tercer perío­
do, en el que estamos actualmente, sería el de 
la utilización correcta mediante la evaluación de 
la nutrición artificial en su justa medida, la reali­
zación de controles por parte de comités multi­
disciplinarios y la administración de dicho sopor­
te nutricional por parte de unidades de nutrición 
adiestradas y perfectamente documentadas. 

Dentro del marco de la nutrición parenteral del 
paciente quirúrgico existen distintas denomina­
ciones que creemos conveniente definir antes de 
entrar en materia: 

- NPP (nutrición parenteral periférica) : Es el 
concepto genérico para este tipo de terapia. Se 
aplica a la administración intravenosa de nutrien­
tes, sin especificar cuáles (suelen ser aminoáci­
dos e hidratos de carbono y/o lípidos). siempre 
y cuando no superen los límites de osmolaridad 
recomendables para la infusión por vía periférica 
(máximo, 800-850 mOsm/ 1) . 

- NPPH (nutrición parenteral periférica hipo­
calórica): Este concepto es más restrictivo que el 
anterior. Suele referirse a productos comerciales 
preparados que contienen aminoácidos y carba­
hidratos en un solo envase, con osmolaridades 
tolerables por vía periférica. 

- NPPO (nutrición periférica perioperatoria): 

2 

Con ésta nos referimos a la utilización de sopor­
tes nutricionales, tolerables por vía periférica, 
previa y posteriormente al acto quirúrgico. 

Aun cuando existen algunas indicaciones de 
nutrición artificial que hoy día no ofrecen ningu­
na duda y sobre las que no entraremos en dis­
cusión 1, sin embargo, en el paciente quirúrgico 
aparecen una serie de circunstancias en las que 
la nutrición artificial sistemática, independiente­
mente de la gran cantidad de resultados y expe­
riencias que la respaldan , no se encuentra ade­
cuadamente validada por estudios prospectivos 
que puedan garantizar de manera inequívoca su 
verdadera eficacia. Ello se debe, en parte, a que 
en dicho paciente concurren una serie de cir­
cunstancias que distorsionan el panorama y ses­
gan la interpretación de los resultados. 

lQué factores inciden en la complejidad de es­
tos resultados? 

En primer lugar, el estado nutritivo, aun hoy en 
día difícil de evaluar y cuantificar al objeto de es­
tablecer situaciones comparativas. En segundo 
lugar debemos considerar la naturaleza de la en­
fermedad, pudiéndose establecer claramente 
dos grandes grupos: los pacientes cancerosos y 
los no cancerosos; en estas circunstancias, las 
implicaciones entre el tumor, su localización, el 
huésped y su estado nutricional y, finalmente, 
todo esto relacionado con su estado inmunoló­
gico, resultan a su vez extraordinariamente com­
plejas. 

Siguiendo una línea de razonamiento sobre 
esos temas controvertidos, deberíamos plantear­
nos algunos interrogantes: lEn qué medida es 
conveniente retardar una intervención quirúrgica 
con el fin de restaurar el estado nutritivo del pa­
ciente y durante cuánto tiempo debemos mante­
ner como mínimo el soporte nutricional para ob­
tener resultados positivos? lEs permisible au­
mentar los costos del tratamiento postoperatorio 
de manera sistemática, únicamente para cubrir 



la hipotética aparición de complicaciones? Por 
otra parte, lqué complicaciones intrínsecas a la 
nutrición artificial serían permisibles y cuáles au­
mentarían, al menos estadísticamente, la morbi­
lidad de la patología de base, siendo, por tanto, 
inaceptables? Todo esto nos llevaría a la realiza­
ción de un análisis en profundidad, con el fin de 
establecer una clara diferenciación entre el so­
porte nutricional pre y postoperatorio, definiendo 
claramente las indicaciones en virtud de la expe­
riencia acumulada. 

Otras dudas que nos planteamos todos aque­
llos que nos dedicamos, de una forma u otra, a 
la nutrición artificial son las siguientes: lDe qué 
forma el soporte nutricional en pacientes porta­
dores de cáncer beneficia al huésped sin modi­
ficar el comportamiento del tumor? lA quién se 
nutre más, al tumor o al huésped? lExiste algún 
nutriente específico que no nutra al tumor? 

Para todas estas preguntas, por el momento, 
no existen respuestas concluyentes y, por el con­
trario, todos estos planteamientos se complican 
aún más en función del grado de severidad de 
la enfermedad, del hipercatabolismo y de la alte­
ración de las defensas orgánicas. Sin duda, la 
estratificación de todos estos factores o variables 
será un primer paso imprescindible para la eva­
luación definitiva de resultados. 

Por otra parte, lvaloramos todos nosotros de 
la misma manera nuestros resultados? No debe­
mos olvidar cuál es el objetivo concreto que nos 
marcamos al establecer un soporte nutricional. 
Hay que huir del intento de «maquillaje» del pa­
ciente, en el sentido de mejorar tal o cual pará­
metro, si esto no redunda a la larga en una dis­
minución de las complicaciones, de la mortali­
dad y mejoría de la calidad de vida. No olvide­
mos que muchos de los componentes de la res­
puesta frente a la agresión no son sino mecanis­
mos defensivos beneficiosos para el huésped y 
que no debemos pretender revertirlos. 

Todas estas interrogantes no han podido ser 
contestadas de una manera definitiva, quizás 
porque la única posibilidad de dar una respues­
ta sería su valoración en conjunto, dada la inter­
relación que existe entre todas ellas. A medida 
que avanzamos en el conocimiento, surgen nue­
vas dudas sobre la efectividad de pautas, indica­
ciones e incluso formulaciones consideradas du­
rante años conceptualmente inamovibles. 

Otro tema controvertido aparecido en los últi­
mos años, con sus partidarios y sus detractores, 
es el de la nutrición parenteral periférica (NPP): 
les posible nutrir adecuadamente a un paciente 

Nutrición parenteral periférica: l Mito o realidad? 

utilizando una vía parenteral periférica? Y en 
caso afirmativo, lde qué manera? lSería la nu­
trición parenteral periférica (NPP) un procedi­
miento válido para los pacientes quirúrgicos? 
Una vez planteadas nuestras dudas, pasaremos 
a realizar un análisis de este último tema: la NPP, 
sin olvidar que no será posible realizar una valo­
ración monotemática sin interrelacionar todas y 
cada una de las anteriores situaciones que ante­
riormente comentamos. 

La nutrición parenteral en el paciente 
quirúrgico 

Se ha sugerido que el soporte nutricional en 
los pacientes bajo agresión quirúrgica puede, 
potencialmente, mejorar el devenir clínico. La ci­
rugía, amén de la patología de base, altera las 
defensas del huésped y esta alteración está di­
rectamente relacionada con el pronóstico. La re­
pleción de estas defensas, así como la disminu­
ción de la morbimortalidad, pueden estar en re­
lación más o menos directa con una reposición 
adecuada de los nutrientes perdidos. 

Si consideramos la razón de por qué los estu­
dios clínicos más importantes sobre malnutrición 
hospitalaria han sido efectuados en pacientes 
quirúrgicos, nos encontramos que ello se debe 
a un sumatorio de razones 2

: 

a) La intervención quirúrgica reglada repre­
senta un estrés bien definido y estandarizado 
que sucede en un tiempo dado y en un paciente 
al que se le han podido realizar valoraciones más 
o menos complejas sobre su estado nutricional , 
lo que permite comparar la situación nutricional 
preoperatoria y/o el tratamiento con el devenir 
postoperatorio. 

b) Entre las finalidades bien establecidas se 
encuentran las definiciones objetivas de la mor­
bimortalidad postoperatoria. 

c) Rhoads y cols . 3 señalaban en 1955 que 
«la mayor parte de las situaciones de hambre 
que ocurrieron en Estados Unidos en la década 
de los cincuenta fueron de origen quirúrgico», lo 
que condujo a un desarrollo del soporte nutricio­
nal parenteral que en sus primeros tiempos se di­
rigió fundamentalmente a este tipo de pacientes. 

d) Un acto quirúrgico no es nunca anodino, 
y la agresión que representa va a perturbar du­
rante algún tiempo al paciente en el plano bioló­
gico. Dos fenómenos fundamentales de esta per­
turbación van a ser la inmunodepresión y la es­
timulación de los factores de cicatrización. Cuan-
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do el acto quirúrgico se realice en pacientes con 
patología cancerosa, estas alteraciones biológi­
cas van a modificar la relación huésped-tumor, 
pudiendo tener efectos beneficiosos o pernicio­
sos sobre el crecimiento del tumor o de sus me­
tástasis eventuales 4• Así pues, es un hecho de­
mostrado que la cirugía induce una inmunode­
presión pasajera y la sola inducción anestésica 
produce una caída de los linfocitos circulantes, 
que persiste de manera importante durante cin­
co días del postoperatorio 5• 

De otra parte, los tumores malignos producen 
igualmente una inmunodepresión. El 30 % de los 
cánceres de ORL de estadio precoz (T1, NO MO) 
presentan ya anergia para las pruebas cutá­
neas 6. La producción de interleukina 2 está ne­
tamente disminuida en los tumores digestivos 
avanzados 7, y en algunos tumores (esofágicos) 
la existencia de anergia puede ser sinónimo de 
irresecabilidadª. Asimismo es conocido el hecho 
de que los tumores segregan sustancias inhibi­
doras de la inmunidad: en la mujer, el cáncer de 
mama induce la aparición de monocitos supre­
sores de la actividad de las células NK9• En Cán­
cer colorrectal existe relación entre la disminu­
ción de la citotoxicidad de las células NK y la ele­
vación del riesgo de recidiva 10, y también ciertos 
factores de crecimiento tumoral (TGF-beta) (fac­
tor de transformación del crecimiento) pueden 
inhibir la citotoxicidad de células NK circulantes 
y disminuir la activación de los linfocitos por la in­
terleukina 9 • 

En resumen, no existen dudas sobre la acción 
del traumatismo quirúrgico como inductor de un 
proceso multifactorial susceptible de desarrollar 
la proliferación tumoral , ya que intervienen simul­
táneamente: una acción mecánica en el momen­
to de la manipulación del tumor, una inmunode­
presión con desviación de las respuestas antitu­
morales, en las cuales participan igualmente la 
anestesia, las pérdidas sanguíneas y la transfu­
sión, y una estimulación de los factores de cre­
cimiento durante el período postoperatorio. Co­
nociendo la incidencia de malnutrición existente 
entre nuestros pacientes quirúrgicos y la relación 
directa entre desnutrición e inmunodepresión, no 
existe ninguna duda sobre nuestra responsabili­
dad de realizar el mejor soporte posible frente a 
la agresión quirúrgica en todos estos pacientes. 
lPero qué soporte nutricional es el apropiado? 

Algunos autores han considerado que la nutri­
ción parenteral periférica perioperatoria (NPPO) 
no es de utilidad en el paciente quirúrgico pre­
viamente bien nutrido que no desarrolla compli-
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caciones y que puede reasumir la alimentación 
oral en un período aproximado de cinco días 
postintervención. Ello está en parte relacionado 
con el concepto de que el estrés quirúrgico no 
es especialmente importante y con que los pa­
cientes de cirugía reglada suelen presentar una 
buena situación clínica preoperatoria, amén de 
que las actuales técnicas anestésicas se dirigen 
a intentar disminuir el grado de agresión por mé­
todos farmacológicos. Según algunos autores, 
los pacientes quirúrgicos no suelen perder más 
del 1 O % de su nitrógeno total corporal y existen 
publicaciones que demuestran que la POPN no 
modifica la morbimortalidad de estos pacien­
tes 11

· 
12

. Sin embargo, este concepto no estaría 
del todo de acuerdo con lo anteriormente ex­
puesto sobre el «descalabro» inmunitario quirúr­
gico. 

Las premisas anteriormente expuestas, asi­
mismo, son contradictorias con los resultados 
publicados por Askanazi y cols. 13, que inciden en 
la funcionalidad. Estos autores no encuentran, 
en pacientes sometidos a cistectomia radical y a 
los que aleatoriamente se dividió en el postope­
ratorio en dos grupos: DW 5 % versus NP, dife­
rencias significativas en la morbimortalidad, pero 
sí objetivan que el grupo NP era dado de alta con 
antelación. Este dato llevó a estos autores a la 
especulación sobre si puede ser debido a un 
efecto beneficioso de la NP sobre el músculo es­
quelético a nivel de función de éste (deambula­
ción precoz) . A raíz de este trabajo se han publi­
cado diferentes estudios 14 que demuestran que 
la fatiga postoperatoria (POF) está relacionada 
con alteraciones en la situación nutricional post­
intervención (pérdida de peso, reducción en el 
pliegue cutáneo del tríceps y caída en los nive­
les de transferrina sérica) 15. 

En pacientes quirúrgicos previamente malnu­
tridos, los resultados publicados parecen indicar 
que la NP pre y postoperatoria sí mejora la evo­
lución y que esta mejoría es fácilmente detecta­
ble tanto sobre la mortalidad como sobre la mor­
bilidad. Ello ha sido confirmado en estudios re­
trospectivos 16 y en prospectivos aleatorios 17• 

Cuando otras publicaciones no demuestran 
mejoría clínica con este tipo de terapia es debi­
do a que los pacientes no podían ser considera­
dos malnutridos o a que la incidencia de malnu­
trición era baja dentro de la casuística estudia­
da 18. 

Buzby 19 subdividió en 1990 las indicaciones 
de la nutrición perioperatoria en dos subgrupos: 
pre y postoperatoria. Este autor refirió que en el 



preoperatorio se debe indicar soporte nutricional 
si el paciente está propuesto para cirugía en di­
ferido y no tiene una ingesta oral suficiente o en 
pacientes que presentan un deficiente estado 
nutricional , independientemente de cuándo se 
vaya a realizar la intervención. 

Resumiendo, en lo que respecta a la indica­
ción de soporte nutricional postoperatorio, ésta 
dependerá de un sumatorio de factores 20

: esta­
do nutricional preoperatorio, severidad de la in­
tervención , naturaleza y gravedad de la patolo­
gía de base y de las enfermedades intercurren­
tes, así como extensión del período de estable­
cimiento de la alimentación oral suficiente (antes 
de los siete a diez días de postoperatorio) . 

Asimismo, en el apartado referente a la natu­
raleza de la enfermedad que motiva la interven­
ción, o que ocasionalmente es intercurrente, 
debe hacerse un inciso en el caso de que esta 
enfermedad sea una neoplasia. Consideramos 
que tras el estudio de Dionigi y cols. 21 no se debe 
excluir a los pacientes neoplásicos de un sopor­
te nutricional preoperatorio reglado bajo la «teó­
rica y no demostrada» premisa de: « ... que igual 
se nutre más al tumor que al paciente». 

Bases fisiológicas de la NPPO 

El rápido catabolismo de las proteínas corpo­
rales es uno de los más importantes eventos en 
la respuesta metabólica frente al trauma. Si el pa­
ciente no recibe ninguna fuente de nitrógeno, la 
rotura o degradación de las proteínas corpora­
les, principalmente del músculo esquelético, se 
refleja directamente en la excreta de nitrógeno 
urinario. Tras una intervención quirúrgica media­
namente severa no complicada se han estable­
cido unas pérdidas nitrogenadas de 10 a 
15 g/día 22 , y si estas pérdidas se prolongan en 
el tiempo pueden llegar a erosionar de forma im­
portante la masa celular corporal (ex: una excre­
ta nitrogenada de 1 O g/día durante quince días 
condiciona una pérdida estimada de masa celu­
lar corporal de 3,5 kg [14 %] o, lo que es igual, 
al 24 % de la masa muscular esquelética) . 

Se ha objetivado, empleando técnicas que es­
tudian el flujo regional de aminoácidos, que el 
acelerado catabolismo de las proteínas muscu­
lares esqueléticas produce una liberación de 
aquéllos, siendo captados centralmente (espe­
cialmente por el lecho esplácnico) 23

• 

Blackburn y cols. 24• 25 fueron los primeros au-

Nutrición parenteral periférica: lMito o realidad? 

tores que, aportando soluciones parenterales de 
aminoácidos en Jugar de las habituales solucio­
nes de glucosa, en pacientes agredidos y en 
ayunas, refirieron una reducción significativa en 
las pérdidas de nitrógeno. Estos autores postu­
laron que la infusión de glucosa, al aumentar los 
niveles de insulina, hormona antilipolítica, decre­
cía la movilización grasa y, por ende, la cetosis, 
lo que conducía a un incremento del catabolis­
mo proteico favorecedor de la neoglucogénesis 
hepática. Para confirmar esta hipótesis estudia­
ron a 1 O pacientes quirúrgicos que recibían de 
forma cruzada tres soluciones i.v. (sol.) durante 
cuatro días: solución A : glucosa al 5 % 
(100 g/día); solución B: aminoácidos al 3 % 
(90 g/día), y solución C : glucosa al 5 % 
(100 g/día) más aminoácidos al 3 % (70 g/día) . 
Un grupo adicional de volúntarios obesos reci­
bió solamente solución hidroelectrolítica, más 
1 g de proteínas/kg/día. En sus resultados se ob­
jetivó una correlación inversa entre el balance ni­
trogenado (BN) diario y la concentración de áci­
dos grasos libres (AGL) , teniendo estos últimos 
una corrélación directa con los cuerpos cetóni­
cos. El BN era más negativo a menor concentra­
ción de AGL (solución A), pero cuando el mismo 
paciente recibía la solución B, los AGL aumenta­
ban y las pérdidas nitrogenadas netas dismi­
nuían. Asimismo se observó una correlación di­
recta entre la glucemia y los niveles de insulina, 
siendo ambos parámetros más altos con la so­
lución A, lo que se asociaba a mayores pérdidas 
nitrogenadas netas. Por contra, el mantenimien­
to de niveles adecuados de insulina con la solu­
ción B y el aporte proteico a los voluntarios obe­
sos se relacionaba con el mantenimiento del ba­
lance nitrogenado. Con la solución C (aminoáci­
dos más glucosa) mejoraba la retención nitroge­
nada en comparación a los resultados obtenidos 
con la solución A, pero sólo se conseguía balan­
ce cero con la solución B. En relación con estos 
resultados se debe destacar que, tal y como in­
dican Shizgal y cols . 26, las diferencias en el BN 
entre los pacientes que recibieron la solución B 
y los que recibieron la solución C pueden ser se­
cundarias a la cantidad de aminoácidos aporta­
da (20 g más con la solución B). De cualquier for­
ma, este mismo grupo de investigadores refirió 
unos hallazgos similares a los antedichos en 17 
pacientes postintervención urológica mayor27

, 

resultados que fueron corroborados por Hoover 
y cols. 28 en pacientes quirúrgicos que recibían 
durante un mínimo de seis días de postoperato­
rio glucosa al 5 % o aminoácidos al 3 %. Los pa-
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cientes que recibían aminoácidos tenían menor 
BN negativo, así como menores niveles de glu­
cosa-insulina, mientras que presentaban mayo­
res concentraciones de cuerpos cetónicos. 

En base a sus observaciones, Flatt y Black­
burn29 propusieron un modelo que describía la 
interrelación entre el metabolismo de los carbo­
hidratos, lípidos y proteínas. De acuerdo a su 
teoría, la infusión de glucosa sola o en combina­
ción con aminoácidos aumentaría la liberación 
de insulina y ésta, por sus efectos antilipolíticos, 
reduciría de tal forma la movilización grasa que 
los substratos infundidos deberían oxidarse 
completamente para producir energía. En cam­
bio, el aporte de aminoácidos sin glucosa permi­
tiría el desarrollo de cetosis y los requerimientos 
energéticos quedarían completamente cubiertos 
por las cetonas y los AGL endógenos, mientras 
que los aminoácidos irían a replecionar los de­
pósitos y serían utilizables para la síntesis pro­
teica. 

Aunque posteriormente otros estudios han 
confirmado que se puede mantener un balance 
nitrogenado con la sola infusión de aminoáci­
dos 30, ninguno ha podido mantener la teoría de 
interrelación hormona-substrato propuesta por 
Flatt y Blackburn29. 

En esta línea, Wolfe y cols. 31 estudiaron, en vo­
luntarios sanos en ayunas, el efecto de ahorro 
proteico de los aminoácidos (3, 1 al 3,4 %) con y 
sin glucosa (150 g/día). En sus resultados desta­
ca que la adición de glucosa mejora el balance 
nitrogenado, previene de la cetosis y no aumen­
ta la glucemia o la insulinemia. Estos resultados 
son consistentes con los de Elwyn y cols. 32, rea­
lizados en pacientes quirúrgicos que reciben du­
rante cuatro días de postoperatorio aminoácidos 
(3,5 %) con o sin glucosa (100 g/día). También 
observan que el aporte de glucosa aumentaba la 
retención nitrogenada. 

Los resultados de Freeman y cols. 33 tampoco 
demostraron una relación entre la insulina y el 
efecto de ahorro proteico de los aminoácidos 
aportados por vía periférica. Frente a un grupo 
control que sólo recibía glucosa, el grupo que 
sólo recibía aminoácidos presentaba mejor ba­
lance nitrogenado, mayores niveles de AGL y de 
cuerpos cetónicos, a la par que menores niveles 
de insulina; el grupo que recibía aminoácidos 
glucosa tenía iguales niveles de insulina, AGL y 
cetonas que el grupo glucosa y, a pesar de es­
tos niveles, presentaba igual balance nitrogena­
do que el grupo que sólo. recibía aminoácidos. 
Estos autores concluyen afirmando que el aho-
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rro proteico es debido tanto a la disponibilidad 
de aminoácidos exógenos como a la posibilidad 
de movilizar lípidos endógenos, y que esta posi­
bilidad no está mediada por la secreción de in­
sulina. 

La conclusión anterior se contrapone con la 
previamente publicada por Greenberg y cols. 34, 
que estudiaron durante cuatro días de postope­
ratorio las posibles diferencias entre la infusión 
de 150 g de carbohidratos vs. 1 g/kg/d de ami­
noácidos + 50 g de lípidos vs. 1 g/kg/d de ami­
noácidos + 150 g de glucosa, y demostraron que 
el efecto de ahorro proteico de los aminoácidos 
se relacionaba únicamente con su aporte y no 
con el grado de movilización grasa endógena, 
pues aunque los pacientes que sólo recibieron 
glucosa o aminoácidos + glucosa tuvieron los 
mayores niveles de glucosa-insulina y los meno­
res de AGL-cetonas, el balance nitrogenado fue 
significativamente más negativo en aquellos pa­
cientes que sólo recibieron glucosa, comparán­
dolos con los que recibieron aminoácidos y el 
balance nitrogenado no tenía diferencias signifi­
cativas entre los grupos que recibían aminoáci­
dos, a pesar de la variabilidad de los niveles plas­
máticos de insulina y de substrato. 

Confirmando estas premisas debemos citar 
los resultados del trabajo de Rowlands y cols. 35. 
que no encuentran interrelación entre la insulina 
plasmática y el efecto de los aminoácidos infun­
didos al comparar en pacientes postquirúrgi­
cos un grupo que sólo recibe aminoácidos 
(0,23 gN/kg/d) con otro grupo que sólo recibe 
glucosa (1,43 g/kg/d). El grupo aminoácidos re­
ducía el balance negativo del período postope­
ratorio y los autores concluyeron que el ahorro 
proteico estaba únicamente relacionado con el 
aporte de aminoácidos y no con modificaciones 
en el patrón de substratos o en la movilización 
grasa endógena. En relación al aporte por vía pe­
riférica de los tres substratos nutrientes (lípidos, 
hidratos de carbono y aminoácidos) en el perío­
do postquirúrgico, es importante destacar el tra­
bajo de Hansell y cols. 36. Estos autores compa­
raron el aporte de una solución glucosalina 
(100 g glucosa/d) con el aporte de aminoácidos 
(14, 1 gN/ d) y con el aporte de aminoáci­
dos + glucosa+ lípidos (AA: 14,1 gN/d + 
1.000 kcal lipídicas/d + 700 kcal glucosadas/d). 
En sus conclusiones destacan que solamente 
mediante la combinación de los tres substratos 
administrados por vía periférica se obtiene un ba­
lance nitrogenado positivo. 

Revisando los apartados referentes a síntesis 



y degradación proteica, nos encontramos con la 
publicación de Foster y cols. 37, en la que valoran 
en pacientes postquirúrgicos el efecto del apor­
te de aminoácidos + glucosa con y sin insulina 
exógena. Entre sus conclusiones indicaron que 
el ahorro proteico era debido a aumento en la 
síntesis más que a disminución de la degrada­
ción proteica. Ching y cols. 38 encontraron una re­
lación entre el efecto de ahorro proteico de los 
aminoácidos (4,2 %) + glucosa (5 %) infundidos 
y la magnitud del estrés, estudiando pacientes 
quirúrgicos con diferentes grados de agresión. 
Aunque todos los pacientes presentaron balan­
ce nitrogenado negativo, existió una correlación 
entre las pérdidas de nitrógeno y la magnitud de 
la agresión. Entre sus resultados hay que desta­
car que la albúmina sérica sólo se preservó al 
aportar calorías no proteicas. García de Lorenzo 
y cols. 39, 40 compararon en pacientes quirúrgicos 
bien nutridos con agresión moderada-severa el 
efecto de un aporte, durante cinco días, de 
2,3 g/kg/d de glucosa versus 0,8 g AA/kg/d 
+ 4 g/kg/d de hidratos de carbono (xilitol y sorbi­
tol). En sus resultados no encontraron diferen­
cias significativas en la glucemia-insulinemia, 
mientras que el balance nitrogenado fue signifi­
cativamente mejor en el grupo con NPP, siendo 
sus resultados concordantes con los previamen­
te publicados por Elwyn y cols. 41. Young y cols . 42 

compararon el efecto de un aporte hipocalórico 
de aminoácidos con una NP sin lípidos que su­
mi ni straba la misma carga de nitrógeno 
(0,23 ± 0,02 g/kg/d). Entre sus resultados desta­
ca que la NP previno la disminución de la albú­
mina y la transferrina y aumentó el peso y la 
prealbúmina. Skillman y cols. 43, además de utili­
zar la determinación del balance nitrogenado 
para la evaluación del ahorro proteico de un 
aporte de aminoácidos, determinaron la síntesis 
de albúmina en pacientes postquirúrgicos que 
recibían aminoácidos (3,5 %) o glucosa (5 %). 
Aunque los pacientes con aporte único de glu­
cosa recibieron más calorías, presentaron balan­
ce nitrogenado negativo, mientras que los pa­
cientes que sólo recibían aporte de aminoácidos 
mostraban un balance equilibrado. Por otra par­
te, al ser la síntesis de albúmina mayor en el gru­
po con aporte de aminoácidos, los autores con­
cluyeron que, sobre este parámetro, son más 
efectivos que la glucosa. Culebras y cols. 44

, en 
pacientes posquirúrgicos no neoplásicos, estu­
diaron las diferencias entre el aporte de una so­
lución glucosalina estándar y el aporte de una 
NPPH que aportaba 11 ,4 g de nitrógeno y 900 
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calorías en forma de sorbitol y xilitol. En sus con­
clusiones destacan que la NPPH administrada 
promovía la síntesis de proteínas viscerales (se 
mensuraron proteínas de corta vida media) . 
Schwartz y cols. 45, estudiando pacientes quirúr­
gicos estables bien nutridos (sólo 11,4 gN/kg/d) 
y críticos malnutridos (11 ,4 gN/kg/d + 150 g/g de 
glucosa) , encuentran que con el aporte de glu­
cosa la síntesis proteica era más alta (no esta­
dísticamente significativo) y que el flujo de albú­
mina a leucina era significativamente superior, lo 
que indica una mejor utilización hepática del ni­
trógeno aportado. Recientemente, Jiménez y 
cols. 46, analizando pacientes quirúrgicos de pa­
tología digestiva benigna, observan una pronta 
recuperación de las proteínas de vida media cor­
ta (prealbúmina y RBP) , una disminución del ba­
lance nitrogenado negativo y un menor índice de 
dehiscencia de la sutura en los grupos tratados 
con hidratos de carbono más proteínas frente a 
los tratados con fluidoterapia convencional (sin 
aminoácidos). 

Como conclusión de este apartado podemos 
considerar que los datos publicados demuestran 
claramente que en el paciente en ayunas, con o 
sin estrés, se puede conseguir ahorro proteico 
con el aporte de aminoácidos. También queda 
claro que el ahorro proteico no está en absoluto 
relacionado con variaciones en la concentración 
plasmática de insulina, sino sólo con la disponi­
bilidad de aminoácidos exógenos. El ahorro pro­
teico parece estar inversamente relacionado con 
la magnitud y duración del estrés 47 y directamen­
te relacionado con la adición de calorías no pro­
teicas 48· 49 . La infusión de aminoácidos sólo pue­
de reducir las pérdidas de nitrógeno o, en el me­
jor de los casos, conseguir un equilibrio nitroge­
nado. Un balance nitrogenado positivo indicador 
de síntesis proteica neta sólo se puede alcanzar 
con el aporte conjunto de aminoácidos y calo­
rías (más de 300-600 kcal/d) 5º. 

En la tabla I se analizan los trabajos publica­
dos por distintos autores en los últimos diecisie­
te años. De ella se pueden extraer conclusiones 
en función de la coincidencia de los autores en 
algunas observaciones. Los últimos nueve estu­
dios, todos ellos utilizando NPPH como soporte 
en pacientes quirúrgicos, confirman la mejor uti­
lización del nitrógeno aportado 36, 44• 45, mejoría 
del balance nitrogenado y estímulo de la síntesis 
de las proteínas de vida corta (prealbúmina y 
RBP) 46· 51 • Otros observan, además, una disminu­
ción del número de complicaciones posquirúrgi­
cas y de la estancia postoperatoria 46

· 
52

. Final-
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Tabla 1 

Estudios controlados de NPPO 

Con-
Autor Diagnóstico Días NP N.º pac. trol Comentarios 

Abel y cols. (1976) 54 Cirugía cardíaca 5-6 29 54 Sin diferencias estadísticas 

Collins y cols. (1978)55 Patología rectal benigna y 13 10 20 Tiempo de cicatrización de la 
maligna herida disminuido. 

Preshaw y cols. (1979) 56 Patología de colon benig- 5 24 23 Sin diferencias significativas en 
na y maligna las complicaciones mayores. 

Sako y cols. (1981)51 Cáncer de cabeza y cuello 14 30 32 Sin diferencias significativas en 
mortalidad. 

Yamada y cols. (1983)58 Cáncer gástrico avanzado 18 11 12 Sin diferencias en la superviven-
cia de las complicaciones qui-
rúrgicas. 

Culebras y cols. (1984}" Cirugía gastrointestinal no 5 NPPH 15 16 Mejoría del estado nutricional 
tumoral respecto al balance nitrogena-

do, RBP y prealbúmina. 

García de Lorenzo y cols. Cirugía mayor en pacien- 6 NPPH 30 15 Mejoría de la relación insuli-
(1984)39 tes críticos na/glucagón. Mejoría de la sín-

tesis proteica. 

Schwartz y cols. (1984)45 Cirugía mayor. Pacientes 5 NPPH 5 o Mejor utilización hepatica del N. 
bien/mal nutridos + aportado. 

5 

Figuera y cols. (1986)59 Cirugía de medio y alto 6 NPPH 41 29 Sin diferencias clínicas ni meta-
riesgo bélicas. 

Askanazi y cols. (1989)52 Cistectomia radical 7 NPPH 22 13 Reducción del tiempo de hospi-
talización. 

Hansell y cols. (1989t Cáncer colorrectal 4 NPPH 26 16 Mejoría del balance nitrogena-
o NPT do. Cambios en la oxidación de 

los substratos. Sin cambios clí-
nicos. 

Puig y cols. (1990)5
' Cirugía abdominal de me- 5 NPPH 15 15 Reducción del catabolismo pro-

dio y alto riesgo teico. Mantenimiento del status 
nutricional. Estímulo de la sínte-
sis de las proteínas de vida cor-
ta. 

Jiménez y cols. (1992)46 Cirugía digestiva benigna 5 NPPH 20 15 Recuperación rápida de las pro-
teínas de vida corta. Mejoría del 
BN negativo. Disminución de 
complicaciones quirúrgicas. 

Waxman y cols. (1992)53 Pacientes quirúrgicos críti- 5 NPPH 34 o Mejoría de balance nitrogena-
coso politraumatizados + Líp. do. 

NPPO: Nutrición parenteral periférica perioperatoria. NPPH: Nutrición parenteral periférica hipocalórica. 
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mente, Waxman 53 , utilizando grasas como subs­
trato complementario al aporte de hidratos de 
carbono, amplía las posibilidades de utilización 
de soporte periférico a pacientes quirúrgicos con 
un grado superior de agresión. 

Los resultados merecen ser tenidos en cuen­
ta, sobre todo si pensamos que se obtienen en 
un breve espacio de tiempo (entre cinco y siete 
días), período en el que todos coincidimos pue­
de estar indicada la instauración del soporte pe­
riférico. 

Efecto de la POPN sobre la evolución de la 
enfermedad 

Determinar el papel de la nutrición parenteral 
perioperatoria (POPN) sobre la evolución de la 
enfermedad plantea importantes dificultades lo­
gísticas. Para estudiar el efecto del soporte nu­
tricional se deben controlar un gran número de 
variables. Entre ellas podemos destacar: grado 
. de malnutrición previa, reversibilidad potencial 
del proceso primario, severidad de la enferme­
dad, grado de catabolismo y magnitud del gra­
do de alteración en las defensas orgánicas en re­
lación con la situación nutricional. Es por ello que 
parece probable que la separación y estratifica­
ción de estos factores o variables nos indique 
que el soporte nutricional es indispensable para 
la recuperación de un determinado colectivo de 
pacientes, mientras que puede llegar a ser un 
gasto superfluo a la par que un factor añadido 
de riesgo en otros colectivos 60 . Otro problema 
que se plantea a la hora de evaluar el papel de 
la NPPO en amplios grupos de pacientes some­
tidos a agresión quirúrgica es que actualmente 
desconocemos, parcialmente, los mecanismos 
por los cuales la terapia nutricional puede influir 
favorablemente en la evolución. El conseguir ba­
lance energético equilibrado, y especialmente el 
nitrogenado 61 , puede ser un importante determi­
nante sobre la supervivencia, pero debemos sa­
ber valorar si estos balances se están consi­
guiendo mediante la terapia aplicada. Esto no 
siempre es fácil, ya que frecuentemente no po­
demos alcanzar este grado de conocimiento por 
diferentes razones: éticas, excluyendo estudios 
aleatorios; clínicas, ante la imposibilidad de es­
tandarizar el tipo de intervención con los pará­
metros clínicos y patologías de base y asocia­
das; y, finalmente, por la habitual incapacidad 
para estratificar de manera fiable el grado de mal­
nutrición 62. 

Nutrición parenteral periférica: lMito o realidad? 

Relación entre morbimortalidad y situación 
nutricional 

Uno de los principales determinantes del esta­
do nutricional en los pacientes quirúrgicos es la 
naturaleza y localización de la enfermedad que 
los hace candidatos a la cirugía. Está demostra­
do que las entidades nosológicas de resolución 
quirúrgica que afectan al tracto gastrointestinal 
(particularmente al tracto gastrointestinal alto y 
especialmente las neoplasias), así como los epi­
sodios inflamatorios o sépticos asociados, tienen 
una gran incidencia en la depleción nutricional 63 . 

Entre los factores responsables de la deple­
ción nutricional en el paciente potencialmente 
quirúrgico destaca el déficit en la ingesta de ali­
mentos asociado tanto con la disfagia anorética 
como con la presencia de clínica abdominal. A 
ello hay que sumar las pérdidas hemáticas y de 
líquidos orgánicos (gran parte de ellos contienen 
cantidades no despreciables de proteínas) , las 
alteraciones en la digestión-absorción secunda­
rias a inflamación y/o enfermedad maligna del in­
testino delgado y colon, así como el estadio tu­
moral, medicación y procedimiento quirúrgico 64• 

Revisando la literatura médica de los últimos 
veinte años nos encontramos con suficiente in­
formación como para extrapolar la idea de que 
la morbilidad postoperatoria está directamente 
relacionada con alteraciones en los llamados 
marcadores del estado o situación nutricional. 
Según Haydock y cols. 65, en los pacientes mal­
nutridos se observan importantes alteraciones en 
la cicatrización de las anastomosis, así como al­
teradas respuestas a los episodios intercurrentes 
de inflamación y sepsis. Esto último está en re­
lación con las ineficaces respuestas a la infec­
ción referidas en los pacientes severamente mal­
nutridos o agredidos 66,67• 

Actualmente pensamos que aunque el riesgo 
de depleción nutricional existe y frecuentemente 
se asocia a una mayor morbilidad poscirugía, el 
postulado de que mejorando el estado nutricio­
nal de nuestros pacientes en el período periope­
ratorio obtendremos una reducción de la morbi­
mortalidad está sujeto a estudio. El Health and 
Public Policy Committee, en el apartado sobre 
NPP0 68, indicó en 1987 que, una vez valorado el 
paciente como portador de una situación nutri­
cional alterada que pueda comprometer la evo­
lución postoperatoria, el inicio del soporte nutri­
cional debe ser precoz y de una duración y ca­
lidad suficiente como para poder mejorar la si­
tuación clínica. De cualquier forma, persiste la 
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controversia sobre que se considera una dura­
ción suficiente, pues si lo que pretendemos es 
que el paciente sea intervenido con los marca­
dores nutricionales en rangos normales, esto 
puede ser difícil de conseguir y en ocasiones el 
lograrlo comportaría un período excesivamente 
prolongado de soporte nutricional. Hoy en día 
podemos considerar que períodos de soporte 
nutricional preoperatorios que superen los diez­
doce días no están indicados. 

El problema se centra en cómo valorar el es­
tado nutricional , pues ni el citado Committee ni 
los diferentes trabajos publicados nos ayudan a 
decidir cuál o cuáles deben ser los parámetros 
a emplear69. 

Parámetros e índices de valoración 
nutricional 

Para valorar la relación entre la situación nutri­
cional y la evolución se precisan uno o varios pa­
rámetros que de alguna forma reflejen el estado 
nutricional de una manera global. 

Uno de los parámetros bioquímicos que re­
quiere especial atención es la albúmina sérica. 
Forse y cols. 70 demostraron que la albúmina sé­
rica, aunque considerada poco fiable en la valo­
ración nutricional individual, es un parámetro útil 
para estudios epidemiológicos debido a que pre­
senta una buena correlación con la duración de 
la estancia hospitalaria y con la morbimortalidad. 
Como ejemplo de ello nos podemos remitir al tra­
bajo de Reinhardt y cols. 71 sobre 509 pacientes, 
en el que se monitoriza prospectivamente la al­
búmina sérica y se efectúa una correlación con 
la mortalidad, encontrándose una relación lineal 
entre la cifra más baja de albúmina y la mortali­
dad a los treinta días de hospitalización. Los pa­
cientes cuyas cifras de albúmina estaban en los 
rangos de 3,0 a 2,6, 2,5 a 2, 1 y menores a 2,0, 
presentaron índices de mortalidad a los treinta 
días del 24, 43 y 62 %, respectivamente. Ching y 
cols. 72

, en pacientes quirúrgicos graves, estudia­
ron la evolución de las cifras de albúmina en re­
lación con la PN aplicada. Concluyeron que los 
pacientes que sobreviven tuvieron un aumento 
en los valores, mientras que los pacientes que fa­
llecieron presentaron decremento de ellos 
(p < 0,001) . Otros investigadores que estudiaron 
la relación entre situación nutricional y morbimor­
talidad poscirugía encontraron mayor incidencia 
de estas últimas en los pacientes que presenta­
ron malnutrición previamente a la intervención. 

10 

La albúmina senca se utilizó en estos casos 
como marcador primario de la situación nutricio­
nal 73. 14. 

Tal y como indica De Oca 75, la multiplicidad de 
parámetros antropométricos, bioquímicos e in­
munológicos existentes para determinar el esta­
do nutricional de un paciente dado crea muchas 
veces serios problemas de selección, convirtien­
do la definición del estado nutricional en una 
compleja situación. Es por ello que considera­
mos necesario seleccionar marcadores indivi­
duales (albúmina) o grupos de marcadores que, 
estando relacionados con los diferentes compar­
timientos orgánicos, tengan un aceptable grado 
de precisión en la definición del estado nutricio­
nal. Tradicionalmente, e independientemente de 
la historia clínica, la valoración de la situación nu­
tricional incluye la medición de las proteínas so­
máticas y viscerales, recuento de linfocitos, test 
de hipersensibilidad a antígenos cutáneos y 
otros datos inmunitarios. Ello ha llevado a utilizar 
diversos parámetros (TSF, MAMC, albúmina, 
transferrina, RBP, prealbúmina, linfocitos, coles­
terol , complemento, fibrinógeno, micronutrien­
tes) de manera aislada o en diferentes combina­
ciones 76·78. 

Otra aproximación empleada son las fórmulas 
con variables múltiples basadas en análisis dis­
criminantes de algunos de los datos bioquími­
cos, inmunológicos y antropométricos antedi­
chos. Entre las más conocidas destacan las fór­
mulas de Mullen 79, Simms 80, lngenbleek 81 , Mu­
ller82, Buzby 83, Brenner84 y, más recientemente, 
las propuestas por De Oca y cols . 86. Todas es­
tas fórmulas, ecuaciones y determinaciones pue­
den definir, con grados aceptables de especifici­
dad y sensibilidad, los perfiles antropométricos­
bioquímicos-inmunitarios de los pacientes, a la 
par que algunas de ellas indican el grado de ries­
go de presentar complicaciones en relación a la 
situación nutricional (tabla 11) . 

Otro enfoque es el que aportan los estudios 
funcionales como el de la fatiga postoperato­
ria 87, 88 y la dinamometría, test dinámico de la 
fuerza muscular esquelética 89, 90. Kalfarentzos y 
cols. 91 estudiaron la dinamometría en 95 pacien­
tes con neo gastrointestinal y encontraron que 
tenía mayor valor predictivo, sensibilidad y espe­
cificidad que el índice pronóstico nutricional de 
Mullen 79. Asimismo indicaron que este estudio 
tenía una sensibilidad predictiva del 100 % sobre 
la mortalidad postoperatoria. En esta línea cabe 
destacar el trabajo de Zeiderman y cols. 92 sobre 
la función muscular en el preoperatorio, basado 



Tabla 11 

Indices pronósticos nutricionales. 

Shetfield19 150- 16,6 (Alb)-0,78 (PCT)-0,2 (Tf). 

Mullen79 158-16,6 (Alb) - 0,78 (PCT) - 0 ,2 
(Tf)-5,8 (SC). 

lngenbleekª1 Alfa-1-glicoproteína*proteína C. Reac­
tiva! albúmina* prealbúmina. 

Muller82 1,95 (lgM)+0,0188 (prealb.)- 0,00075 
(C3)-0,0066 (fibr)+0,003 (coll.)-0, 18 
(RBP)+0,66 (TBG) . 

Buzby83 15,0 (alb)+0,417 (% peso ideal) . 

Brenne¡-"4 1,9579 - 0 ,0017 (lgM) + 0,0188 
(prealb.) + 0 ,075 (C3) - 0 ,0066 
(fibr.) + 0,003 (coll.) - O, 1858 (RBP) + 
+ 0,06636 (TBG). 

De Oca05 6,2 (pT)+0,23 (prealb.)-4 (albúmi­
na)- 31 ,8. 

Alb: Albúmina. 
PCT: Pliegue cutáteno tricipi-

tal. 
Tf: Transferrina. 
SC: Sensibi lidad cutánea. 
C3: Fracción 3 del comple-

mento. 
PT: Proteínas totales. 

Fib: Fibrinógeno. 
Col: Colesterol. 
RBP: Proteína ligada al reti­

no!. 
tBG: Proteína ligada a la ti­

roxina. 
lgM: lnmunoglobulina M. 

en técnicas de estimulación neural. Los autores 
refieren que los resultados tienen un valor poten­
cial en la predicción de las complicaciones post­
operatorias y que pueden ayudar en la definición 
de los pacientes que precisan soporte nutricio­
nal. 

El último enfoque está basado en la impedan­
cia y en las determinaciones isotópicas. Tellado 
y cols. 93, determinando el cociente Na/K por di­
lución isotópica múltiple (que mide la masa ce­
lular corporal o masa metabólicamente activa) , 
han encontrado un valor predictivo de morbimor­
talidad tan elevado que desplaza a las clásicas 
variables empleadas en las ecuaciones antedi­
chas. Shizgal y cols. 94, en base a estudios de 
análisis de impedancia, encuentran que una al­
terada composición corporal asociada a malnu­
trición se relaciona con un aumento de las com­
plicaciones postoperatorias. 

Nutrición parenteral periférica: l Mito o realidad? 

Prevalencia de malnutrición en pacientes 
quirúrgicos 

Cuando se revisa el tema de la prevalencia de 
la malnutrición en pacientes quirúrgicos obser­
vamos que han sido utilizadas diferentes defini­
ciones de malnutrición clínica. En la mayor parte 
de los estudios publicados se objetivan alteracio­
nes en uno o más parámetros objetivos (bioquí­
micos, antropométricos, inmunitarios). Tal y 
como hemos indicado previamente, en base a 
estos datos individuales se han producido una 
serie de índices pronósticos multivariables, sin 
olvidar los resultados referidos con la valoración 
global subjetiva (SGA) 95. De cualquier manera, 
tanto con parámetros objetivos de valoración 
como con enfoques más subjetivos, las diferen­
tes técnicas empleadas y datos de referencia uti­
lizados pueden afectar y modificar la utilidad de 
los índices y, por ende, influenciar la definición 
de prevalencia/consecuencia de la malnutrición. 
Efectuando un metaanálisis sobre 18 estudios 
que valoraban el efecto de la NPPO, Detsky y 
cols. 96 encontraron que sólo 11 de ellos cum­
plían mínimos criterios de diseño. 

Muller y cols. 82 estiman una prevalencia de 
malnutrición severa en el 12 % de 422 pacientes 
sometidos a cirugía mayor por patología benig­
na o maligna. Detsky y cols. 96, estudiando a 202 
pacientes de cirugía mayor abdominal , encuen­
tran una prevalencia de malnutrición severa del 
1 O % empleando el SGA, pero indican que al 
combinar éste con un dato objetivo como la al­
búmina sérica, la prevalencia de malnutrición 
desciende al 3 %. Buzby y cols. 73, en un estudio 
prospectivo sobre 100 pacientes utilizando el ín­
dice de Mullen 79, encuentran que el 39 % presen­
ta malnutrición moderada, mientras que e! 8 % 
presenta malnutrición severa. En base a estos 
datos, la prevalencia de malnutrición severa en 
pacientes con similares patologías y tipos de ci­
rugía podría ser estimada entre el 3 y el 12 %. 

Los estudios citados muestran una correlación 
positiva entre la incidencia de complicaciones y 
la severidad de la malnutrición. Entre el 67 96 y 
el 70 % 73 de los pacientes severamente malnutri­
dos presentan complicaciones en el postopera­
torio y mayor incidencia de exitus. En pacientes 
considerados bien nutridos, la incidencia de 
complicaciones, para estos autores, desciende 
respectivamente al 6 y 8 %. Nuestros resulta­
dos97, en pacientes críticos tras cirugía séptica 
abdominal , concuerdan con los anteriormente 
expuestos. Los pacientes severamente malnutri-
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dos presentaron una incidencia del 75,8 % en las 
complicaciones y del 24, 1 % en la mortalidad. 

Estudios clínicos con NPPO. Visión crítica 

En el estudio de Muller y cols. 98 de 1982 se de­
mostró una reducción de la morbimortalidad en 
pacientes moderadamente malnutridos, someti­
dos a cirugía oncológica gastrointestinal, que re­
cibieron NPT preoperatoria. Tres años después, 
Rasmussen y cols. 99 indicaron que con NP pre­
operatoria, en pacientes con neo esofágica, ha­
bía una diferencia significativa únicamente en la 
respuesta a los antígenos cutáneos, pero que 
ello no redundaba en los parámetros indicativos 
de función leucocitaria o en las inmunoglobuli­
nas. 

Entre los resultados del metaanálisis de 
Detsky y cols. 96 en 1987 cabe destacar que es­
tos autores indicaron que el beneficio de aportar 
NPT preoperatoria en pacientes bien nutridos te­
nía muy baja significación clínica; sin embargo, 
esta significación era superior en los pacientes 
moderada o severamente malnutridos. 

En la revisión efectuada por Luketich y cols. 100 

se efectúa una aproximación práctica a la indica­
ción de NP preoperatoria. Si la indicación quirúr­
gica no es urgente y hay que retardar la interven­
ción por pruebas diagnósticas y/o para optimizar 
la situación del paciente, se debe realizar una va­
loración nutricional. No se indicará nutrición pa­
renteral preoperatoria si el paciente está bien o 
moderadamente nutrido y la intervención se 
efectuará dentro de los siguientes cinco días. Si 
la intervención se retrasa más de cinco días se 
debe indicar nutrición parenteral. Si el paciente 
está severamente malnutrido y se espera un re­
traso de más de tres días en la intervención, se 
indicará nutrición parenteral de una semana de 
duración. 

En 1988, Buzby y cols. 101 revisaron los resul­
tados de estudios clínicos prospectivos y aleato­
rios publicados en inglés hasta 1982, que valo­
raban el efecto de la NPPO sobre la incidencia 
de complicaciones y muerte poscirugía mayor 
abdominal y torácica no cardíaca. Los autores in­
dicaron que la revisión de estos estudios clínicos 
(ocho) podía llevar a la errónea conclusión de 
que la NPPO es inefectiva a nivel de reducir la 
morbimortalidad en este tipo de pacientes. Pero 
ello, tal y como se desprende del análisis efec­
tuado, se debe a una serie de defectos de es­
tructura en los trabajos analizados. 
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Estos defectos son los siguientes: 

1. Defectuoso diseño estadístico: 

1.a. Inadecuado tamaño de la muestra, lo 
que hace que aumente el error tipo II y no se pue­
da demostrar la efectividad de la NPPO. 

1.b. Métodos de la aleatorización no adecua­
dos. 

1.c. Selección inapropiada de los pacientes. 
La mayor parte de los estudios revisados indican 
soporte nutricional no en función de la presen­
cia de malnutrición, sino en función de la pato­
logía de base. Por ello, actualmente se conside­
ra que los pacientes que entran en estudios del 
tipo de nutrición/intervención quirúrgica/evolu­
ción deben tener las siguientes características: 
La intervención debe ser de suficiente entidad, a 
nivel de morbimortalidad, como para que la dis­
minución de ésta se pueda demostrar clínica y 
estadísticamente. Deben presentar malnutrición 
definible por métodos reproducibles. La malnu­
trición debe asociarse con el riesgo de presen­
tar complicaciones o muerte. No deben existir 
comorbilidades que aumenten, por factores nu­
tricionales, el riesgo de complicación. 

2. Tratamientos inadecuados: El tratamiento 
debe ser de suficiente duración e intensidad 
como para que se presente mejoría en al menos 
uno de los parámetros aceptados de riesgo nu­
tricional. El tratamiento no debe ser ni tan largo 
ni tan intenso como para que sea inaceptable por 
el paciente, el médico o la administración, debi­
do a excesivo retraso en la intervención, efectos 
secundarios o costo. El tratamiento debe estar 
estandarizado para poder obtener resultados es­
tadísticamente válidos. Se debe poder monitori­
zar, de manera efectiva, tanto las ingestas como 
las pérdidas de nutrientes voluntarias e involun­
tarias. 

3. Definición imprecisa de complicaciones y 
criterios finales: La utilización de criterios están­
dar para definir las complicaciones puede llevar 
a una sobrevaloración de ellas, eminentemente 
si la complicación puede ser fácilmente tratada 
en sus estadios iniciales, pero convertirse en 
causa de muerte si no se trata. 

En la anteriormente citada publicación de 
Buzby y cols. 101 , que también expone los resul­
tados de un estudio piloto sobre 368 pacientes 
quirúrgicos, se concluyó con una serie de pre­
misas sobre la elección de marcadores nutricio­
nales, que se presentan a continuación debido 
al interés que consideramos tienen: 



• El marcador debe definir a un grupo de pa­
cientes con riesgo aumentado de presentar com­
plicaciones quirúrgicas en relación a la situación 
nutricional. 

• El marcador debe ser sensible, no excesiva­
mente costoso, y las determinaciones ser inter­
pretadas por personal no especialmente cualifi­
cado. 

• El marcador debe tener una técnica estan­
darizada de definición que pueda ser utilizada en 
diferentes instituciones hospitalarias. 

• Las técnicas empleadas para la determina­
ción del marcador, si éste es un parámetro bio­
químico, deben proporcionar resultados en un 
período de tiempo no superior a las ocho-diez 
horas. 

Podemos considerar de utilidad para indicar 
NPPO el árbol de decisiones propuesto por Me­
guid y cols. 102 , basado en: situación nutricional 
(bien o malnutrido), edad (>40 años), naturale­
za de la enfermedad (benigna o maligna) y órga­
nos o sistemas afectos. En el apartado de situa­
ción nutricional podemos considerar que el con­
junto formado por albúmina(< 38,3 g/1), prealbú­
mina (<0,218 g/1) y porcentaje del peso ideal 
(<95 % IBW) es el idóneo para definir la pobla­
ción a estudiar 101, pues los pacientes que pre­
sentan dos de estas tres premisas pueden ser in­
cluidos en cualquier estudio dirigido hacia la va­
loración de la eficacia de la NPPO. 

En base a las recientes conclusiones del Es­
tudio Cooperativo de Buzby y cols. 103 (VA: De­
partment of Veterans Affairs), la utilización de 
NPPO debe estar limitada únicamente a los pa­
cientes severamente malnutridos (5 % del global 
de pacientes quirúrgicos). Esta conclusión está 
basada en la observación de una significativa re­
ducción de las complicaciones no sépticas. 

Los parámetros definitorios de malnutrición 
empleados fueron: 

1. Indice de riesgo nutricional (IRN) = < 1 OO. 
INR = 1,519 x alb (g/ L) + 0,417 x (peso ac­

tual/peso habitual) x 100, o 
2. Dos de las siguientes: 

• Peso actual igual o menor al 95 % del peso 
ideal. 

• Albúmina igual o menor de 39,2 g/L. 
• Prealbúmina igual o menor de 186 mg/L. 

Estos resultados, por la importancia de la pu-
blicación y por su nivel de factor de impacto, de-
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ben ser valorados de una forma especialmente 
crítica. Los autores del artículo, basado en el 
aporte de NP con lípidos, ya establecen en la dis­
cusión algunos puntos que podemos considerar 
controvertidos. 

Aunque los pacientes que presentan malnutri­
ción moderada y están con TPN tienen más com­
plicaciones infecciosas, éstas no son secunda­
rias a una de las complicaciones típicas de la 
NPT como sepsis o bacteriemia por catéter. Los 
autores también descartan otras causas del tipo 
de calidad de la intervención, y de forma empíri­
ca (no significativa) indican que puede ser se­
cundaria a la mayor estancia hospitalaria (ligada 
al soporte nutricional preoperatorio) y/o al apor­
te de emulsiones lipídicas (LCT 100 %). Este úl­
timo punto sigue siendo hoy en día motivo de 
controversias 104• 

El estudio de Buzby y cols. 103 es criticable al 
estar sesgado por el hecho de que los pacien­
tes que recibieron NPT habían sido hospitaliza­
dos una media de cinco días más antes de la in­
tervención que los del grupo control, dando por 
tanto opción a infecciones nosocomiales. 

NPP «versus» NPT 

Al plantearnos las teóricas ventajas de la NPP 
frente a la NPT debemos tener muy claras sus li­
mitaciones e indicaciones, así como los riesgos 
de cada una frente a sus ventajas. Intentaremos 
protocolizar el soporte nutricional utilizando am­
bas en diversas circunstancias clínicas. Para ello 
valoraremos diversos parámetros (tabla 111): 

- Necesidades energéticas: Que depende­
rán fundamentalmente del grado de agresión. 
Consideramos que los pacientes subsidiarios de 
recibir una NPP se encontrarían en el grupo O ó 
1 de agresión, cuyas necesidades energéticas 
(GEE) se encontrarían entre (GEB * 1, 1/1,2). 

- Necesidad de reposo gastrointestinal: En­
tre cinco y siete días. Períodos más prolongados 
o más breves no serían subsidiarios de un so­
porte nutricional periférico. Puede considerarse 
la excepción, en un postoperatorio breve, si exis­
tiera desnutrición previa y la NPP postoperatoria 
constituyera la prolongación de una nutrición pe­
rioperatoria (NPPO). 

- Aporte nitrogenado: Mediante la NPP po­
demos aportar de 75 a 105 g de aminoácidos 
(13,5/16,2 g de N2 en un volumen de 2.500/3.000 
e.e. Este aporte se aproximaría a los criterios de 
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Tabla 111 

Indicaciones de la NPP en función del grado de agresión 

Grado 
GE gN/ k agresión 
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g N2//K/d que recomendamos en ambos estadios 
de agresión (1 , 1 a 1,5 g de AAs/K/d) . 

- Relación kilocaloría no proteica/g N2: Aquí 
es donde se diferencian claramente los criterios 
propios de la NPT y la NPP. En la primera, las re­
comendaciones comprobadas incluso por calo­
rimetría indirecta indican la utilización de relacio­
nes entre 150 y 120: 1. Estas relaciones son im­
posibles de aportar por vía periférica debido a su 
hiperosmolaridad, salvo que parte del aporte se 
realice mediante substratos lipídicos. 

Si interrelacionamos todas estas consideracio­
nes que pudieran indicar la utilización de una 
NPP como soporte nutricional (bajo grado de 
agresión, reposo intestinal inferior a la semana, 
etcétera) , encontramos un abanico de patologías 
en las que en principio estaría indicado ese tipo 
de soporte periférico (tabla IV). 

Las ventajas de su utilización frente a la nutri­
ción parenteral por vía central serían fundamen­
talmente económicas, por simplicidad de mane­
jo, menor número de complicaciones y, sobre 
todo, menor gravedad de éstas. Sin embargo, to­
das ellas no serían valorables si no consiguiéra­
mos con su utilización los fines primordiales de 
cualquier tipo de nutrición, sea artificial o natu­
ral: frenar el catabolismo proteico, estimular su 
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Ratio kc np/gN2 
Reposo Estado 
intestinal nutrición 

-- 80-100:1 
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1 

síntesis y conseguir un correcto funcionalismo 
de estas proteínas tanto a nivel visceral, de for­
ma prioritaria, como muscular 1º5

. 

lEs esto posible empleando soluciones utili­
zables por vía periférica? 

Como vimos anteriormente, el aporte proteico, 
aunque discretamente disminuido, entra dentro 
del considerado conceptualmente correcto para 
los pacientes incluidos en los grupos de mínima 
agresión, pero la relación calórica/nitrogenada 
es francamente reducida (aproximadamente 
40:1) si utilizamos las soluciones simples existen­
tes en el mercado (a base de glucosa o polio­
les) , no siendo posible aumentar esta relación 
sin elevar la osmolaridad de las soluciones a ci­
fras intolerables para su aporte por vía periférica. 

Sin embargo, les posible frenar el catabolis­
mo proteico con ese ratio cal/gN2? Y en caso afir­
mativo, len qué tipo de pacientes? O bien, lde­
bemos encontrar otros · métodos para aumentar 
el aporte energético por vía periférica? No debe­
mos olvidar que existe otro substrato de alta con­
centración energética que puede aportarse por 
vía periférica: las grasas. lpero son los lípidos 
una alternativa nutricional complementaria? 

Existe una vieja polémica entre los partidarios 
de su utilización y sus detractores. En principio 
se utilizan ácidos grasos de cadena larga (AGL) 
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Tabla IV 

Indicaciones de la NPP en función de la patología 

Grado Reposo Estado 
agresión intestinal nutrición Patología 
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(linoleico, linolénico y araquidónico), considera­
dos esenciales. 

En principio se utilizan ácidos grasos de cade­
na larga (AGL) (linoleico, linolénico y araquidóni­
co) , considerados esenciales y que son aporta­
dos tanto en las emulsiones de LCT (triglicéridos 
de cadena larga) como en las mezclas MCT /LCT 
(triglicéridos de cadena media y larga). 

En el sujeto normal, el plasma es depurado de 
las partículas lipídicas exógenas en una o dos 
horas según la cantidad perfundida. Las capaci­
dades máximas de aclaramiento de los triglicéri­
dos son de 3,8 g de lípidos/K/d después de quin­
ce horas de ayuno y 5,6 g de lípidos/K/d tras 
treinta y ocho horas de ayuno. 

Después de una intervención quirúrgica, la ca­
pacidad de eliminación de triglicéridos aumenta 
a 11 g/K/d 106, por lo que podemos considerar 
que durante la agresión hay un aumento también 
en el aclaramiento de los lípidos administrados, 
lo que en principio apoyaría la teoría de su co­
rrecta utilización en el paciente crítico 107

. Prueba 

Patología quir. esofágica. 
Pancreatitis NH. 
Paciente quirúrgico crítico. 
Complicaciones quirúrgicas. 
FO/FMO 

Postoperatorios: 
CA gástrico. 
CA colon. 
Peritonitis 

Obstrucción Intestinal. 
EII. 
Colecistopancreatitis. 
Pancreatitis aguda 

(no complicada). 
Pat. digestiva desnutridos. 

Gastrectomía simple. 
Colelitiasis. 
Resección intestinal no complicada. 
Apendicitis aguda. 

1 

documental de la buena utilización de los trigli­
céridos como substrato energético en esta fase 
es la disminución del cociente respiratorio 
(CR) 10s. 

En los pacientes sometidos a una NPT se con­
sidera la conveniencia de administrar un aporte 
mínimo de 15 g/d de grasa para optimizar el 
aprovechamiento de la glucosa y proteínas y cu­
brir las necesidades mínimas de ácidos grasos 
esenciales. 

Sin embargo, la administración rápida por en­
cima de un dintel (1 kcal/K/h) podría disminuir la 
actividad del sistema reticuloendotelial (SRE) , 
apareciendo sobrecarga grasa de los macrófa­
gos y disminución de la actividad fagocitaria, si­
tuación no recomendable en los pacientes sép­
ticos 109. 

Sin embargo, aun conociendo todos estos da­
tos, consideramos que los triglicéridos son una 
buena fuente energética alternativa y que el or­
ganismo aumenta su consumo en las situacio­
nes de agresión, como observamos mediante el 
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estudio calorimétrico; por tanto, debemos anali­
zar los inconvenientes planteados a su aporte 
desde otros puntos de vista. 

Frente a la repercusión sobre el SRE, existen 
trabajos realizados por Ota y cols. 110, Rasmus­
sen y cols . 111 y Nishiwari y cols. 112 que no mues­
tran diferencias significativas en la función fago­
citaria de los pacientes alimentados con aporte 
glucídico y los tratados con sistema lipídico. Ha­
mawy y cols. 109, en un estudio experimental con 

· ratas sépticas, comprueban que utilizando la 
mezcla MCT/LCT obtienen mayor aclaramiento 
de las bacterias inoculadas por vía exógena que 
utilizando sólo emulsiones de LCT. Así pues, con 
la utilización de emulsiones de combinaciones 
(LCT/MCT) 50:50 administrarían los ácidos gra­
sos esenciales y, por otra parte, se utilizarían 
como un substrato energético más fácilmente 
oxidable, pudiendo aumentar sin riesgo el apor­
te energético por vía periférica. 

Otras circunstancias favorables para la utiliza­
ción de AG como substrato energético serían: su 
CR inferior al de los HC, por lo que su utilización 
en pacientes con patología respiratoria permitiría 
un menor esfuerzo ventilatorio para mantener la 
normocapnia. En la patología pancreática, salvo 
en aquellas situaciones de etiología hiperlipidé­
mica (tipos I y V), el aporte de lípidos está acep­
tado, e incluso se puede concluir diciendo que 
el aporte de lípidos produce una disminución de 
la secreción gástrica y pancreática, siendo me­
nor el estímulo secretor utilizando AG, HC y pro­
teínas que utilizando sólo HC y proteínas 113-m. 

Volvamos al tema que nos ocupa: la nutrición 
parenteral periférica. Con un bajo volumen de tri­
glicéridos (500 ce) podemos obtener un suple­
mento de 1.000 calorías, con lo que podríamos 
alcanzar una relación cal/N2 100.1; pero volve­
mos a entrar en discrepancia con nuestros pro­
pios criterios aplicados a la nutrición artificial hi­
percalórica respecto a la proporción equilibrada 
de substratos (HC/L: de un 30 a un 45 %). Si apli­
camos estos últimos, nos llevarían a la obtención 
tan sólo de 240 kcal a partir de substratos lipídi­
cos (el 40 % de las 600 kcal obtenidas a partir de 
los HC) , que, sumadas a las aportadas por los 
carbohidratos, resultarían 840 kcal no proteicas 
(ratio 50:1), a todas luces insuficiente. 

En esta línea de razonamiento (incremento del 
aporte energético mediante la incorporación de 
lípidos a la NPP), Waxman y cols. 53 estudian re­
cientemente un conjunto de 34 pacientes poli­
traumatizados graves o posquirúrgicos, a los que 
someten a un régimen de nutrición parenteral pe-
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riférica con glicerol + aminoácidos, añadiendo 
una emulsión lipídica al 10 % (grupo 1) o al 20 % 
(grupo 2). Las dosis diarias fueron de 1,35 g de 
M/k + 1,35 g de glicerol y 500 mUd de emulsión 
lipídica. Los autores obtienen un balance medio 
de nitrógeno de -0,3 g/d en el grupo 1 y - 4, 1 g/d 
en el grupo 2. Sorprende el hallazgo de un me­
jor balance nitrogenado utilizando la emulsión al 
1 O %, lo que sugeriría una limitación en la utiliza­
ción de las grasas en estas situaciones. 

Tras realizar la revisión sobre el tema, es obli­
gado sacar unas conclusiones prácticas que, 
apoyadas en el estado actual de los conocimien­
tos, permitan definir las indicaciones y efectivi­
dad de este tipo de nutrición parenteral. 

Conclusiones 

La conclusión de todos estos razonamientos 
sería, en primer lugar, que los criterios válidos 
para la nutrición parenteral total (NPT) no lo son 
para la nutrición periférica (NPP), siendo preciso 
establecer nuevas reglas respecto a su indica­
ción y utilización. 

Podemos considerar que en el paciente en 
ayunas, con o sin estrés, se puede conseguir 
ahorro proteico con el aporte de aminoácidos, si 
bien éste estará condicionado a la disponibilidad 
de aminoácidos exógenos. Sin embargo, la sim­
ple infusión de aminoácidos sólo puede reducir 
las pérdidas de nitrógeno o, en el mejor de los 
casos, conseguir un equilibrio nitrogenado. Un 
balance nitrogenado positivo, indicador de sínte­
sis proteica, sólo se puede alcanzar con el apor­
te conjunto de aminoácidos y calorías no protei­
cas. 

El análisis de los trabajos realizados en los úl­
timos ocho años, utilizando en todos ellos NPPH, 
durante un período no superior a siete días, per­
mite llegar a la conclusión de que el aporte de 
aminoácidos y substratos energéticos no protei­
cos por vía periférica (NPPH) favorece una me­
joría en el balance nitrogenado, la estimulación 
de la síntesis de las proteínas de vida corta, así 
como en la disminución de las complicaciones y 
del tiempo de estancia postoperatoria. Estas 
conclusiones no coinciden con estudios realiza­
dos en fechas anteriores, algunos de ellos plan­
teados con un defectuoso diseño estadístico. Es­
tos resultados favorables son positivos en fun­
ción de su aparición en el corto lapso de tiempo 
en que estimamos indicado el soporte periférico 
(entre cinco y siete días). Consideramos, sin em-



bargo, que es preciso realizar estudios más am­
plios (multicéntricos) y establecer criterios unita­
rios respecto a indicaciones y pautas de proto­
colo antes de poder confirmar de manera defini­
tiva estas apreciaciones. 

Otro tema digno de analizar es el de la nutri­
ción parenteral perioperatoria (NPPO) y sus indi­
caciones: ¿Qué pacientes se beneficiarían de 
este tipo de soporte nutricional y durante cuánto 
tiempo antes y después de la intervención? 

En ese sentido podemos considerar de utili­
dad para indicar NPPO el árbol de decisiones ba­
sado en: situación nutricional , edad, naturaleza 
de la enfermedad y órganos o sistemas afectos. 

En base a la valoración de los riesgos frente a 
las ventajas, la utilización de NPPO (por tanto, de 
iniciación preoperatoria) debería estar limitada 
únicamente a los pacientes severamente malnu­
tridos (5 % del global de pacientes quirúrgicos) . 
Esta conclusión está basada en la reducción sig­
nificativa de las complicaciones no sépticas en 
este grupo, frente al aumento de la morbilidad en 
el grupo normonutrido. 

En el apartado de situación nutricional pode­
mos considerar que el conjunto formado por al­
búmina, prealbúmina y porcentaje del peso ideal 
es el idóneo para definir la población a estudiar, 
pues los pacientes que presentan alteración en 
dos de estos tres parámetros pueden ser inclui­
dos en cualquier estudio dirigido hacia la valora­
ción de la eficacia de la NPPO. 

Respecto a su duración, podemos considerar 
que no están indicados períodos de soporte 
preoperatorios superiores a los 10-12 días, ya 
que no mejoran significativamente los resulta­
dos, aumentando, por el contrario, las complica­
ciones. 

Finalmente, podemos considerar la posibili­
dad de ampliar las indicaciones de utilización del 
soporte periférico (NPPH) a pacientes quirúrgi­
cos sometidos a un grado más intenso de agre­
sión (grados I y 11) , siempre que las necesidades 
energéticas no sean muy elevadas (sepsis, FMO, 
desnutrición previa, etc.) y, sobre todo, que el 
tiempo de reposo intestinal no sea superior a los 
siete días. La incorporación de lípidos (al 1 O ó al 
20 %) permitirá aumentar la relación kcal no pro­
teica/gN2 y, como consecuencia, ampliar el cam­
po de aplicación de la NPP a patologías con re­
querimientos energéticos más elevados, mante­
niendo, por otra parte, las ventajas propias del 
aporte por vía periférica. Así pues, mediante el 
aporte de lípidos al 10 % (500 ce) e hidratos de 
carbono se obtiene una ratio kcal np/gN2 80:1 , 
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con buenos resultados, frenando el catabolismo 
proteico en pacientes sometidos a cirugía com­
plicada y traumatológicos. Esta relación podría 
elevarse hasta 100:1 utilizando lípidos al 20 %, lo 
que nos lleva a considerar que, ante el estable­
cimiento de un soporte nutricional por vía perifé­
rica, aportamos entre 75 y 105 g de aminoácidos 
{13,5 a 16,2 g de N2), pudiendo alcanzar una re­
lación kcal/N2 entre 80 y 100: 1 mediante la incor­
poración de grasas a las preparaciones periféri­
cas. Aun cuando esta relación se aleja de las es­
tablecidas conceptualmente para la NPT por vía 
central (150-120: 1) , sin embargo los resultados 
parecen ser prometedores, quedando a la espe­
ra de la realización de estudios más extensos 
que confirmen estas primeras conclusiones. Otro 
concepto cambiante, con respecto a la nutrición 
parenteral periférica frente a la central, es el de 
la inversión de la correlación HC/L, que habitual­
mente se encuentra entre 60/40, pasando al in­
corporar lípidos al 1 O % a una relación de 55/45 
e incluso más invertida utilizando lípidos al 20 %. 
Aun cuando no parece que esta inversión en la 
proporción de los substratos energéticos pro­
duzca alteraciones a nivel de la oxidación y acla­
ramiento lipídico, como podría ocurrir en situa­
ciones de aporte energético más elevado (nutri­
ción parenteral hipercalórica), no creemos que 
sea preciso llegar a relaciones extremas de in­
versión recomendando relaciones próximas al 
50/50. 

Finalmente, no existe experiencia cuantificable 
sobre la utilización de otros substratos lipídicos 
de utilización periférica (MCT) como complemen­
to energético en la NPPH, si bien consideramos 
que pueden aplicarse las mismas recomendacio­
nes válidas para la NPT. 
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Resumen 

Se valora la incidencia de alteraciones hepáticas en pacientes que recibieron NPT en un período ~ 15 
días durante los años 1989 a 1991. Se hal'! utilizado los protocolos de seguimiento de los pacientes con NPT 
y posteriormente la historia clínica, analizándose diagnóstico y tipo de intervención, parámetros bioquími­
cos (GOT, GPT, GGT, FA, LDH, bilirrubina total y directa), así como tipo y grado de desnutrición, soporte 
nutricional, medicación concomitante, etc. Se excluyeron del estudio un grupo de pacientes según los si­
guientes criterios: enfermedad hepatobiliar, insuficiencia cardíaca, metástasis hepáticas, sepsis, insuficien­
cia renal y fármacos hepatotóxicos. Se encontraron 237 pacientes, de los que 75 (31,64 %) tuvieron altera­
ciones hepáticas, quedando con 24 pacientes (1 o, 12 %) que tuvieron alteraciones hepáticas achacables a 
la NPT una vez aplicados los criterios de exclusión. Se incluyeron en la NPT macro y micronutrientes. No 
encontramos relación con las kcal/kg de peso ni con la cantidad de glucosa y grasas ni de nitrógeno, cal­
culadas según las necesidades individuales, estando dentro de los límites establecidos. No se ha encon­
trado ningún caso de ictericia colestásica grave. Una desnutrición de grado moderado a severo ha sido en­
contrada en el 50 % de los pacientes, por lo que habría que considerarlo como un factor de riesgo. La GGT 
es la enzima que primero se altera y en mayor proporción de pacientes (91,66 %), seguida de la GPT. La FA 
y la GOT se alteran en el mismo porcentaje de pacientes. La monitorización de los parámetros bioquímicos 
es imprescindible en pacientes sometidos a NPT tanto para la valoración del estado nutricional como para 
evitar o corregir posibles complicaciones metabólicas graves. 

Palabras clave: Alteraciones hepáticas. NPT prolongada. 

Abstract 

An evaluation is made of liver malfunctions in patients receiving TPN over a period of ~ 15 days between 
1989 and 1991. Use was made of the monitoring records on patients undergoing TPN and, subsequently, of 
clinical records, with analysis of diagnoses and type of intervention, the biochemical parameters (SGOT, SGPT, 
GGT, FA, LDH, and total and direct bilirubin), and the type and degree of malnutrition, nutritional backup, as­
sociated medication, etc. A group of patients was excluded from the study on the basis of the following criteria: 

Correspondencia: M. J . Martínez Tutor. 
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Avda. Autonomía de La Rioja, núm. 3. 
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Disfunción hepática asociada a nutrición parenteral total 

liver-biliary disease, cardiac insuyfficiency, liver metastasis, sepsis, kidney insufficiency ~nd h~pa~o-toxic d~ugs. 
Of 237 patients, 75 (31,64 %) had liver alterations: following application of the. exclus,~n entena, ~4 pat,en!s 
(10, 12 %) were taken with liver alterations attributable to the TPN. Macro- and m1cro-nutnents were mcluded m 
the TPN. We found no relation between the kcal/kg of weight, nor with the quantity of glucose and fats nor of 
nitrogen, calculated according to individual requirements: they remained within_t~e limits estab!ishe~. No se­
rious case of cholestasic jaundice was encountered. Moderate to severe malnutnt,on was found m 50 ~ of pa­
tients so that this must be treated as a risk factor. GGT is the first enzyme to alter; this occurred in the largest 
prop~rtion of patients (91,66 %), followed by SGPT. FA and GOT are altered in the same percen~age of patient~. 
Biochemical parameter monitoring is essential in patients undergoing TPN, not only for appra1sal of the nutn­
tional state but also to prevent or correct potential serious metabolic complications. 

Key words: Liver alterations. Prolonged TPN. 

Introducción 

El seguimiento de pacientes con nutrición pa­
renteral total (NPT) conlleva una monitorización 
de los parámetros bioquímicos encaminada a 
detectar alteraciones en los principales sistemas 
del organismo. 

Las consecuencias de la NPT a nivel hepato­
biliar incluyen anormalidades asintomáticas de 
los índices de función hepatobiliar, hígado gra­
so, barro biliar y colestasis severa con progre­
sión a cirrosis o fallo hepático. En recién naci­
dos, especialmente en los prematuros, la coles­
tasis es una complicación frecuente y documen­
tada, (lue está relacionada con la edad gestacio­
nal y la duración de la NPT. Otras alteraciones, 
como hígado graso o la acumulación de barro bi­
liar o cálculos, pueden ocurrir a cualquier edad 
y en cualquier momento en pacientes con NPT 
prolongada 1. 

Las pruebas de función hepáticas pueden al­
terarse con frecuencia en pacientes alimentados 
por vía intravenosa (i.v.) con una duración de dos 
semanas o más 2. Estas alteraciones son mode­
radas para la mayoría de pacientes; para Sitges 3 , 

el 78 % presentan un síndrome de disfunción he­
pática leve y un número pequeño (1 ,7 %) desa­
rrolla un síndrome de ictericia colestásica grave, 
que puede progresar, evolucionando fatalmente. 
La mayoría de pacientes vuelven a valores nor­
males al suspender la NPT e incluso durante el 
mantenimiento de la terapia. 

El objetivo del estudio es valorar la incidencia 
de alteraciones hepáticas en pacientes someti­
dos a NPT durante al menos quince días en un 
período de tres años. 

Material y métodos 

Se ha realizado un estudio retrospectivo de los 
pacientes que en los años 1989 a 1991 recibie-

ron NPT durante un período ~ 15 días. Para ello 
se han utilizado los protocolos de seguimiento 
de los pacientes con NPT y posteriormente la his­
toria clínica, analizando diagnóstico y tipo de in­
tervención, parámetros bioquímicos: transamina­
sa glutámico oxalacética (GOT), transaminasa 
glutámico pirúvica (GPT), gamma glutamil trans­
ferasa (GGT), forfatasa alcalina (FA), lactato des­
hidrogenasa (LDH), bilirrubina total y directa, así 
como tipo y grado de desnutrición, soporte nu­
tricional, medicación concomitante, etc. 

Se han adoptado los siguientes criterios de in­
clusión de pacientes: 1) NPT con al menos quin­
ce días de duración; 2) pruebas de función he­
pática basales normales; 3) no causa obvia de 
disfunción hepática4

: presencia de metástasis 
hepáticas, insuficiencia cardíaca, enfermedad 
hepatobiliar, tratamiento con fármacos hepatotó­
xicos, sepsis, insuficiencia renal 5 . 

Se consideraron valores «anormales» aquellos 
que superaban dos veces el límite superior del 
rango normal del valor estándar de referencia 2· 6, 

en nuestro caso> 80 U/1 para GOT, GPT y GGT; 
> 558 U/1 para FA; > 920 U/1 para LDH y > 
2,4 mg/dl para bilirrubina total. 

El régimen de nutrición fue individualizado 
para cada paciente en función de sus requeri­
mientos. Todos los pacientes recibieron una nu­
trición parenteral completa formulada con ami­
noácidos (AA), glucosa, grasa, electrólitos, vita­
minas u oligoelementos. Todas las unidades nu­
trientes se administraron en infusión continua du­
rante un período de veinticuatro horas a través 
de vía central. 

Resultados 

Los pacientes que durante los tres años estu­
diados recibieron NPT durante un período ~15 
días fueron 237 (fig. 1 ), encontrando que 75 
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PACIENTES CON NPT;?: 15 DIAS 
1989-1991 

PAC SIN ALTER HEPAT 162 
68% 

PAC CON ALTER HEPAT 75 
32% 

237 PACIENTES (32,42 % DE 731 TOTALES) 

'------'---------------------' Fig. 1. 

(31,64 %} tuvieron alteraciones hepáticas duran­
te el curso de la NPT. De éstos, 37 se excluye­
ron al revisar las historias clínicas, según se des­
cribe en la tabla 1, y otros 14 debido a que las al­
teraciones observadas eran inferiores a los valo­
res considerados anormales. En los restantes 24 
pacientes se observaron alteraciones de las 
pruebas hepáticas atribuibles a la NPT (fig. 2) . De 
los 24 pacientes, 21 (87,5 %) eran varones y tres 
(12,5 %) hembras, con una media de edad de 
64,6 ± 13,8 (rango, 34 a 84) años, con un peso 
medio de 59 ± 10,7 (rango, 38 a 80) kg. En la ta­
bla II se describen los diagnósticos por los que 
se les administró NPT. El estado nutricional de 

Tabla 1 

Causas de exclusión por la historia clínica 

Causa Número 

Sepsis. .... .... ........ .. .... ... .... ....... ... .... .. ..... .. ... 7 
Insuficiencia renal..................................... 2 
Intervención prolongada y politransfusio-

nes. .. ..... .. ........ .. . .... ....... ....... .. ............. ... 18 
Hepatopatía............................................. .. 3 
Quimioterapia antineoplásica ....... ....... .. ... 2 
Metástasis hepática . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
Insuficiencia cardíaca. .... ....... .......... ....... .. 1 

Total....................................... ... .. ....... 37 

PACIENTES CON NPT ~ 15 DIAS 
CON ALTERACIONES HEPATICAS 

/,/VALORES> 2 x NORMAL 
~--- --- 24 32 % 

PACIENTES TOTALES= 75 

'---------------------------' Fig. 2. 
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Tabla 1 

lndícacíones de NPT 

Neo de esófago: pre y postoperatorio.. ... 3 
Neo de cardias: pre y postoperatorio .... .. 1 
Neo gástrica: pre y postoperatorio .. .. .. .. .. 6 
Neo gástrica: postoperatorio .... .... .. .. .. .... .. 2 
Neo de colon: postoperatorio .... .. . . .......... 1 
Neo de sigma: pre y postoperatorio.. .. .. .. 1 
Neo de recto: pre y postoperatorio.......... 2 
Fístulas entéricas...................... .. ........ ...... 2 
Politraumatismo ........................ .. ......... ..... 2 
Obstrucción intestinal: pre y postoperato-

rio .. ............ ....... ..... ... ...... ............. .. .... .... . 
Pancreatitis: pre y postoperatorio .......... .. 
Esofagitis ulcerativa ............... .................. . 
Diverticulitis perforada: postoperatorio .. .. 

los pacientes al inicio del estudio fue: marasmo 
(45,83 %), kwashiorkor (8,33 %), mixto (37,5 %) y 
dos no desnutridos obesos (8,33 %), con un gra­
do de desnutrición considerado severo en un pa­
ciente (4, 16 %) , moderado en 11 (45,83 %) y leve 
en 10 {41,66 %). 

La duración media de la terapia nutricional fue 
de 22,3 ± 6,7 (rango, 15 a 43) días. La composi­
ción de las unidades nutrientes proporcionadas 
a los pacientes de este estudio fue calculada de 
acuerdo con las necesidades individuales, que 
oscilaron para los AA entre 1 ,2-1,9 g/kg/día; para 
la glucosa, de 4 a 5 g/kg/día, y para la grasa, de 
0,9 a 1,4 g/kg/día. 

Las alteraciones de las pruebas de función he­
pática se muestran en las figuras 3 a 8. De los 
24 pacientes con alteraciones, ninguno tenía va­
lores superiores a los considerados anormales 
en este estudio para todos los parámetros, un 
paciente (4, 16 %) tenía alterados cuatro, siete 
pacientes {29, 16 %) tenían alterados tres, seis 
(25 %) tenían dos y los 1 O restantes (41 ,66 %) 
uno solo. El 91 ,66 % de los pacientes tenían 
«anormal» la GGT y el 45,83 % la GPT; la FA y la 
GOT fueron anormales en el mismo porcentaje 
de pacientes (25 %), y en el 8,33 % la LDH. En 
un paciente, la bilirrubina alcanzó 2, 13 mg/dl, 
pero sin sobrepasar el valor «anormal». Cuando 
cuatro valores fueron anormales, éstos eran las 
GOT, GPT, GGT y FA. Cuando tres valores esta­
ban alterados, fueron : GOT, GPT y GGT 
(20,83 %), GPT, GGT y FA (12,5 %), GOT, GPT y 
LDH (4, 16 %) . Con anormalidades en dos pará­
metros encontramos más comunes las de GPT 
y GGT (37,5 %), GGT y FA {25 %) y GGT y GOT 

Disfunción hepática asociada a nutrición parenteral total 

(20,83 %) . Sólo en dos pacientes no se alteró la 
GGT y sí la GPT, en uno como único parámetro 
alterado y en otro conjuntamente con la LDH y 
GOT. 

Discusión 

Las anormalidades en las pruebas de función 
hepática son relativamente comunes en pacien­
tes con NPT, aunque su incidencia depende de 
la definición de un resultado como «anormal» 2. 

En este estudio encontramos que menos de una 
tercera parte de los pacientes (31,64 %) con NPT 
¿ 15 días de duración sufrieron alteraciones he­
páticas durante el curso de la terapia, porcenta­
je inferior a las dos terceras partes descritas por 
otros autores 2

• Se excluyeron previamente los 
pacientes con pruebas de función hepática alte­
radas al comienzo de la NPT y otros pacientes, 
sin embargo, se afectaron durante la administra­
ción de la NPT. Algunas de las alteraciones ob­
servadas se consideraron resultado de la enfer­
medad de base o sus complicaciones, entre las 
que destacan sepsis {18,92 %), metástasis hepá­
ticas (16,66 %), hepatopatías (12,5 %), quimiote­
rapia antineoplásica e insuficiencia renal (ambas 
con 8,3 %) e insuficiencia cardíaca (4,16 %). Asi­
mismo, el 48,64 % de los pacientes excluidos lo 
fueron como consecuencia de la intervención 
quirúrgica de prolongada duración con politrans­
fusiones. Sin embargo, en 24 de los pacientes 
(1 O, 12 %) no había causa aparente y las altera­
ciones observadas se consideraron consecuen­
cia de la administración de la NPT. Este porcen­
taje es algo superior al 9 % (8 de 89) descrito por 
Longoni y cols. 5 , aunque en nuestro caso no he­
mos encontrado ningún paciente con una altera­
ción bioquímica considerada grave. 

Las causas y mecanismos que producen es­
tas alteraciones hepáticas asociadas con la NPT 
no están bien aclaradas; entre ellas se encuen­
tra duración prolongada de la NPT, a las que se 
añaden deficiencias específicas, toxicidad de los 
nutrientes i.v. y disbalance en la relación carbo­
hidratos, grasas y proteínas de la mezcla 1• Ade­
más intervienen la ausencia de estímulos intesti­
nales al faltar la dieta oral y el sobrecrecimiento 
bacteriano intestinal con la producción de endo­
toxinas y/o ácidos biliares hepatotóxicos 3, 7· 8. 

La presencia de bisulfito sódico en las prepa­
raciones comerciales, como antioxidante, forma 
un producto inestable con el triptófano cuando 
se expone a la luz. Estos productos de degrada-
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ción del triptófano podrían producir complicacio­
nes hepáticas. La composición de la solución de 
AA también influiría en este problema; así, la glu­
tamina, ausente de las soluciones de AA están­
dar, parece que puede revertir la atrofia de la mu­
cosa intestinal en ausencia de alimentación oral 
y también disminuir la infiltración grasa peripor­
talª. La presencia de AA donadores de grupos 
metilo puede tener un efecto protector frente a la 
colestasis inducida por NPT. Así, la serina incre­
menta el flujo biliar significativamente9

• El prepa­
rado de AA empleado contenía serina en canti-
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Fíg. 3. 

dad suficiente y carecía de bisulfitos. Por todo 
ello, ajustar el soporte nutricional a las necesida­
des del paciente en las proporciones adecuadas 
tiene particular importancia para evitar estados 
de deficiencia y/o sobrecarga de sustratos y pro­
teger la integridad de la mucosa intestinal y el so­
brecrecimiento bacteriano. 

Para Bower, la disfunción hepática es una 
complicación metabólica común de la NPT, y en 
los adultos, la elevación de la FA y de las tran­
saminasas refleja infiltración grasa. Aunque las 
causas son desconocidas, éstas son probable-

± 80,40 

4 

Fig. 4. 
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3 4 

'----------------------------' Fig. 5. 

mente multifactoriales, y entre ellas se encuen­
tran disbalances en la administración de nutrien­
tes 1, 10 . El aporte de nutrientes estaba dentro de 
los límites establecidos, siendo inferiores a los 
que Sitges 11 considera límite (AA, 2,5 g/kg/día; 
glucosa, 7 g/kg/día, y grasa, 3 g/kg/día). No en­
contramos relación con las calorías/kg de peso 
ni con los porcentajes de glucosa, grasa y can­
tidad de nitrógeno administrados. Se incluyeron 
en la NPT macro y micronutrientes. 

No se ha encontardo ningún caso de ictericia 
colestásica grave, según la definición de Sitges 
y Pallarés 3. 

BILIRRUBINA TOTAL 
mg/ dl 

Los resultados de este estudio son similares a 
los obtenidos por Wagman y cols. 12 en 143 pa­
cientes con cáncer que recibieron NPT con glu­
cosa, AA y lípidos. Se observa un aumento gra­
dual de las transaminasas durante la primera y 
segunda semana, en que alcanzan un plateau 
que coincide además con lo observado por Clar­
ke y cols . 2 , y además que la GPT (fig. 3) se com­
porta como mejor marcador de alteraciones he­
páticas que la GOT (fig. 4). Los niveles de FA 
(fig. 5) aumentan progresivamente. La bilirrubina 
total (fig. 6) y directa no aumenta por encima de 
los valores considerados anomales en este estu-
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1,4 .------------ ---------~ 
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dio. El pico de la FA precede al de la bilirrubi­
na 13. La GGT (fig. 7) es la que primero se altera, 
afectando al 91,66 % de los pacientes. Cerra 13 

describe aumentos de la GGT superiores a 15 ve­
ces lo normal, de la FA dos a tres veces lo nor­
mal y de la bilirrubina 1 O veces lo normal. Valo­
res tan elevados no han sido observados en este 
estudio, pero lo anterior corrobora que la GGT 
es la enzima que se altera en mayor proporción. 
Sitges3 también describe que la GGT se altera 
en primer lugar. 

La LDH (fig. 8) aumenta progresivamente, aun-

LDH 
U/1 

600 

500 

400 

300 

200 

100 

o 
o 2 3 

Semanas 

- MEDIA (± SD) 

28 

4 

Fig. 7. 

que, sin embargo, sólo dos pacientes sobrepa­
san el nivel «anormal» y únicamente tres el límite 
superior del valor estándar, lo que coincide con 
Ang y cols. 14 y el estudio de Wagman y cols. 12, 
para quienes la bilirrubina y la LDH pueden per­
manecer en rango normal. La GGT, seguida de 
la GPT y FA, que han sido consideradas por Sit­
ges3 como indicativas de disfunción hepática 
leve en pacientes alimentados con NPT, coinci­
den con los resultados obtenidos, aunque en és­
tos la GPT se altera antes y en mayor número de 
pacientes que la FA y se comportan como indi-

± 152,97 

4 

Fig. 8. 



cadores precoces de disfunción hepática. La bi­
lirrubina permanece también ':'., 5 mg/dl 3. 

La desnutrición ha sido uno de los factores 
descritos 4 como causa de alteraciones hepáti­
cas, encontrando que casi la mitad de los pa­
cientes estudiados tenían un grado de desnutri­
ción moderada y en uno ésta era severa, coinci­
diendo con un bajo peso. Asimismo, dos de los 
pacientes eran obesos, y esta morbilidad tam­
bién ha sido relacionada con alteraciones hepá­
ticas del tipo de infiltración grasa. 

Aunque en la mayoría de los casos la disfun­
ción hepática es leve y se normaliza al cesar la 
NPT y reanudar la nutrición enteral e incluso du­
rante la continuidad de la NPT, en algunos pa­
cientes las alteraciones pueden progresar desa­
rrollando enfermedad hepática crónica e incluso 
tener evolución fatal. Por todo ello debe realizar­
se durante la administración de la NPT una cui­
dadosa monitorización del soporte nutricional y 
de las pruebas de función hepática, con el fin de 
minimizar los efectos adversos metabólicos. 
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Resumen 

La administración en coinfusión de antibióticos y nutrición parenteral permite mantener las concentra­
ciones plasmáticas de nutrientes en el tiempo, facilitando a su vez la administración de los antibióticos en 
la dilución y tiempo de infusión recomendados según sus parámetros farmacocinéticos. 

Por otra parte, este tipo de administración presenta ventajas asistenciales para el paciente, reduciendo 
el riesgo de infecciones y contribuyendo a su comodidad. Es una técnica además costo-efectiva, pues re­
duce los costes de la administración de medicamentos, ahorrando equipos de administración y tiempo del 
personal de enfermería. 

Se determinan la estabilidad de amikacina y gentamicina in vitro, a concentraciones terapéuticas, coin­
fundidas con una mezcla de nutrición parenteral con polioles y enriquecida en aminoácidos de cadena ra­
mificada. Se realiza un análisis de estabilidad microbiológica de los antibióticos en la nutrición parenteral, 
así como aminograma por HPLC para determinar la concentración de los aminoácidos en la coinfusión con 
el antibiótico. Igualmente se realizan medidas de pH, osmolaridad y cambio de color tanto de los antibióti­
cos como de la nutrición parenteral empleada y de las mezclas de la coinfusión. 

Amikacina y gentamicina son estables a una concentración de 5 mg/ml y 1,6 mg/ml, respectivamente, 
en una mezcla de nutrición parenteral enriquecida en aminoácidos de cadena ramificada. 
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Estabilidad de antibióticos administrados en y con una mezcla de nutrición parenteral enriquecida en aminoácidos de cadena 
ramificada. Parte l. Amikacina y gentamicina 

Abstract 

The combined infusion of antibiotics and parenteral nutrition makes it possible to maintain plasmatic nu­
trient concentrations over time, in turn facilitating the administration of the antibiotics in the dilution and in­
fusion time recommended according to their pharmaco-kinetic parameters. 

On the other hand, this type of administration has care benefits for the patient, reducing the risk of in­
fections, and adding to comfort. The technique is also cost-effective, reducing the cost of drug administra­
tion, saving on administrative personnel and nursing staff time. 

The stability of amikacine and gentamicine are determined in vitro at therapeutic concentrations jointly 
infused with a mixture of parenteral nutrition with polyols and enriched in ramified chain aminoacids. A mi­
crobiological stability analysis was carried out of the antibiotics in the parenteral nutrition, along with an 
HPLC aminogram, in order to determine the concentration of aminoacids in the combined infusion with the 
antibiotic. pH measurements were also taken, along with osmolarity and colour-change. Both of the antibio­
tics and the parenteral nutrition employed, and of the combined infusion mixtures. 

Amikacine and Gentamicine are stable ata concentration of 5 mg/ml and 1,6 mg/ml respectively in a pa­
renteral nutrition mixture enriched in ramified chain aminoacids. 

Key words: Gentamicine. Amikacine. Parenteral nutrition. Combined infusion. 

Introducción 

Han sido ampliamente descritas las ventajas 
de aditivar medicamentos a las unidades de nu­
trición parenteral (NP). Así, puede conseguirse 
una disminución de la cantidad total de fluidos a 
administrar cuando se requiera restricción hídri­
ca y , por otra parte, se limita el número de acce­
sos venosos 1-3_ 

La (NP) es ampliamente utilizada en los pa­
cientes hospitalizados, muchos de los cuales re­
ciben a la vez terapéutica antibiótica. 

En general, se recomienda la administración 
de los antibióticos (AB) por una vía intravenosa 
(i.v.) independiente. Sin embargo, en determina­
das circunstancias, y dada la situación clínica del 
paciente, es conveniente administrarlos con una 
mezcla de NP. 

No obstante, las mezclas de NP con AB aña­
didos han de desecharse cuando la terapéutica 
con NP se interrumpe o cambia; tales mezclas 
no pueden ser usadas en otros pacientes, lo cual 
encarece el tratamiento4 . 

Además, las propiedades farmacocinéticas de 
los AB aconsejan su administración en perfusión 
intermitente. La administración en Y de AB y NP 
permite mantener las concentraciones plasmáti­
cas de nutrientes en el tiempo5 , facilitando a su 
vez la administración de los AB en la dilución y 
tiempo de infusión recomendados según sus pa­
rámetros farmacocinéticos. 

Igualmente, la administración en Y presenta 
ventajas asistenciales para el paciente, reducien­
do el riesgo de infecciones y contribuyendo a su 

comodidad. Además es una técnica costo-efec­
tiva, pues reduce los costes de la administración 
de medicamentos, ahorrando equipos de admi­
nistración y tiempo del personal de enfermería. 

Conocer la estabilidad de los AB cuando se 
añaden a las mezclas de NP es un parámetro im­
prescindible 4. El objetivo de este estudio es de­
terminar la estabilidad de amikacina y gentami­
cina in vitro a concentraciones terapéuticas, 
coinfundida en Y con una mezcla de NP con po­
lioles enriquecida en aminoácidos de cadena ra­
mificada. 

Material y métodos 

Mediante técnica aséptica en cabina de flujo 
laminar horizontal , y siguiendo las normas exis­
tentes en el Servicio de Farmacia (SF), se elabo­
raron las muestras de la d ieta objeto de estudio, 
cuya composición se recoge en la tabla l. Se eli­
minaron los lípidos de la mezcla a f in de evitar in-

Tabla 1 

Aminoácidos 6,9 % HBC .............. .. .... . 
Fructosa-glucosa-xilitol 24 % .............. . 
Agua estéril .... .................... ........... ...... . 
Fosfato di potásico 1 M ........ ........ ... .... .. 
Gluconato cálcico 9,2 % .................... . 
Sulfato magnésico 15 % ........... .. ..... .. .. 
Vitaminas MVI 12 .. ... .. ....... ........... ... ... .. 
Oligoelementos .. .......... .. ...... .. ... .. ..... ... . 

1.500 mi. 
1.000 mil. 

500 mi. 
5 mi. 

40 mi. 
10 mi. 
10 mi. 
10 mi. 
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terferencias en las técnicas utilizadas, sustituyén­
dose el volumen de éstos por agua estéril. 

Para establecer la estabilidad de los AB, de la 
NP y de la mezcla de ambos se realizaron las si­
guientes determinaciones: 

1 . Estudio de estabilidad de los AB 

Los preparados comerciales de los AB se di­
luyeron en agua destilada, de acuerdo con las 
concentraciones habitualmente utilizadas en clí­
nica. Las concentraciones, dosis y tiempos de in­
fusión recomendados se recogen en la tabla 11. 

La estabilidad de estas diluciones se estable-
ció en base a los siguientes parámetros: 

pH. 
Osmolaridad. 
Color. 
Actividad microbiológica. 

En todos los estudios que se describen, las 
determinaciones de pH se realizaron en pHme­
tro Crison. La osmolaridad fue investigada en un 
osmómetro Digimatic 3D2. El cambio de color 
fue determinado por inspección visual. 

Para el estudio de la actividad microbiológica 
se determinaron en primer lugar las CMI de am­
bos AB (vial comercial) mediante técnica de di­
lución en tubo. A continuación se hizo un banco 
de diluciones de los AB en agua destilada (ta­
bla 111), de modo que las CMI estuviesen com­
prendidas entre ellas. Dichas diluciones se ino­
cularon en placas con medio DST-agar (OXOID) 
previamente sembradas con las cepas recomen­
dadas por la USP XXI (Microbiological Assay, S. 
aureus ATCC 29737 para la amikacina y S. epi­
dermidis ATCC 12228 para la gentamicina). El 
ensayo se realizó por duplicado, repitiendo 
aquella prueba en la que no coincidiesen ambos 
resultados. 

Seguidamente se determinó la actividad de 

Tabla 11 

Dosis y tiempos de infusión recomendados para 
amikacina y gentamicina 

Amikacina Gentamicina 

Oosis ....... .. ............................ 500 mg/12 h 80 mg% h 
Volumen de dilución . ... ........ 100 mi 50 mi 
Concentración final ....... .. ..... 5 mg/ml 1,6 mg/ml 
Tiempo de infusión ..... .. ....... 30-60 min 30-120 min 
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Tabla 111 

Banco de diluciones de los AB 

Gentamicina Amikacina 

CMI .................... ............ ..... .. 1 µg/ml 
Diluciones 1 .. ....................... 1 µg/ml 

2 ......................... 0,5 µg/ml 
3 .... .. .. ............ .... . 0,25 µg/ml 
4 ............. .... ........ 0,125 µg/ml 

16 µg/ml 
32 µg/ml 
16 µg/ml 
8 µg/ml 
4 µg/ml 

cada AB a los cero, treinta y sesenta minutos de 
haber sido diluido tras cultivo a 37º durante die­
ciocho horas. 

2. Estabilidad de la unidad nutriente 

La estabilidad se estableció en base a los si-
guintes parámetros: 

pH. 
Osmolaridad. 
Color. 
Aminograma. 

El análisis de aminoácidos (AA) se realizó por 
cromatografía de alta resolución en fase reversa 
de gradiente automatizado. Se utilizó un inyec­
tor Waters 71 OB y un detector de fluorescencia 
Waters 420. Esta técnica consiste en la toma de 
una alícuota de OPA (orto-oftaldehído) y otra de 
la muestra o estándar. Ambas reaccionan antes 
de su entrada en la columna. 

Las fases móviles empleadas fueron: 

Fase A:metanol:tetrahidrofurano:sol.l*, 2:2:96, 
ajustando el pH de la mezcla a 7,5 con ácido acé­
tico al 10 %. 

* Sol.l: Acetato sódico, 50 mmoles 
Fosfato disódico, 50 mmoles 
Agua c.p.s., 950 mi 

Fase B:metanol: agua, 65:35. 
Fase estacionaria: C-18, 15 cm, 5 micras, T." 

45º C. 

En todas las soluciones se realizó una filtra­
ción esterilizante a través de un filtro de 0,45 mi­
cras. 

Previamente a la realización del aminograma 
en la mezcla de NP se procedió a estandarizar 
la solución de AA a utilizar, frente a un patrón de 
AA 6,9 % HBC, utilizando como estándar interno 
ácido glutámico. 

El análisis de los AA en la unidad nutriente se 
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realizó a tiempo cero, sesenta, ciento veinte mi­
nutos. 

3. Estabilidad de la mezcla AB y NP 

Ya que la farmacocinética de los aminoglucó­
sidos aconseja su administración en perfusión, 
se procedió a coinfundir la solución de NP y los 
AB diluidos. 

Los volúmenes de AB y NP, así como los tiem­
pos de infusión, se recogen en la tabla IV. 

La estabilidad de estas soluciones se estable­
ció en base a los siguientes parámetros: 

pH. 
- Osmolaridad. 
- Color. 
- Amjnograma. 
- Actividad microbiológica de los aminoglu-

cósidos. 

El aminograma se realizó siguiendo la técnica 

Tabla IV 

Volúmenes de los AB y NP. Tiempos de infusión 

Volumen (mi) 
Amikacina Gentamicina NP 

T. infusión 30 min .... . 
T. infusión 60 min .... . 
T. infusión 120 min .. . 

100 
100 

50 

50 

62,5 
125 
250 

descrita en el apartado 2. Para ello, la solución 
resultante de la coinfusión se diluyó sucesiva­
mente al objeto de obtener una concentración 
adecuada para su detección por fluorescencia. 
El volumen de inyección en la columna del cro­
matógrafo fue de 8 microlitros en todos los ca­
sos. 

Para establecer la actividad microbiológica se 
realizó un banco de diluciones del efluente de la 
coinfusión de modo que las concentraciones de 
los AB fuesen la misma que figuran en la tabla 111. 
Dichas diluciones se inocularon en placas si­
guiendo la misma técnica descrita en el aparta­
do 1. 

Resultados 

Los pH y la osmolaridad obtenida de los AB, 
NP y mezcla de AB-NP a los diferentes tiempos 
se recogen en la tabla V. 

No se apreciaron cambios de color tras la ins­
pección visual. 

Para el análisis microbiológico se confeccio­
naron las curvas patrón para amikacina y genta­
micina en base a los datos que se recogen en la 
tabla VI. La estabilidad microbiológica de los AB 
diluidos en agua, así como de las mezclas de 
AB-NP, se estudiaron seleccionando de las cur­
vas patrón las concentraciones más próximas a 
las CMI, que fueron, para la amikacina, 16 y 32 
mcg/ml, y para la gentamicina, 1 y 0,5 mcg/ml. 
Dichas concentraciones, así como sus respecti-

Tabla V 

Resultados de pH y osmolaridad 

pH OSM 

Tiempos min. o 30 60 o 30 60 

Gentamicina 4,1 3,7 3,6 277 273 320 

Amikacina 4,6 4,3 4,2 293 294 327 

NP 6,65 6,5 6,6 831 836 838 

G-NP 30 min. 4,1 4,2 4,2 552 556 558 

G-NP 120 min. 4,3 4,4 4,4 723 723 730 

A-NP 30 min 4,7 4,7 4,7 479 483 483 

A-NP 60 min. 4,8 4,8 4,8 564 576 567 

G : gentamicina; A : amikacina; min : minutos. 
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Tabla VI 

Curvas patrón de amikacina y gentamicina 

Amikacina Gentamicina 

Conc. Conc. 
mcg/ml mm halo mcg/ml mm halo 

32 22 19 

16 20 0,5 17 

8 18,5 0,25 13,5 

4 17 0,125 11,5 

Tabla VII 

Halos de inhibición de amikacina 

Amikacina Amikacina-
NP 

Conc. 
Tiempos mcg/ml mm halo mm halo 

O min. 
16 20,5 20,5 

32 18,75 18,75 

30 min 
16 20,5 20,5 

32 18,75 18,75 

60 min 
16 20,5 20,5 

32 18,75 18,75 

Tabla VIII 

Halos de inhibición de gentamicina 

Gentamicina-
Gentamicina NP 

Conc. 
Tiempos mcg/ml mm halo mm halo 

O min. 
19 19 

0,5 17 17 

30 min 
19 19 

0,5 17 17 

60 min 
19 19 

0,5 17 17 
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vos halos de inhibición, se recogen en las ta­
blas VII y VIII. 

El aminograma realizado por HPLC para la NP 
arrojó los resultados que se recogen en la figu­
ra 1. 

Los resultados del análisis de AA en las mez­
clas de dieta de estrés con amikacina y gentami­
cina se recogen en las figuras 2 y 3, observán­
dose que no existe degradación de los mismos. 

Discusión 

La estabilidad de amikacina y gentamicina 
para su administración con una mezcla de ami­
noácidos y dextrosa ha sido estudiada con ante­
rioridadª· 7· 10• Por otra parte, dada la variación de 

5,73 
5 + interno 

12.6 
SER 

- =34.50 HIS 

16,65 
CIR 

18,68 TWR 
~ 28,31 

r ARG 

24,21 
ALA = 

.15,40 MET 

= 46,51 
VAL 

--p.48TRP 

51 50 
PNE 

ILE 
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~ 6 1D 55.06 

~57,25 
LEU 
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r 
Fíg. 1. - Estandarización de HBC. 
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- Tiempo: O mn. 
D Tiempo: 120 mn. 

• Tiempo: 60 mn. 
D Estándar Fig. 2.- Dieta de estrés-amikacina. 

L----------------------------' Análisis de aminoácidos. 

estabilidad esperada según la formulación de AA 
que se emplee, parece necesario evaluar dicha 
constante física, así como la no alteración de los 
nutrientes empleados en las soluciones de ami­
noácidos de distinta concentración y composi­
ción . En nuestro estudio hemos empleado una 
mezcla de polioles y AA enriquecida en AA de ca­
dena ramificada, dada la utilidad que éstos pa­
recen tener en determinadas situaciones de es­
trés. 

Aunque la formulación presentada en este tra­
bajo habitualmente contiene lípidos, la determi­
nación de las concentraciones de AA por croma­
tografía de alta resolución ha hecho imposible su 
incorporación. 

Nuestros resultados son coincidentes con los 
observados por otros autores 6·8 que estudian la 

estabilidad química y física de los AB (G, A) en 
NP sin lípidos, manteniéndose los valores cons­
tantes de los datos referentes a pH, color y acti­
vidad microbiológica. Por ello, y dado que en el 
estudio por HPLC se pudo comprobar que no 
existía ninguna alteración en la concentración ini­
cial de cada uno de los AA de la mezcla, consi­
deramos que la coinfusión de estos AB con la 
NP es una técnica de administración compatible, 
a pesar de los resultados publicados por Bullock 
y cols . 5, en los que, analizando la estabilidad quí­
mica de la amikacina en una NP con lípidos, con­
cluyen que dicho antibiótico, a la concentración 
de 250 mg/ml, no es apto para coinfundir en Y 
con la NPT, pero esto es debido a la ruptura de 
la emulsión lipídica, hecho que a nuestro estu­
dio no afecta. Por otra parte, hay datos 9 que ma-
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GLY THR ARG ALA MET VAL PHE ILE LEU LYS TRP 

SER HIS GLY THR ARG ALA MET VAL PHE ILE LEU LYS TRP 

• Tiempo: O mn. 

O Tiempo: 120 mn. 

m Tiempo: 60 mn. 

m Estándar Fig. 3. - Dieta de estrés-gentamicina . 
.__ ________________________ ____¡ Análisis de aminoácidos. 

nifiestan la posibilidad de administración conjun­
ta de amikacina en una solución de NP con lípi­
dos, sin alteración de la estabilidad. 

Conclusiones 

La administración en coinfusión de amikacina 
y gentamicina en una mezcla de nutrición paren­
teral con polioles y enriquecida en aminoácidos 
de cadena ramificada es químicamente estable 
a las concentraciones y durante los tiempos que 
habitualmente se emplean en la práctica clínica. 
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Resumen 

La utilización de catéteres venosos centrales para la administración de nutrición parenteral se asocia a 
múltiples complicaciones. El taponamiento es una de las más graves. 

La reciente utilización de catéteres fabricados en silicona ha disminuido considerablemente esta com­
plicación, pero no la ha eliminado completamente. 

Presentamos el caso de un paciente receptor de nutrición parenteral a través de un catéter de silicona 
ubicado a nivel de la vena yugular interna derecha, que presentó taponamiento cardíaco de evolución fatal, 
secundario a la perforación de la vena cava superior. 

Se discuten los mecanismo fisiopatológicos, la profilaxis y el tratamiento de esta complicación. 

Palabras clave: Taponamiento cardíaco. Nutrición parenteral. Complicaciones. Catéteres de silicona. Perfora­
ción de la vena cava superior. 

Abstract 

Several complications are associated with the use of central venous catheters for total parenteral nutri­
tion; cardiac tamponade is one of the most severe. 

The recent use of flexible materials made of sylastic polymeric silicone has great decreased the inci­
dence of this complication, but has not eliminated wholly. 

We report the case of a patient with fatal cardiac tamponade, while receiving parenteral hyperalimenta­
tion trough a silicone central venous catheter placed in the rigth jugular interna! vein, secondary to superior 
vena cava perforation. 

The phisiopatological mechanisms, precautionary measures and treatment are discussed. 

Key words: Cardiac tamponade. Parenteral hyperalimentation complications. Silicone catheters. Superior vena 
cava perforation. 
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Taponamiento cardíaco: una complicación fatal de la nutrición parenteral 

Introducción 

El porcentaje de complicaciones atribuido a la 
administración de nutrición parenteral a través de 
vías venosas centrales oscila, según la literatura 
especializada, entre un 4-6 %. Entre ellas mere­
ce una especial atención, por su escasa frecuen­
cia y su extraordinaria gravedad, el taponamien­
to cardíaco (TC). 

La hiperosmolaridad de las soluciones utiliza­
das y la irritación química que éstas producen 
sobre el endotelio de los grandes vasos o el en­
docardio 2, asociada a la utilización de catéteres 
de elevada rigidez, parecen ser los mecanismos 
con mayor frecuencia implicados 3·5 . 

La introducción en el mercado de materiales 
de baja rigidez, como el elastómero de silicona, 
ha producido una considerable disminución de 
esta complicación 4 • Sin embargo, no ha conse­
guido erradicarla por completo. 

El taponamiento cardíaco secundario a perfo­
ración de la vena cava superior (VCS), produci­
do por cateterización venosa central, es una for­
ma fisiopatológica extraordinariamente infre­
cuente de dicha complicación. Hasta 1987, sólo 
tres casos habían sido descritos en la literatura 6; 

en ninguno de ellos el abordaje se efectuó a ni­
vel de la vena yugular interna derecha 7•9• Desde 
entonces no tenemos conocimiento de que nin­
gún otro caso de estas características haya sido 
publicado. 

Presentamos un caso de taponamiento cardía­
co con evidencias anatomopatológicas de perfo­
ración a nivel de la porción intrapericárdica de la 
vena cava superior en un paciente portador de 
un catéter de silicona a nivel de la vena yugular 
interna derecha para la infusión de nutrición pa­
renteral. 

Caso clínico 

Varón de veintiséis años de edad, peso 83 kg, talla 
1,72, ASA 111 , diagnosticado de neoplasia de recto-sig­
ma, sin otros antecedentes patológicos de interés. Fue 
intervenido quirúrgicamente, practicándose una resec­
ción abdominoperineal y colostomía izquierda bajo 
anestesia general balanceada. Durante la cirugía el pa­
ciente se mantuvo hemodinámicamente estable, sin 
presentar complicaciones anestésico-quirúrgicas. Fue 
incluido en el protocolo de nutrición parenteral de 
nuestro centro, por lo que en el postoperatorio inme­
diato se cateterizó sin dificultades la vena yugular in­
terna derecha. Se utilizó la técnica de Seldinger, con 
guía metálica y un catéter lntrasil 2N-1619 (Vinn Tra-

venol, USA) fabricado en elastómero de silicona, diá­
metro interno de 1 mm, diámetro externo de 2 mm y 
rigidez de 1, 7 N. 10·3 y 3,8 Nm2 x 10-6 . El catéter se 
fijó a la piel con puntos de sutura. La comprobación 
físico-manométrica y radiológica confirmó la ubicación 
correcta del catéter y de su extremo distal a nivel de 
la porción media de la vena cava superior, iniciándo­
se a través del mismo la nutrición parenteral mediante 
una bomba de infusión continua. 

Setenta y dos horas más tarde, el paciente refirió 
ansiedad, sensación de malestar, molestias a nivel 
epigástrico y sudoración profusa. Minutos después 
presentó deterioro clínico y hemodinámico súbito: hi­
potensión, taquicardia y signos de bajo gasto cardía­
co, y paro cardiorrespiratorio que fue refractario a ma­
niobras intensivas de resucitación cardiopulmonar. 

La necropsia objetivó la presencia de 300 mi de lí­
quido de aspecto lechoso a nivel del saco pericárdi­
co. El examen de dicho líquido reveló una composi­
ción bioquímica análoga a la nutrición parenteral in­
fundida a través de la vía venosa central (gluco­
sa = 35,6 mmol/1; triglicéridos = 12,49 mmol/1; coleste­
rol = 0,03 mmol/1; proteínas= 2,4 g/1, y magne­
sio = 3,55 mmol/1). A nivel de la porción intrapericárdi­
ca de la vena cava superior, en su zona antera-exter­
na, se encontró un área de trombosis. El examen mi­
croscópico reveló una zona de denudación endotelial, 
agregados de fibrina, necrosis hemorrágica y un pun­
to de perforación de 0,8 mm de diámetro que comu­
nicaba la vena cava superior con el saco pericárdico. 
No se hallaron evidencias de perforación en la aurícu­
la derecha, el ventrículo o la arteria pulmonar. 

Discusión 

El taponamiento cardíaco es una de las com­
plicaciones más graves de la cateterización ve­
nosa central. A pesar de que su incidencia osci­
la alrededor del 0,3 1º al 0,95 % 11 , su mortalidad 
es extraordinariamente elevada, aproximada­
mente entre un 65-85 %3· 12•14, según las distintas 
series revisadas. 

El curso clínico y los hallazgos de los exáme­
nes autópsicos en pacientes portadores de vías 
venosas centrales que presentan taponamiento 
cardíaco sugieren que existen dos tipos de per­
foración : inmediata y tardía 3• 

La perforación tardía se manifiesta días o se­
manas después de la cateterización, siendo el 
mecanismo más frecuente de perforación veno­
sa y cardíaca3• 4 . En este último supuesto el ca­
téter puede hallarse inicialmente ubicado a nivel 
de la vena cava superior (como en nuestro caso), 
pudiendo, por los movimientos de flexión y ex­
tensión del cuello 4·15 , por la succión inspiratoria4 

o por la propia dinámica cardíaca 16· 
17

, desplazar-
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se hacia la porción intrapericárdica de la vena 
cava superior (VCS) 18·20, aurícula derecha 21, el 
ventrículo derecho 22, la arteria pulmonar 23, el 
seno coronario 24· 25 o la vena mamaria inter­
na 2s. 27, y perforar dichas estructuras. 

La infusión de soluciones hiperosmolares pue­
de lesionar el endotelio vascular 2, 4-5. Cuando la 
punta del catéter contacta directamente con la 
pared del vaso, existe una acción sinergística de 
irritación química y mecánica que lleva a la ero­
sión y perforación del mismo 28. 

Por otro lado, la presencia de soluciones hi­
pertónicas en el espacio pericárdico produce, 
por el gradiente osmótico que éstas generan, 
una rápida acumulación de líquido en el citado 
espacio 2· 3· 29. 

Creemos que en nuestro caso éstos fueron 
probablemente los mecanismos fisiopatológicos 
implicados. 

Otros factores asociados clásicamente a la 
perforación tardía, como la rigidez del catéter2·5 

o la perfusión de líquidos a elevada presión 16 

(15-20 cm H20) o a velocidad excesiva 3, 1s. 18, 3o, 
pensamos que tuvieron escasa relevancia, ya 
que el catéter empleado fue de elastómero de si­
licona (material de baja rigidez) y la nutrición pa­
renteral se administró con un sistema de infusión 
continua. 

La perforación de la vena cava superior es una 
complicación infrecuente, pero potencialmente 
fatal, de la cateterización venosa central, siendo 
muchísimo más frecuente cuando el abordaje se 
produce por vías izquierdas6. La perforación de 
la ves cursa usualmente con hidro o hemome­
diastino con o sin hidro o hemotórax8· 31. Si el ca­
téter erosiona la pleura mediastínica, puede cau­
sar únicamente hidro o hemotórax unilateral o bi­
lateral 17· 32. Sólo en raras ocasiones la perfora­
ción de la vena cava superior cursa con tapona­
miento cardíaco. 

Hasta 1987, en la literatura habían sido descri­
tos tres casos de taponamiento cardíaco secun­
dario a la perforación de la VCS6·9. Desde enton­
ces, a pesar de que han sido comunicados otros 
casos de perforación de la vena cava superior2º, 
éstos no cursaron con taponamiento cardíaco. 

El primer caso, descrito por Defalque9 en 
1971, consistió en una perforación inmediata tras 
la canulación de la vena subclavia izquierda. El 
segundo, descrito por Greenall7 en 1975, se pro­
dujo al octavo día tras el abordaje de una vena 
braquial derecha; el examen autópsico no evi­
denció perforación, pero sí la presencia de ede­
ma en el mediastino anterior y alrededor de la 
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vena cava. El tercero fue descrito por Sheep8 en 
1982; debutó a los dieciséis días de la cateteri­
zación de la vena yugular interna izquierda y cur­
só con un hidrotórax unilateral derecho que apa­
reció veinticuatro horas antes del taponamiento. 

A diferencia de otros casos descritos, en el 
nuestro la cateterización se efectuó a través de 
la vena yugular interna derecha y no se hallaron 
evidencias de hidro o hemomediastino probable­
mente porque el orificio de perforación en la ves 
era de diámetro inferior al diámetro valvular que 
dejaba entrar el líquido en el saco pericárdico y 
al mismo tiempo impedía su salida retrógrada. El 
hecho de que no existiera hidro o hemotórax es 
fácilmente explicable, ya que no existió perfora­
ción de la pleura mediastínica. 

Se han propuesto multitud de medidas profi­
lácticas3·5· 19· 29· 3º· 33·38 para disminuir el riesgo de 
perforación tardía. Entre ellas: la ubicación del 
catéter a nivel de la porción extrapericárdica de 
la vena cava superior 19, 31· 35· 36, la utilización de 
catéteres de silicona5·37, la correcta fijación del 
catéter a la piel con puntos de sutura33, la canu­
lación de la vena yugular interna derecha6 y la in­
fusión con sistemas de perfusión continua 33. 34. 
En nuestro caso estas medidas fueron insuficien­
tes. 

Nuestra experiencia nos indica que el tapona­
miento cardíaco es una complicación de difícil 
prevención. Además, en nuestro caso, por su for­
ma de presentación repentina y su evolución rá­
pida, nos impidió efectuar un diagnóstico etioló­
gico y, por tanto, un tratamiento adecuado, mo­
tivo por el cual, a pesar de efectuar maniobras 
exhaustivas de reanimación, no se procedió al 
vaciamiento del pericardio. 

El taponamiento cardíaco es una posibilidad 
diagnóstica que debe considerarse siempre en 
todo paciente portador de cateterización venosa 
central que presente de forma súbita deterioro 
hemodinámico inexplicable y/o paro cardiorres­
piratorio 33·35. 

Métodos simples, como la administración de 
contraste a través del catéter39, o sofisticados, 
como la ecocardiografía bidimensional35·4º, son 
excelentes técnicas para confirmar la sospecha . 
diagnóstica. 

Dado que la única posibilidad de superviven­
cia en estos casos es el vaciamiento inmediato 
del saco pericárdico, aconsejamos, como otros 
autores indican 3· 5· 33, la aspiración a través del 
catéter venoso central 2· 33 y, en su defecto, la pe­
ricardiocentesis evacuadora5· 41 como parte 
esencial e ineludible de la resucitación cardiopul-
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manar en todo paciente portador de una vía ve­
nosa central. 
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Resumen 

Introducción: El concepto de calidad es fundamental en cualquier tipo de actividad clínico-asistencial, 
y al hablar de nutrición parenteral (NP) tiene especial significación en el campo de su seguimiento clínico 
el desarrollo de este concepto. El objetivo de este trabajo es conocer el nivel asistencial de la NP basán­
donos en nuestra experiencia en el seguimiento clínico durante 1988 y elegir los indicadores a evaluar para 
iniciar el control de calidad de NP. 

Material y métodos: Se analiza la estructura existente en nuestro hospital, formada por la Unidad de NP 
y la Comisión de NP y Nutrición Enteral, regidas por una política de coordinación para asegurar su funcio­
namiento. Se analiza el proceso dividido en dos aspectos: docencia y actividad asistencial. Para definir los 
indicadores se toman como referencia los datos del seguimiento clínico de los pacientes con NP durante 
1988. 

Resultados: Se presentan los índices obtenidos a partir del análisis de los datos de carácter general, de 
la valoración del nivel de cumplimiento del protocolo y de la cuantificación de las complicaciones y los in­
dicadores elegidos como parámetros de calidad. 

Discusión: Aunque el seguimiento clínico de la NP se inició con el planteamiento general de evaluar di­
ferentes aspectos relacionados con la terapia nutricional, posteriormente este planteamiento ha ido evolu­
cionando hacia la idea de calidad. No todos los datos recogidos durante el seguimiento clínico pueden to­
marse como criterio de calidad; sólo lo son aquellos que se consideran más relevantes o con mayor signi­
ficación clínica y que puedan medirse de forma fiable. 

Palabras clave: Indicadores de calidad. Control de calidad. Nutrición parentera/. 
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Abstract 

lntroduction: the concept of quality is basic to any type of clinical/care activity and with Parenteral Nutrition 
(NP), the notion is of particular significance in the field of its clinical monitoring. The aim of this paper is to 
reveal the NP care level based on our experience in clinical monitoring in 1988, and to select the indicators to 
be evaluated for initiating NP quality control. 

Material and methods: An analysis is made of the existing structure in our hospital, formed by the NP Unit 
and the NP and Enteral Nutrition Commission, which are subject to a policy of coordination in order to ensure 
their function. The process is divided into two aspects for the analysis - teaching and care. The clinical moni­
toring data of NP patients in 1988 were taken as reference in defining the indicators. 

Results: The indices are presented which were obtained from the analysis of the data of a general nature, 
from an assessment of the degree of compliance with the procedure, and from the quantification of complica­
tions and the indicators elected as quality parameters. 

Discussion: Although the clinical monitoring of the PN began with the general wish to evaluate different 
aspects associated with nutritional therapy, this focus later evolved toward the notion of quality. Not all the data 
gathered during the clinical monitoring can be taken as quality criteria: only those deemed to be more relevant, 
or of greater clinical significance, and which can be reliably measured, can be treated thus. 

Key words: Quality indicators. Quality control. Parentera/ nutrition. 

Introducción 

Durante la última década, los conceptos de ca­
lidad, política de calidad y control de calidad se 
están aplicando al ámbito de la sanidad 1-3 con la 
finalidad de: conseguir una calidad asistencial 
óptima, asegurar el uso adecuado de los recur­
sos materiales y humanos con el máximo de efi­
cacia y permitir el reconocimiento de los proble­
mas con el fin de encontrar las soluciones ade­
cuadas4. 

El concepto de calidad es fundamental en 
cualquier tipo de actividad clínico-asistencial , y al 
hablar de nutrición parenteral (NP) tiene especial 
significación en el campo de su seguimiento clí­
nico el desarrollo de este concepto. Debido a 
que en la utilización de la NP como terapéutica 
intervienen diferentes servicios clínicos con dife­
rentes hábitos y actitudes, es imprescindible uni­
ficar criterios para ofrecer una calidad asistencial 
uniforme. Este es uno de los propósitos de la po­
lítica de seguimiento clínico de la NP en nuestro 
hospital: conseguir una unificación de criterios, 
en aspectos previamente establecidos (protoco­
lizados), con el fin de evitar la aparición de com­
plicaciones relacionadas con la NP y garantizar 
su correcto tratamiento cuando éstas aparecen. 

A partir de esta idea de calidad, el objetivo de 
este trabajo es conocer el nivel asistencial de la 
NP basándonos en nuestra experiencia en el se­
guimiento clínico durante 1988 y elegir los indi-
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cadores a evaluar para iniciar el control de cali­
dad de NP. 

Material y métodos 

Experiencia en la Ciudad Sanitaria de Bellvitge 

La utilización de NP en el Hospital de Bellvitge 
se inició en 1974 en el Servicio de Cirugía Diges­
tiva (Cirugía General B). Las bolsas de nutrición 
se elaboraban en la propia unidad de enferme­
ría, hasta que en octubre de 1981 se instauró la 
preparación centralizada de las mezclas nutriti­
vas en el Servicio de Farmacia. Desde entonces 
y hasta 1992 se han elaborado 68.866 bolsas 
para un total de 3.933 pacientes. 

Actualmente, el uso de esta terapia se ha ex­
tendido a otros servicios, por lo que el incremen­
to en el número de pacientes y de mezclas ha 
sido constante durante los últimos años (fig. 1). 
Para conocer el nivel de calidad de la terapia ins­
taurada deben analizarse tres aspectos: la es­
tructura, el proceso y los resultados 5• La estruc­
tura y el proceso analizados son aspectos comu­
nes a todos los años, mientras que los resulta­
dos se obtuvieron del análisis de la actividad de­
sarrollada durante 1988. Para elegir los indicado­
res se tomaron como referencia los datos del se­
guimiento clínico de los pacientes con NP duran­
te 1988. En total se estudiaron 443 pacientes, 
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14 12 4 2 O 200 400 600 800 1000 Fig. 1.-Número de mezclas nutritivas 
por año y número de pacientes por año 
desde 1986 hasta 1991. Selección de 
indicadores de calidad en nutrición pa­
renteral. 
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que corresponden al 89,7 % de todos los pacien­
tes con NP durante este período. 

Análisis de la estructura 

La estructura hace referencia a las dotaciones 
del lugar donde se presta la asistencia. Incluye 
los recursos materiales, los recursos humanos y 
la estructura organizativa 5 . 

A partir de las características propias del hos­
pital (nivel asistencial, número de camas y tipo 
de patologías) se han formado organismos con 
funciones determinadas: 

1. La Unidad de Nutrición Parenteral (UNP) 
está ubicada en el Servicio de Farmacia, y ade­
más de la elaboración de las bolsas de nutrición 
se encarga de desarrollar la política de segui­
miento clínico. 

Esta unidad está dirigida por un farmacéutico 
adjunto que diseña la línea a seguir y procesa y 
analiza informáticamente los datos recogidos. 

La enfermera clínica de la UNP desempeña un 
papel fundamental en el seguimiento de la NP. 
Su misión es recoger, directamente en la Unidad 
de Enfermería, los datos bioquímicos y antropo­
métricos de todos los pacientes que reciben NP. 
Con su presencia en las unidades de hospitali­
zación puede incidir diariamente en el cumpli­
miento del protocolo de NP y comunicar a la UNP 
todo lo que diariamente observa en relación con 
la administración de las nutriciones. Es una vía 
directa de comunicación que resulta muy efecti­
va para la instauración de nuevos protocolos y 
unificación de criterios entre el personal sanita­
rio. 

2. Comisión de Nutrición Parenteral y Entera/ 
(CNPE), formada por facultativos y diplomados 
en enfermería de varios servicios implicados en 
la terapia nutricional. Canaliza la comunicación 
de los especialistas con la dirección del hospital. 
Su principal función, con respecto a la NP, es 
unificar un mínimo de criterios que aseguren su 
buen uso, así como evaluar los datos que la UNP 
recoge y analiza trimestral y anualmente. La 
CNPE trabaja en coordinación con los servicios 
de política de calidad médica y de enfermería. 

3. Para asegurar el correcto funcionamiento 
de las dos estructuras anteriores es imprescindi­
ble la existencia de una política de coordinación 
que establezca los criterios que miden la calidad 
y fije los valores óptimos (estándares) que debe 
tener un criterio para obtener un nivel determina­
do de calidad. Para ello es necesario conocer el 
nivel conseguido hasta el momento de iniciar el 
control de calidad; estos valores se obtienen a 
través del procesamiento informático de los da­
tos recogidos durante el seguimiento clínico de 
la NP. 

Algunos autores proponen la necesidad de la 
existencia de otras estructuras. Así, Rombeau 6 

define equipo de nutrición, y Celaya6 se refiere a 
unidad de nutrición clínica. La idea global en am­
bos casos es formar un grupo de especialistas 
que coordinen toda la nutrición del hospital y que 
sean capaces de garantizar su calidad 6· 7 • Esta 
es, en definitiva, la base de la política de coordi­
nación de nuestro hospital, que consigue que las 
cuatro áreas fundamentalmente implicadas en la 
nutrición artificial (UNP, Cuidados Intensivos, Ci­
rugía y Nutrición y Dietética) se reúnan para de-
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tectar problemas, elaborar protocolos y evaluar 
los resultados obtenidos. 

Análisis del proceso 

El análisis del proceso es el conjunto de las ac­
tividades que se llevan a cabo para garantizar la 
correcta calidad asistencial 5 . Estas actividades 
se concretan en dos apartados distintos: la difu­
sión de la información y la propia actividad asis­
tencial. 

1. Información y docencia. La asistencia, 
para que realmente comporte calidad, debe ir 
acompañada de programas de formación 6• En 
un hospital de tercer nivel con 1.000 camas no 
es suficiente con la difusión escrita de los proto­
colos; hay que incidir directamente sobre todo el 
personal relacionado con la nutrición. Algunas 
de las actividades desarrolladas desde la UNP y 
encaminadas a facilitar la unificación de criterios 
en todo el hospital son: 

- Cursos de formación continuada para el 
personal de enfermería y los residentes de los 
distintos servicios, cuya finalidad es mantener la 
línea ya iniciada. Son sesiones encaminadas a 
informar al personal nuevo en el hospital o que 
se incorpora a la terapia nutricional. Se repiten 
anualmente y siempre que se consideran nece­
sarias. 

- Sesiones clínicas dirigidas al personal fa­
cultativo de un servicio donde se tratan temas 
más concretos o novedosos y sirven para esta­
blecer nuevos protocolos. Se organizan por ser­
vicios, ya que normalmente se discuten temas 
que afectan a un grupo determinado de especia­
listas. 

- Boletines informativos dirigidos al paciente 
que inicia la NP. Su función es facilitar la tarea in­
formativa del personal sanitario. Estos boletines 
aumentan el grado de satisfacción del paciente, 
que, mediante dibujos y explicaciones cortas, fá­
cilmente puede llegar a entender la finalidad de 
todos los procesos a los que va a ser sometido. 

2. Actividad asistencial. Para evaluar la acti­
vidad asi.~tencial es fundamental establecer pro­
tocolos f1¡ando los campos de actuación. Desde 
la UNP se estudian y evalúan datos de tipo ge­
neral (tabla 1) y datos derivados del proceso asis­
tencial (valores analíticos y complicaciones aso­
ciadas a la NP). 

2.1. Estado Nutricíonal. Hasta 1985, las me­
diciones antropométricas las realizaba una enfer­
mera clínica, quien transcribía estos datos a una 
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Tabla 1 

Datos de carácter general 

1. Mezclas administradas. 
2. Relación mezclas/enfermos, es decir, duración del 

tratamiento. Dentro de este valor general evalua­
mos: 

- Tratamientos de menos de cinco días. 
- Tratamientos de más de veinte días. 

3. Pacientes por servicio. 
4. Motivo de instauración de NP. 
5. Tipo de nutrición. 
6. Motivo de suspensión del tratamiento. 
7. Datos del estado nutricional: 

- Valoraciones antropométricas. 
- Determinaciones bioquímicas: albúmina y 

transferrina. 
- Evaluaciones inmunológicas. 

8. Análisis de costos. 

hoja de valoración que se incluía en la historia clí­
nica del enfermo. La práctica demostró la esca­
sa utilización que de estos valores hacía el clíni­
co, por lo que la CNPE decidió elaborar un nue­
vo protocolo para la valoración nutricional del en­
fermo y su informatización 8. El programa refleja 
el resultado de la valoración en unas hojas en las 
que se incluyen los valores medios poblaciona­
les del área asistencial que comprende el hospi­
tal 9. 

2.2. Indicaciones o motivos de instauración 
del tratamiento de NP. El objetivo de este estu­
dio es valorar si la indicación de nutrición artifi­
ci~I es correcta o, por el contrario, el paciente po­
dna ser tratado con otro tipo de nutrición más fi­
siológica. Para poder llevar a cabo este estudio 
~stá protocolizado que el facultativo complete un 
informe nutricional de todo paciente que inicie la 
NP. Este informe se encuentra en el reverso de 
las hojas de petición de NP y recoge información 
acerca del diagnóstico, el motivo de instauración 
de la NP, la dieta previa del enfermo, el estado 
nutricional y de la posible situación de hiperca­
tabolismo del enfermo y su causa. Además de in­
formar sobre la indicación, orienta al facultativo 
sobre la fórmula nutricional más adecuada a 
prescribir. Además, la hoja de recogida de datos 
de la enfermera clínica incluye un apartado que 
completa esta información. 

2.3. Mezcla nutritiva. Las mezclas nutritivas 
se elaboran en el Servicio de Farmacia en zona 
aséptica clase 10.000, con campana d~ flujo la-
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Tabla 11 

Complicaciones mecánicas 

Neumotórax. 
Perfusión extravascular. 
Embolia pulmonar. 

- Trombosis venosa. 
Obstrucción del catéter. 
Salida espontánea del catéter. 
Flebitis. 
Perforación cardíaca. 
Rotura del catéter. 

minar horizontal clase 100, sistema de llenado de 
bolsas en atmósfera de nitrógeno y personal 
cualificado. Diariamente se extrae, de cada bol­
sa elaborada, una muestra que se envía a culti­
var al Servicio de Microbiología 10-12• 

2.4. Prevención y detección de complicacio­
nes. A medida que se han detectado problemas 
relacionados con la administración de la NP se 
han ido estableciendo distintos protocolos para 
tratar de prevenirlos. Las complicaciones asocia­
das a la NP se clasifican en complicaciones me­
cánicas (tabla 11), metabólicas (tabla 111) e infec­
ciosas. 

La complicación que más frecuentemnte obli­
ga a suspender la terapia nutricional es la sepsis 
por catéter 13 , siendo éste un aspecto básico que 
en nuestro hospital se ha estudiado insistente­
mente 14·16. Desde la UNP, para conocer el por­
centaje de sepsis asociadas a catéter de NP y 
para prevenir su aparición, se desarrolló el pro­
tocolo de prevención de la sepsis asociada a NP, 
que actualmente es conocido y seguido por to­
das las áreas del hospital que utilizan NP. Este 
protocolo comprende varios aspectos que pue­
den englobarse en tres puntos: 

Tabla 111 

Complicaciones metabólicas 

Sensibilización. 
Hiperglucemia. 
Hipofosfatemia. 
Déficit de cinc. 
Cetonuria. 
Coma hiperosmolar. 
Esteatosis hepática. 
Hipertrigliceridemia. 

A) Prevención. La infección en un paciente 
con NP puede tener tres orígenes distintos: la 
bolsa de nutrición, el punto de inserción del ca­
téter y la conexión del catéter con la línea de in­
fusión. 

• La bolsa nutritiva puede contaminarse du­
rante su elaboración. Para evitarlo se utiliza una 
técnica de preparación aséptica y se hace un 
control microbiológico individualizado de cada 
una de las bolsas. También puede resultar con­
taminada por una manipulación inadecuada al 
administrarla al paciente. Con el fin de disminuir 
este riesgo se detalló paso por paso cada uno 
de los procedimientos que debían realizarse du­
rante el cambio de bolsa con el fin de conseguir 
máxima asepsia en la manipulación 13

· 1
7

. 

• El punto de inserción del catéter, al ser una 
incisión en la piel, es una vía de acceso fácil para 
los gérmenes que puedan crecer en la herida. 
En el protocolo se recomienda su colocación en 
quirófano, porque cuanto más estéril sea la in­
serción del catéter, menos será la probabilidad 
de que se infecte durante la operación 13·18• 

• En cuanto a la conexión, en el protocolo se 
adoptan diferentes medidas: en primer lugar se 
establece que el cambio de equipo de infusión 
solamente se haga dos veces por semana (lunes 
y jueves); los demás días se mantiene la misma 
línea de infusión y únicamente se cambia la bol­
sa. La finalidad de esta medida es evitar la ma­
nipulación excesiva de la conexión 13

· 
17

. En se­
gundo lugar, la línea de infusión se coloca y se 
purga en la cabina de flujo laminar de la UNP. 
Por último, todas las conexiones se cubren con 
povidona yodada y gasas estériles después de 
la elaboración de las bolsas y permanecen cu­
biertas durante la administración 13

• 
17

. 

B) Cuando a pesar de todas las medidas de 
prevención aparece fiebre y escalofríos durante 
la perfusión, el protocolo marca los pasos a se­
guir para detectar la causa de la infección: 

• Interrupción de la NP, heparinización del ca­
téter y administración de un suero glucosado al 
1 O % por vía periférica. 

• Hemocultivo urgente y, si persiste la fiebre, 
hemocultivos seriados (extracción por vía perifé­
rica). 

• Descartar otro foco de infección. 
• Frotis de la conexión y del punto de inser­

ción para realizar un cultivo y una tinción de 
Gram. 

• Si el frotis de la conexión resulta positivo, 
debe retirarse el catéter y enviarlo al Servicio de 
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Microbiología para que se cultiven la parte distal 
del catéter y la conexión. (Del mismo modo debe 
procederse cuando un paciente finaliza la tera­
pia nutricional y se le retira el catéter19.) 

C) En nuestro seguimiento de la administra­
ción de la nutrición, consideramos que puede 
atribuirse al origen de la sepsis al catéter de NP 
cuando: 

a) Se aísla el germen en la punta del catéter, 
conexión, punto de inserción o bolsa. 

b) El hemocultivo es positivo para el mismo 
germen aislado en el catéter o bien aparecen sín­
tomas clínicos (fiebre y leucocitosis) no atribui­
bles a otros focos. 

Resultados 

Los resultados miden los efectos de la asisten­
cia en el estado de salud del paciente 5• Después 
de poner en marcha los protocolos, los datos 
que se obtuvieron en 1988 (una vez desarrolla­
d_o el soporte informático adecuado) nos propor­
cionaron el conocimiento del nivel asistencial de 
la terapia nutricional y sirvieron para iniciar el 
control de calidad de NP. 

Estos resultados son índices que se obtuvie­
ron de la evaluación de datos de carácter gene­
ral, de la valoración del nivel de cumplimiento del 
p_rotocolo y de la cuantificación de las complica­
ciones. 

1 . Evaluación de datos de carácter general 
Durante el año 1988 se elaboraron un total de 

7.018 bolsas nutritivas para un total de 443 en-

termos, es decir, 15,84 bolsas nutritivas para 
cada enfermo o 15,84 días de duración media de 
cada tratamiento con NP. El 17 % de los trata­
mientos duró menos de cinco días y el 32 % más 
de veint~ ,días. Los motivos de instauración y de 
suspens1on de la NP quedan detallados en las fi­
guras 2 y 3, respectivamente. 

Se hicieron 177 valoraciones antropométricas 
al inicio de la NP. El porcentaje de pérdida de 
peso respecto al habitual resultó del 87 %. 

En cuanto a la desnutrición energético-calóri­
ca o compartimiento graso, medido como el área 
grasa del brazo, el 18 % de los hombres y el 38 % 
de las mujeres presentaban desnutrición. 

La desnutrición proteica, medida como área 
muscular del brazo, dio com<;> resultado que el 
31 % de los hombres y el 8 % de las mujeres es­
taban desnutridos. 

Al inicio de la terapia se determinó la albúmi­
na en el 61 % de los pacientes y la transferrina 
en el 16 %. A partir de los valores de la albúmina 
se pudo concluir que el 86 % de los pacientes 
presentaba desnutrición moderada (<35 g/1) y el 
22 % desnutrición severa (< 25 g/1). 

En cuanto a las evaluaciones inmunológicas, 
el número de linfocitos se determinó en el 67 % 
de los pacientes que iniciaron NP, mientras que 
el test cutáneo no se pudo aplicar en ningún 
caso. El 58 % de los pacientes dio un recuento 
linfocitario inferior a 1.500/µ y el 26 % inferior a 
1.000/µI. 

Una vez obtenidos los índices de los datos de 
carácter general, se valoró cuáles eran los más 
adecuados para evaluar la calidad asistencial. 
Los criterios elegidos fueron: duración media del 
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Fig. 3. - Motivo de suspensión del tra­
tamiento con nutrición parenteral. Se­
lección de indicadores de calidad en 

'----------------------------' nutrición parenteral. 

tratamiento (NP de duración inferior a cinco días, 
NP de duración superior a veinte días) y número 
de pacientes con NP que evolucionan a exitus. 

2. Valoración del nivel de cumplimiento del pro­
tocolo 

Nos referimos concretamente al protocolo de 
prevención de la sepsis asociada a NP. Los pa­
rámetros estudiados son : 

2.1. Lugar de colocación del catéter y lugar 
de inserción del catéter: el 75 % se colocaron en 
la unidad de enfermería y el 23 % en quirófano, 
y la vía de elección fue en un 56 % la subclavia. 

2.2. En el cumplimiento del cultivo microbio­
lógico de una muestra de las bolsas elaboradas 
y del catéter a su retirada, los porcentajes obte­
nidos fueron : 

% 
Cultivo de las mezclas nutritivas.............. ... 99 
Cultivo de la conexión del catéter ...... ........ 42 
Frotis del punto de inserción .... .......... .. ...... 29 
Cultivo de la punta del catéter ............ ...... .. 63 

2.3. El índice que evalúa globalmente la inci­
dencia de complicaciones es la relación caté­
ter/enfermo, que en este año fue 1,35. 

Se eligieron como criterios de calidad : porcen­
taje de catéteres colocados en quirófano, por­
centaje de vía subclavia, el cumplimiento global 
de cultivo del catéter de NP a su retirada y el ín­
dice catéter/paciente. 

3. Cuantificación de las complicaciones 
3.1. Complicaciones sépticas: Durante 1988, 

de los 443 pacientes que recibieron terapia nu-

tricional, 262 se infectaron (el 59 %) y en 52 ca­
sos (11 , 7 %) la sepsis pudo asociarse a la NP. 

Desglosando el origen de la infección en es­
tos 52 casos, nueve se atribuyeron a contamina­
ción de la mezcla nutritiva, 31 a contaminación 
de la conexión y 12 al punto de inserción. 

3.2. En 1988 se detectaron complicaciones 
metabólicas en 83 pacientes (19 %). En ocho ca­
sos esta complicación fue causa de suspensión 
de la terapia. Principalmente se detectó hiperglu­
cemia e hipertrigliceridemia. 

3.3. Complicaciones mecánicas: Las de ma­
yor incidencia son la flebitis y la salida espontá­
nea del catéter. En 1988 detectamos en total 42 
complicaciones de este tipo. 

En cuanto a la vía de administración, en un 
56 % fue subclavia (vía recomendada en el pro­
tocolo) , en un 21 % basílica o cefálica, en un 
20 % femoral, en un 2 % yugular y en un 1 % se 
utilizó una nutrición periférica. 

Debido a que los índices para medir las com­
plicaciones tienen puntos en común con el cum­
plimiento del protocolo para prevenir la sepsis 
asociada a NP, algunos de los criterios de cali­
dad son comunes. De las complicaciones aso­
ciadas a NP, se eligieron como criterios de cali­
dad el porcentaje de sepsis asociada a NP y el 
porcentaje de casos en los que una complica­
ción metabólica fue la causa de retirada de la NP 

Discusión 

Análisis de los resultados 

El seguimiento clínico de la NP se inició con 
el planteamiento general de evaluar diferentes 
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aspectos relacionados con la terapia nutricional. 
Posteriormente, este planteamiento ha ido evo­
lucionando hacia la idea de calidad, y los valo­
res dispersos que se obtienen se han ido agru­
pando en bloques y han sido procesados infor­
máticamente, de forma que nos sirven para me­
dir la calidad de la terapia nutricional instaurada 
en nuestro hospital. No todos los datos recogi­
dos durante el seguimiento clínico pueden to­
marse como criterio de calidad por sí mismos. 
Sólo lo son aquellos que se consideran más re­
levantes o con mayor significación clínica y que 
son mensurables con fiabilidad. El resto sirven 
de referencia de estos criterios de calidad, com­
plementándolos en algunos aspectos. 

El funcionamiento de la política de calidad en 
NP se basa en fijar cada año el estándar a cum­
plir para cada parámetro elegido como indicador 
de calidad. Los índices obtenidos varían entre las 
distintas unidades, por lo que los estándares fi­
jados para un mismo criterio son diferentes en 
cada área asistencial. Este sistema es abierto, ya 
que desde la UNP se evalúan todos los índices, 
independientemente de que hayan sido elegidos 
como criterios de calidad o no. Esta política con­
tribuye de manera notable a mejorar la calidad 
de la terapia nutricional. 

Entre los índices obtenidos de la evaluación 
de datos de carácter general se han utilizado 
principalmente dos como criterio de calidad en 
nuestra política de seguimiento. Uno de ellos es 
el número de tratamientos inferiores o iguales a 
cinco días. Este índice se utiliza como indicador 
de NP dudosa o de instauración poco justifica­
ble 20, teniendo en cuenta que siempre nos refe­
rimos a NP centrales. El otro criterio es el nivel 
de exitus en pacientes con NP, considerando 
que este índice no puede valorarse como el re­
sultado de una determinada área de hospitaliza­
ción, sino que es más correcto establecerlo en 
función de la patología de base de cada pacien­
te. Actualmente trabajamos en la adecuación del 
programa informático para evaluar tanto la dura­
ción del tratamiento como el índice de exitus en 
función de las distintas patologías. Con esta va­
riación, los índices obtenidos serán más preci­
sos, ya que se podrá determinar la evolución de 
la terapia en función de cada patología y no so­
lamente en función del área asistencial. 

Los índices obtenidos del seguimiento nutri­
cional nos sirven para situar el grado de desnu­
trición de los enfermos que reciben NP, aunque 
no es siempre la desnutrición el motivo de ins­
tauración de esta terapia. Del análisis de estos 
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datos se concluye que la desnutrición por deple­
ción visceral (tipo Kwashiorkor) fue la más fre­
cuente (58,6 % de los casos), frente a la debida 
al marasmo, que presenta valores de depleción 
del compartimiento graso (en el 18 % de los 
hombres y el 38 % de las mujeres) y del compar­
timiento muscular (31 % de los hombres y 8 % 
de las mujeres). Es importante señalar que, para 
establecer el grado de desnutrición, se utiliza 
como límite de normalidad nutricional el corres­
pondiente al percentil 5 poblacional 9 , por lo que, 
para no dejar sin referencia a un amplio grupo 
de enfermos, se calcula también el porcentaje de 
pacientes cuyos parámetros de nutrición están 
por debajo de la media poblacional. Este último 
grupo incluye la mayoría de los pacientes candi­
datos a recibir NP. 

La concentración plasmática de albúmina y el 
número de linfocitos son otros índices mensura­
bles como criterio de desnutrición. El porcentaje 
de pacientes con concentración plasmática de 
albúmina inferior a la normal (35 g/1) concuerda 
con los hallados en otros hospitales y se sitúa 
dentro del estándar aconsejado 21 • En cuanto al 
número de linfocitos, este valor se utilizó en un 
principio como criterio de desnutrición modera­
da (<1.500/µJ) o severa (<1.000/µI). Actualmente 
se ha observado que la malnutrición afecta de 
forma muy compleja a la amplia red de mecanis­
mos de defensa del organismo 22-26 . Por ello no 
es suficiente medir el número de linfocitos para 
conocer el nivel de afectación inmunológica de­
bido a la desnutrición. 

En las distintas unidades clínicas, la mayoría 
de los criterios elegidos para evaluar la calidad 
asistencial se basan en las complicaciones aso­
ciadas a NP, principalmente en la cuantificación 
del nivel de cumplimiento del protocolo de pre­
vención de la sepsis. De hecho, la política de ca­
lidad de la NP en nuestro hospital se ha basado 
fundamentalmente en el estudio de las compli­
caciones sépticas. El seguimiento de estas com­
plicaciones ha puesto de manifiesto que la colo­
nización de la conexión del catéter es el origen 
más frecuente de sepsis por NP, por lo que se 
está insistiendo en este aspecto con estudios 
puntuales 27

•
28 que garanticen el cumplimiento 

del protocolo. Este tipo de estudios, por su com­
plejidad, no se pueden abordar de manera sis­
temática en todo el hospital, sino que debe ele­
girse un campo de actuación para iniciarlos. A 
partir de éste, si el resultado es positivo, se ha­
rán extensivos a las demás unidades de hospi­
talización . Esta es una de las estrategias que uti-
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lizamos para extender la idea de calidad en NP. 
Las complicaciones metabólicas son difíciles 

de corregir. Las más frecuentemente detectadas 
son hiperglucemia, hipofosfatemia y alteraciones 
de la función hepática 29, 30. Al cuantificar estas 
complicaciones en el seguimiento sería necesa­
rio establecer cuáles son los valores de «norma­
lidad» de los parámetros bioquímicos estudiados 
en los pacientes tratados con NP y no basarnos 
en definir la complicación metabólica a partir de 
los valores normales en individuos sanos. La de­
finición clara de este criterio nos permitiría esta­
blecer a su vez qué parámetros deben monitori­
zarse para prevenir o evitar el agravamiento de 
las alteraciones metabólicas de los pacientes 
con NP, ya que las alteraciones de los paráme­
tros bioquímicos son frecuentes en estos pacien­
tes y, aunque la mayoría de las veces no se ma­
nifiestan con una clínica que obligue a suspen­
der la terapia nutricional, los efectos que repre­
sentan pueden repercutir perjudicialmente a me­
dio o largo plazo. La principal disyuntiva está en 
definir el concepto de complicación metabólica 
y ver si ésta debe abarcar claras manifestacio­
nes de tipo clínico o deben incluirse las altera­
ciones de los parámetros bioquímicos aunque 
no se presenten alteraciones clínicas. Actual­
mente consideramos como complicación meta­
bólica cualquier alteración significativa de los pa­
rámetros bioquímicos, ya sea por su duración o 
por su intensidad. Sin embargo, en el caso de 
las alteraciones de los parámetros de la función 
hepática, dado que el 80 % de los pacientes es­
tudiados presentan alteraciones (principalmente 
fosfatasa alcalina y GGT), éstas sólo se han in­
cluido como complicación metabólica cuando 
han sido motivo de suspensión de la terapia. 

Las complicaciones mecánicas no pueden 
medirse a partir del índice catéter/enfermo, ya 
que es un índice inespecífico, debido a que nor­
malmente el cambio de vías se debe a proble­
mas sépticos asociados a catéter y no exclusiva­
mente a la aparición de alguna complicación me­
cánica. La vía de elección recomendada en 
nuestro protocolo es la subclavia, debido a que 
presenta menos riesgo de contaminación, permi­
te mayor movilidad al paciente y es más cómo­
da para las curas de enfermería, si bien hay que 
considerar que cuando se presentan complica­
ciones mecánicas asociadas a una vía subclavia, 
éstas suelen ser graves (neumotórax, perfora­
ción cardíaca ... ). En el año 1988, más de la mi­
tad de las NP se administraron por vía subclavia, 
lo que comportó un descenso de las complica-

ciones asociadas a flebitis por malposición del 
catéter de acceso periférico. 

Conclusión 

Nuestra experiencia nos indica que para asen­
tar las bases de un control de calidad en NP (te­
rapia que se ha convertido en una práctica habi­
tual en la que están implicadas diferentes áreas 
asistenciales) es imprescindible la existencia de 
unas mínimas estructuras que permitan una po­
lítica de seguimiento clínico. Esta política debe 
incluir una muestra amplia de pacientes, de for­
ma que, a partir de los datos obtenidos, poda­
mos seleccionar los indicadores más relevantes 
y fiables que nos permitan analizar los resulta­
dos en función de los estándares prefijados para 
las diferentes áreas asistenciales. Los indicado­
res utilizados en nuestro hospital intentan englo­
bar los diferentes aspectos relacionados con la 
utilización clínica de la NP. 
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Resumen 

La implantación de catéteres para nutrición parenteral total causa con frecuencia complicaciones infec­
ciosas, las cuales se presentan con mayor incidencia y virulencia en los pacientes con aplasia medular. El 
objetivo principal del presente trabajo fue valorar la influencia en el desarrollo de sepsis por catéter en fun­
ción del lugar de su implantación (quirófano o unidad de hospitalización) y del tipo de aislamiento recibido 
(unidad de flujo laminar o habitación convencional), así como su relación con la duración del mismo y de 
la nutrición parenteral total. 

Se estudiaron 41 pacientes sometidos a trasplante de médula ósea (18 autólogos y 23 alogénicos), a 
los que se les administró nutrición parenteral total por un catéter venoso central del poliuretano con dos 
vías. De los 41 catéteres implantados, 16 lo fueron en quirófano y 25 en unidad de hospitalización, de los 
que se infectaron siete y 11, respectivamente. El aislamiento se efectuó: 21 en habitación convencional y 
20 en unidad de flujo laminar, con 11 y siete infectados, respectivamente. Creemos que el menor porcentaje 
de infecciones en aislamientos con flujo laminar no fue significativo por tratarse de una casuística reduci­
da. La duración del catéter y nutrición parenteral total para los 18 pacientes con sepsis fue de 36,5 ± 15, 1 
y 23,7 ± 8,4 días, respectivamente, superior -aunque posiblemente no significativo por las especiales ca­
racterísticas de estos pacientes- a los 29, 1 ± 12,9 y 19,6 ± 10,9 días de los no sépticos. 

Se ha puesto de manifiesto una incidencia de sepsis por catéter del 43,9 %, producida en el 88 % de los 
casos por microorganismos de la flora cutánea (66,6 % estafilococos coagulasa negativo). La importancia 
que tiene el factor humano en el desarrollo de este tipo de infecciones hace que todos los medios utiliza­
dos para su control sean insuficientes. Por ello, el empleo de unidades de flujo laminar, como aislamiento 
durante el período de máxima neutropenia, serviría de ayuda para tal propósito. 
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Abstract 

The use of catheters for total parenteral nutrition frequently leads to infectious complications which are 
more common and virulent in patients with marrow aplasia. The main purpose of this paper was to evaluate 
the influence in the development of catheter-induced sepsis of the place where it was introduced (in the 
theatre or hospitalization unit), the type of isolation (laminar flux unit or conventional room), and its relation 
to the period of isolation and of the total parenteral nutrition. 

Forty-one bone-marrow transplant patients were studied, 18 of them autologous and 23 allogenic, who 
were administered total parenteral nutrition with a two-way central venous polyurethane catheter. Of the 41 
catheters applied, 16 were introduced in the operating theater and 25 in the hospitalization unit: of these, 7 
and 11 respectively were infected. lsolation was as follows: 21 in standard rooms and 20 in a laminar flux 
unit, with 11 and 7 infections respectively. We believe that the lower level of infections in laminar flux isola­
tion was not significant, this being a reduced number of case studies. The duration of the catheter and total 
parenteral nutrition for the 18 patients with sepsis was 36,5 ± 15,1 and 23,7 ± 8,4 days respectively: this was 
greater - albeit possibly not significantly so because of the special characteristics of these patients - than 
the 29,1 ± 12,9 and 19,5 ± 10,9 days for non-septic cases. 

This reveals a catheter sepsis rate of 43,9 %, in 88 % of cases caused by skin flora micro-organisms 
(66,6 % coagulase-negative staphylococcus). The significance of the human factor in the development of 
this type of infection means that all measures taken to control it are insufficient. Therefore, the use of lami­
nar flux units as isolation during the period of maximum neutropenia would be an aid to this end. 

Key words: Bone-marrow transp/ant. Sepsis. Catheters. /solation. 

Introducción 

Actualmente, el trasplante de médula ósea 
(TMO) es ampliamente utilizado como alternati­
va terapéutica en pacientes con hemopatías ma­
lignas. El tratamiento de acondicionamiento con 
citostáticos y radioterapia corporal total, unido al 
tratamiento inmunosupresor, producen en estos 
pacientes una neutropenia muy acusada, con la 
consiguiente disminución de su capacidad inmu­
ne, favoreciéndose la infección por patógenos 
naturales y oportunistas 1• 

Además, esta terapéutica tan agresiva tiene 
efectos devastadores en su estado nutritivo 
como consecuencia de la anorexia, náuseas, vó­
mitos, diarreas, malabsorción y mucositis, así 
como por la xerostomía y alteraciones del gusto 
que dichos tratamientos producen. La presencia 
de desnutrición intensificará la inmunosupresión 
ya existente 2 y, por consiguiente, la aparición de 
infecciones. 

Las elevadas necesidades nutricionales du­
rante el TMO, unidas a la escasa nula tolerancia 
para la dieta oral, han condicionado el estableci­
miento de protocolos de soporte nutricional 
como un componente más de su terapéutica. 
Este soporte nutricional se realiza mediante nu­
trición parenteral total (NPT) 3 administrada a tra­
vés de una vía venosa central. 

La implantación de catéteres para la NPT, al al­
terar la barrera defensiva cutánea, es el origen 
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de frecuentes complicaciones infecciosas, las 
cuales se presentan con mayor incidencia y vi­
rulencia en estos pacientes con aplasia medular, 
en los que, como hemos mencionado, las defen­
sas se encuentran muy disminuidas 4·6 . 

El objetivo fundamental del presente trabajo 
ha sido valorar la influencia en el desarrollo de 
sepsis por catéter (SPC) en función del lugar de 
implantación del mismo (quirófano o unidad de 
hospitalización) y del aislamiento recibido (uni­
dad de flujo laminar o habitación convencional), 
así como su relación con la duración de la vía de 
acceso venoso y días de NPT. 

Material y métodos 

Se estudian 41 pacientes, 24 varones y 17 mu­
jeres, edad media 31,9 ± 11,9 años, sometidos a 
TMO (18 autólogos y 23 alógenos), de los cua­
les 21 fueron leucemias mieloides agudas (LMA), 
ocho leucemias mieloides crónicas (LMC), cinco 
leucemias linfoides agudas (LLA) y siete linfomas 
(L). A todos ellos se les instauró NPT a través de 
un catéter venoso central, cuya implantación fue: 
27 yugulares derechas (YO), tres yugulares iz­
quierdas (YI), seis subclavias derechas (SO) y 
cinco subclavias izquierdas (SI) , entre los días -9 
y + 7 del trasplante. Se utilizaron catéteres de po­
liuretano con dos luces, la más larga para NPT. 
De los 41 catéteres colocados, 16 fueron implan-
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tados en quirófano (Q) y los 25 restantes en uni­
dad de hospitalización (UH). Los pacientes se 
sometieron al siguiente régimen de aislamiento: 
20 en unidad de flujo laminar (UFL) y 21 en ha­
bitación convencional (HC). 

Los cuidados de catéteres y conexiones se 
realizaron según protocolo existente en la uni­
dad, por el cual se practica cura diaria con povi­
dona yodada y cambios del equipo de perfusión 
una vez al día coincidiendo con la cura, todo ello 
utilizando bata, mascarilla y guantes estériles. 

Se consideró que existía SPC cuando, ante un 
episodio febril , dos de tres cultivos -sangre pe­
riférica y punta de catéter o contenido intralumi­
nal del mismo- eran positivos para el mismo 
germen, sin otro foco infeccioso aparente. 

Como complicaciones locales infecciosas del 
lugar de venopunción se valoró la presencia de 
dolor, calor, induración, enrojecimiento y supu­
ración. Se consideró complicación no infecciosa 
del catéter la movilización accidental o salida del 
mismo y su obstrucción irreversible. 

Se aplicaron técnicas semicuantitativas para el 
cultivo de catéteres intravasculares, consideran­
do positivos aquellos que tenían un crecimiento 
superior a 15 colonias. 

Existe un riguroso protocolo de control de ca­
lidad para bolsas de NPT, por el que diariamen­
te se realiza un muestreo de cultivos de las mis­
mas a la salida de la campana en la que se efec­
túan las mezclas. 

La causa de muerte del paciente quedó con­
firmada en todos los casos por los resultados de 
la autopsia practicada. 

El contraste de presencia o ausencia de una 
característica expresada en porcentajes fue ana­
lizado mediante el test exacto de Fisher, y las di­
ferencias entre las medias aritméticas para datos 
independientes por el test de la t de Student. 

A efectos estadísticos sólo se consideraron las 
incidencias del primer catéter colocado. 

Resultados 

Se desarrolló SPC en 18 pacientes (43,9 %) 
(10 LMA, tres LMC, uno LLA y cuatro L), de los 
que 12 (66,6 %) lo fueron por Staphylococcus 
epidermidis y el resto repartido entre S. aureus, 
S. capitis, E. viridans y Corynebacterium xerosis. 

De los 18 sépticos, a 11 se les implantó el ca­
téter en UH (61,2 %) y a los siete restantes en Q 
(38,8 %), frente a 14 implantaciones en UH 
(60,8 %) y nueve en Q (39,2 %) de los 23 pacien-

tes sin sepsis. No hubo diferencias estadísticas 
significativas en la incidencia de sepsis respecto 
del lugar de implante del catéter. 

El aislamiento de los individuos sépticos se 
realizó: 11 en HC (61 ,2 %) y siete en UFL 
(38,8 %), mientras que para los no sépticos fue 
de 10 en HC (43,5 %) y 13 en UFL (56,5 %) . No 
llegaron a establecerse diferencias significativas, 
probablemente por ser una casuística muy redu­
cida. 

La duración del catéter fue de 29, 1 ± 12,9 días, 
y el tiempo de NPT de 19,6 ± 10,9 días para los 
23 pacientes sin infección , frente a los 
36,5 ± 15, 1 y 23, 7 ± 8,4 días, respectivamente, de 
los 18 sujetos con sepsis. Aunque a los pacien­
tes con sepsis se les mantuvo la vía y la NPT más 
tiempo, no se llegaron a alcanzar diferencias sig­
nificativas. 

Aparecieron complicaciones infecciosas loca­
les en el lugar de venopunción en 18 sujetos 
(43,9 %), coincidiendo en un 50 % con los pa­
cientes que desarrollaron SPC. A 12 (29,5 %) 
hubo que ponerles un segundo catéter, siete por 
fracaso del protocolo antibiótico en el control de 
las infecciones y los cinco restantes por compli­
caciones locales no infecciosas. 

Según el tipo de trasplante, los alogénicos se 
infectaron menos (36 %) que los autólogos 
(55,5 %), coincidiendo con que en los primeros 
el aislamiento se realizó en mayor proporción en 
UFL (64 % frente al 33,3 % de los autólogos). Por 
patologías hematológicas desarrollaron sepsis 
10 (47,5 %) de las 21 LMA, tres (37,5 %) de las 
ocho LMC, una (20 %) de las cinco LLA y cuatro 
(57, 1 %) de los siete L. La neutropenia osciló en­
tre diez y cuarenta y ocho días. En 17 de los 18 
sépticos existían < 500 neutrófilos, aunque el 
93 % de trasplantados presentaron <500 neutró­
filos. No se establecieron diferencias entre los 
días de neutropenia y el desarrollo o no de sep­
sis. (Fig. 1). 

Globalmente se produjeron 13 exitus (31 ,7 %), 
de los que ocho (19,5 % del total de enfermos) 
lo fueron por complicaciones infecciosas deriva­
das de la sepsis , fundamentalmente neumonías 
con insuficiencia respiratoria en más del 90 %, y 
los otros cinco casos repartidos entre recaídas, 
hemorragias pulmonares y enfermedad venoclu­
siva. 

Discusión 

El desarrollo de sepsis a partir de la implanta­
ción de catéteres intravasculares es un hecho 
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-
bien conocido y documentado en la literatura 
médica, representando en su conjunto una de 
las causas más importantes de infecciones no­
socomiales, con porcentajes que varían según 
las distintas fuentes consultadas y que, en gene­
ral, vienen a oscilar entre un 20-30 % 1-10• La inci­
dencia recogida de sepsis es mayor cuando el 
tipo de catéter utilizado contiene más de una luz, 
a través de las cuales se administran diversas 
medicaciones y fluidos, se extraen muestras de 
sangre, se monitoriza a los pacientes y, sobre 
todo, cuando sirven de vehículo para la NPT, 
existiendo una gran dispersión de resultados, 
que en algunos casos llegan a alcanzar porcen­
tajes del 40 % 11-11. 

Esta amplia disparidad de resultados obedece 
a diversas causas, de las que cabría destacar: 
los distintos grupos de patología referidos, dife­
rentes tipos de catéter, modo y lugar de implan­
tación, uso y duración; falta de unanimidad a la 
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hora de definir lo que se entiende por SPC, y a 
los distintos procedimientos microbiológicos de 
cultivo de las muestras. Respecto a este último 
apartado parece aceptado como satisfactorio, 
por su sencillez y rendimiento , el cultivo semi­
cuantitativo de una parte de la superficie externa 
del catéter, según descripción original de Maki y 
cols. 18, realizando cultivos intraluminales en ca­
sos muy concretos 19 . 

Los grupos tan heterogéneos de pacientes 
que componen los distintos estudios puede ser 
uno de los factores que más influya en los resul­
tados. En general, se mezclan pacientes con dis­
tintas patologías, incluyendo inmunodeprimidos 
o con infecciones subyacentes. Recientemente, 
Norwood y cols. 20 estudian por separado la inci­
dencia de SPC en dos grupos de pacientes qui­
rúrgicos agudos, uno infectado y otro no, detec­
tando SPC en el 26,3 % del grupo de sépticos 
frente a ninguno del otro grupo, lo cual puede 
dar una idea de la influencia de este aspecto en 
las distintas casuísticas. 

Nuestros resultados del 43,9 % de SPC, aun­
que algo superiores a la media descrita, son se­
mejantes a los referidos por Ulz y cols. 6 en pa­
cientes con TMO. Creemos que pueden consi­
derarse dentro del rango de lo esperado, toda 
vez que este estudio está realizado con un gru­
po de pacientes en los que se produce uno de 
los mayores estados de inmunodeficiencia cono­
cidos, debido al tratamiento inicial de acondicio­
namiento y al posterior de inmunosupresión, 
como profilaxis de la enfermedad injerto contra 
huésped (ElcH). Esta situación genera complica­
ciones infecciosas frecuentes, de tal forma que 
la gran mayoría de pacientes trasplantados pre­
senta en algún momento de su evolución episo­
dios febriles, si bien parte de ellos se deben a 
ElcH, transfusiones o administración de fárma­
cos21 .22_ 

La duración de la implantación del catéter pue­
de considerarse el factor de riesgo hospitalario 
más importante en el desarrollo de sepsis, por 
encima incluso de otros factores, como tipo de 
catéter, material del mismo, lugar anatómico y 
modo de inserción (urgente o electivo) y altera­
ción de microflora cutánea. Estudios revisados 
por Hampton y cols. 23 estiman un riesgo de in­
fección por día de cateterización venosa central 
para NPT entre 0,7-3,3 %, aunque muchos estu­
dios de esta revisión no separan enfermos agu­
dos ni infectados del resto. Sin embargo, los re­
sultados de Norwood y cols. 20 reflejan un mayor 
número de días de catéter en el grupo de pacien-
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tes sépticos respecto del no séptico. Nuestros re­
sultados también apuntan en esa dirección, ya 
que la duración de la vía central y NPT fue supe­
rior en los pacientes con SPC, si bien no llega­
ron a establecerse diferencias, creemos que, en 
parte, por las especiales características de inmu­
nosupresión de estos pacientes. 

Hemos detectado un 88 % de SPC producidas 
por flora cutánea, de las que el 66 % eran esta­
filococos plasmocoagulasa negativos (S. epider­
midis). La mayor incidencia de este germen con­
cuerda con los resultados de otros traba­
jos 1º· 24·29, existiendo común acuerdo en aceptar 
como agentes más frecuentes de colonización 
del catéter la flora saprofita de la piel, de la que 
este germen es predominante 30. En nuestro 
caso, esta afirmación se apoya en la aparición 
de complicaciones locales infecciosas del lugar 
de venopunción en el 44 % de pacientes, por­
centaje elevado e incluso posiblemente inferior 
al real, ya que la grave alteración inmunológica 
y neutropenia que padecen origina una falta de 
fenómenos reactivos inflamatorios-exudativos 
que localicen el foco infeccioso 31 . En la coloni­
zación y posterior SPC se involucra la invasión 
de microorganismos del lugar de insercion del 
catéter y su progresión posterior por la superfi­
cie externa del mismo hasta llegar a la circula­
ción venosa 32; la contaminación inicial de las co­
nexiones por las frecuentes manipulaciones, mi­
grando por el interior de su luz hasta ganar la cir­
culación 33, y la infusión directa de fluidos conta­
minados 34. Además, según algunos autores 35, la 
composición del catéter podría contribuir en la 
infección, pues el S. epidermidis segrega una 
glucoproteína que facilita su adherencia al plás­
tico. 

Independientemente del mecanismo de colo­
nización, no cabe duda, por el tipo de flora bac­
teriana aislada, que las manipulaciones de los 
catéteres contribuyen directamente en el desa­
rrollo de sepsis tanto por el número de veces ma­
nipulado 36 - y en este aspecto ya hemos comen­
tado la mayor incidencia de sepsis en catéteres 
multiluz, sobre los que la manipulación es ma­
yor- como por la experiencia del personal que 
realiza su inserción. Existen estudios que de­
muestran una mayor incidencia de infecciones 
en períodos de inicio de aprendizaje de los nue­
vos residentes 37. 

Estos resultados podrían ser extrapolables a 
los equipos de enfermería que atienden a estos 
pacientes, pues en definitiva son las profesiona­
les que más directamente están en contacto con 

el enfermo y las encargadas y responsables de 
la manipulación y cuidados de las vías. Factores 
como las sustituciones de los períodos vacacio­
nales y del absentismo laboral por personal inex­
perto, turnicidad , presión asistencial y desmoti­
vación profesional, creemos inciden en dichas 
complicaciones. La indudable participación de la 
yatrogenia hospitalaria en el origen de estas in­
fecciones hace que las mismas puedan ser co­
rregibles si se siguen correctamente unas nor­
mas de asepsia y antisepsia en la colocación de 
catéteres y su posterior cuidado y manejo 38 . Una 
medida tan básica como es el lavado de manos 
antes de manipular una vía reduce significativa­
mente estas infecciones 39. En el trabajo que nos 
ocupa, las complicaciones infecciosas han su­
puesto un 19,5 % de mortalidad, cifra similar a 
otros estudios con el mismo tipo de patología 1· 25. 

A la vista de nuestros resultados, con un me­
nor porcentaje de infecciones en el grupo de pa­
cientes aislados en habitaciones con UFL (aire 
estéril en flujo constante las veinticuatro horas, 
con aumento de la velocidad del flujo a la entra­
da del personal sanitario) , creemos que este sis­
tema podría ser una ayuda más en la disminu­
ción de estas infecciones, sobre todo en pacien­
tes severamente inmunocomprometidos. El gas­
to que genera la creación de estas unidades po­
dría tener una doble compensación. Por un lado, 
médico-sanitario si con dicha medida reducimos 
la morbimortalidad de los pacients al disminuir 
las infecciones. Por otro, económico, pues el 
gasto adicional por episodio de bacteriemia no­
socomial oscila entre 420.000-549.000 pese­
tas 10, 40, lo cual para algunos autores41 justifica la 
creación de equipos de soporte nutricional pa­
renteral con personal altamente cualificado en el 
manejo de estos enfermos. 
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a 
Entera/ versus parenteral 
feeding. Effects on septic 
morbidity after blunt and 
penetrating abdominal 
trauma 

Nutrición entera/ versus parente­
ral. Efectos sobre morbilidad 
séptica después de traumas ab­
dominales cerrados y penetran­
tes 

K. A. Kudsk, M. A. Croce, T. C. Fa­
bian, G. Minard, E. Tolley, A. Poret, 
M. Kuhl y R. O. Brown 

Ann Surg, 1992, 215:503-513. 

Para investigar la importancia de 
las rutas de administración de nu­
trientes sobre complicaciones sép­
ticas después de traumatismos ce­
rrados y penetrantes, 98 pacientes 
con un índice de trauma abdomi­
nal de por lo menos 15 fueron alea­
torizados bien a nutrición entera! o 
a parenteral dentro de las primeras 
24 horas del traumatismo. La mor­
bilidad séptica se definió por neu­
monía, absceso intraabdominal, 
empiema, sepsis de catéter o fas­
citis con dehiscencia de la herida. 
Los pacientes fueron alimentados 
con fórmulas casi idénticas en lo 
referente a las cantidades de gra­
sas, carbohidratos o proteínas. 
Dos pacientes murieron en fase 
precoz del estudio. El grupo ente­
ra! tuvo de manera significativa me­
nos neumonías (11,8 % frente a la 
nutrición parenteral total (31 %, 
p <0,02), abscesos intraabdomina­
les (1,9 % versus nutrición parente­
ral total 13,3 %, p <0,04) y tuvieron 
menos infecciones por paciente 
(p <0,03), así como menos núme­
ro de infecciones por paciente in­
fectado (p <0,05). Aunque no hubo 
diferencias en los índices de infec-
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ción en los pacientes con trauma­
tismo puntuado por debajo de 20 
o índice de trauma abdominal ~24, 
hubo de manera significativa me­
nos infecciones en pacientes con 
una severidad del traumatismo ma­
yor de 20 (p <0,002) y con un índi­
ce traumático > 24 (p < 0,005). La 
nutrición entera! produjo de mane­
ra significativa menos infecciones 
en el grupo de heridas penetrantes 
y la significación estadística estuvo 
a punto de aparecer en los pacien­
tes con traumatismo cerrado. En la 
subpoblación de pacientes que re­
cibieron más de 20 unidades de 
sangre con un índice de trauma ab­
dominal > 40 o que requirieran 
operación dentro de las primeras 
72 horas hubo de manera significa­
tiva menos infecciones por pacien­
tes y también menos infecciones 
por paciente infectado. Se observó 
una diferencia significativamente 
menor de morbilidad séptica en los 
pacientes alimentados por vía en­
tera! después de traumatismo ce­
rrado o penetrante, con la mayor 
parte de los cambios significativos 
apareciendo en los pacientes de 
mayor severidad en el trauma. Los 
autores recomiendan que los ciru­
janos deben tener acceso entera! 
en el momento de la primera lapa­
rotomía para garantizar una opor­
tunidad de administración entera! 
de nutrientes, en especial en los 
pacientes con traumatismo más 
severo. 

El 
Changes in immunological 
response after total 
parenteral nutrition 
containing fat in 
malnourished surgical 
patients 

Cambios en la respuesta inmu­
nológica después de nutrición 
parenteral total conteniendo gra­
sas en pacientes quirúrgicos 
malnutridos 

M. Navarro Zorraquino, S. Celaya, 
A. Román , L. Larrad , M. P. Lasierra, 
A. Martínez y R. Lozano 

Research in Surgery, 1992, 
4:102-105. 

La intención del trabajo fue de­
terminar si la nutrición parenteral 
total (TPN) conteniendo grasas es 
capaz de aumentar los porcentajes 
de las subpoblaciones de linfocitos 
P y de los anticuerpos circulantes 
en la sangre periférica de pacien­
tes quirúrgicos malnutridos neo­
plásicos y no neoplásicos. Veinti­
séis pacientes quirúrgicos malnu­
tridos (12 con cáncer gastrointesti­
nal y 14 con enfermedad intestinal 
no neoplásica) fueron estudiados 
antes y después de una semana 
con TPN. Los porcentajes de célu­
las T, B, T helper (Th) y T citotóxi­
ca/supresora (Tes) fueron estudia­
dos por citometría del flujo utilizan­
do anticuerpos monoclonales: lgG, 
lgA, lgM y niveles de C3 y c. por ne­
felometría y C5 por inmunodifusión 
radial. Todos los pacientes recibie­
ron nitrógeno (0,3 g/kg/día) y las 
calorías no proteicas fueron dividi­
das de manera igual entre grasa 
(40 %) y glucosa (60 %). Después 
de la TPN: el porcentaje de Th au­
mentó de 34 ± 1,4 a 42 ± 1,2 
(p <0,05); la concentración de lgM, 
lgA y C3 aumentó (mg/100 mi) de 
111 ± 14 a 156 ± 32,5 (p < 0,002), 
257 ± 23,6 a 315 ± 32 (p <0,002) y 
de 98 ±6 a 120±9,3 (p<0,005) , 
respectivamente. Los porcentajes 
de células B y T y de lgG, C. y C5 

no mostraron cambios significati­
vos. Las diferencias entre porcen­
taje de células Th de pacientes 
neoplásicos a no neoplásicos no 



fueron tampoco estadísticamente 
significativas. En conclusión, la 
TPN induce un aumento en el por­
centaje de células Th y en los nive­
les de lgA y C3• El aumento de cé­
lulas Th puede representar un pa­
pel importante en la determinación 
de los aumentos de lgM y de lgA. 

EJ 
T'1e effects of 
glutamine-enriched total 
parenteral nutrition on 
tumor growth and host 
tissues 

Los efectos de la nutrición paren­
teral total enriquecida con gluta­
mina sobre el crecimiento de tu­
mores y de los tejidos del hués­
ped 

T. A. Austgen, P. S. Dudrick, H. Si­
tren, K. l. Bland, E. Copeland y 
W. W. Wouba 

Ann Surg, 1992, 107-113. 

El efecto de una nutrición paren­
teral total enriquecida con glutami­
na (TPN + GLN) fue estudiado en 
ratas portadoras de tumores por­
que la glutamina puede beneficiar 
los tejidos del huesped, pero pue­
de también estimular el crecimien­
to del tumor. A las ratas les fue im­
plantado un fibrosarcoma inducido 
por metilcolantreno (MCA sarco­
ma) y fueron estudiadas cuando el 
tumor constituía menos del 5 % del 
peso de la carcasa (tumor peque­
ño) y cuando el tumor constituía el 
10 % del peso de la carcasa (tumor 
grande) . La administración de un 
20 % de la proteína de la TPN en 
forma de glutamina produjo un au­
mento significativo en los niveles 
de glutamina arterial y mantuvo la 
concentración intracelular de gluta­
mina del múscu lo esquelético 
(2 ,02 ± 0 ,1 versus 1,39 ± 0,07 
mol/g, p <0,01). De manera simul­
tánea, la liberación fraccionada de 
GLN en el cuarto trasero aumentó 
casi a tres veces (p < 0,05) en el 
grupo TPN + GLN. La nutrición pa­
renteral total enriquecida con glu­
tamina no afectó al peso de la car­
casa, al peso del tumor, al conteni­
do de DNA del tumor o a la activi­
dad glutaminasa del tumor. Ade­
mas, el análisis citométrico del flu­
jo de DNA no demostró ninguna di-

Resúmenes seleccionados de la literatura médica internacional 

ferencia en porcentaje de células 
tumorales aneucloides dentro de 
los ciclos celulares de G, , S, G2M. 
Sin embargo, el cociente de célu­
las aneucloides a diploides dentro 
de la masa tumoral aumentó en un 
20 % en los animales que recibie­
ron glutamina. La nutrición paren­
teral total enriquecida con glutami­
na no tiene efecto en los niveles de 
glutatión del tumor GSH. No se ob­
serva aumento en los niveles hepá­
ticos de GSH, pero los niveles de 
la mucosa intestinal de GSH fueron 
un 20 % mayores en el grupo 
TPN + GLN (p <0,05) . La provisión 
de TPN enriquecida con glutamina 
puede ser beneficiosa para el 
huésped por mantener los depósi­
tos de glutamina del músculo es­
quelético y por propiciar la biosín­
tesis intestinal de GSH. En este 
modelo tumoral, TPN + GLN no pa­
rece aumentar el tamaño del tu­
mor, el contenido de DNA del tu­
mor o el metabolismo tumoral de la 
glutamina, pero el cociente de las 
células tumorales a las células infil­
tradas del huésped dentro de la 
masa tumoral parece encontrarse 
aumentado. 

11 
Entera/ nutrition with 
supplementa/ arginine 
RNA, and Omega-3 fatty 
acids in patients after 
operation: immunologic, 
metabolic, and clinical 
outcome 

Nutrición entera/ con arginina su­
plementaria, RNA y ácidos gra­
sos omega-3 en pacientes des­
pués de intervención: resultados 
clínicos, inmunológicos y meta­
bólicos 

J. M. Daly, M. D. Lieberman, J . 
Goldfine, J. Shou, F. Weintraub, 
E. F. Aosato y Ph. Lavin 

Surgery, 1992, 112:56-67. 

Los nutrientes individuales argi­
nina, ANA y ácidos ~rasos ome­
ga-3 mejoran la funcion inmunoló­
gica, pero ensayos prospectivos 
no han demostrado su efecto so­
bre el resultado clínico. Pacientes 
(n = 85) sometidos a intervención 
quirúrgica por enfermedad gas-

trointestinal maligna fueron aleato­
rizados a recibir la dieta suplemen­
taria o una dieta entera! estándar 
después de cirugía. Las caracterís­
ticas clínicas de los pacientes eran 
similares entre ambos grupos. La 
ingesta calórica media (1.421 ver­
sus 1.285 kcal/día) fue similar entre 
los grupos. La ingesta media de ni­
trógeno (15,6 versus 9,0 g/día) y 
los balances nitrogenados (-2,2 
versus -6,6 g/día) medidos en los 
primeros 20 pacientes fueron signi­
ficativamente mayores en el grupo 
suplementado que en el grupo es­
tándar (p = 0,05). La mitogénesis 
linfocitaria in vitro fue medida en 
los primeros 31 pacientes y apare­
ció disminuida en el día 1 postope­
ratorio en ambos grupos, pero los 
niveles normales fueron recupera­
dos solamente en el grupo suple­
mentado. En una cohorte de 77 pa­
cientes elegibles, las complicacio­
nes infecciosas y de la herida ocu­
rrieron de manera significativa me­
nos frecuentemente (un 11 % ver­
sus 37 %) en el grupo suplementa­
do que en el grupo estándar 
(p = 0,02). Los modelos logísticos 
lineales para complicaciones infec­
ciosas y de la herida con control de 
la cantidad de nitrógeno sugirieron 
que el tratamiento dietético era un 
factor mayor. La estancia media en 
el hospital fue significativamente 
más corta (p = 0,01) en el grupo 
suplementado (15,8 ± 5, 1 días) que 
en el grupo estándar (20,2 ± 9,4 
días). Estos resultados sugieren 
que la nutrición enteral postopera­
toria con suplemento de arginina, 
ANA y ácidos grasos omega-3, en 
lugar de una dieta entera! estándar, 
mejora de manera significativa los 
resultados inmunológicos, meta­
bólicos y clínicos en pacientes con 
enfermedades gastrointestinales 
malignas que son sometidos a ci­
rugía electiva mayor. 

11 
Decreased growth 
hormone levels in the 
catabolic phase of severe 
injury 

Disminución de los niveles de 
hormona de crecimiento en la 
fase catabólica de traumatismo 
severo 
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M. Jeevanandam, L. Ramias, R. F. 
Shamos y W. R. Schiller 

Surgery, 1992, 111 (5):495-502 

La hormona de crecimiento hu­
mana (hGH) es un agente anabóli-
co potente que tiene efectos pro­
fundos sobre el metabolismo de 
las proteínas, de los carbohidratos 
y de los lípidos. El papel de esta 
hormona primariamente anabólica 
en el estado catabólico severo del 
traumatismo no es conocido. En 
grupos de pacientes jóvenes, obe­
sos y ancianos con traumatismos 
múltiples se midieron los niveles 
plasmáticos de hGH en la fase ca­
tabólica del traumatismo, una vez 
antes y otra vez cuatro o seis días 
después de soporte nutricional su­
ficiente para contrarrestar sus pér­
didas iniciales de calorías y nitró­
geno. Se detectaron unos niveles 
bajos de hGH en la fase hiperglicé­
mica e hipercatabólica, particular­
mente en las víctimas de trauma jó­
venes y no obesas en compara­
ción con voluntarios. Hubo una re­
lación significativa e inversa entre 
la edad y los niveles plasmáticos 
de hGH en el grupo de pacientes 
que tuvieron un traumatismo. La te­
rapia nutritiva mejoró el metabolis­
mo de las proteínas y de las gra­
sas, pero fue incapaz de revertirlo 
al estado normal. En los pacientes 
jóvenes que habían experimentado 
un trauma y que no eran obesos, 
los niveles de hGH mejoraron de 
manera si~nificativa debido a su in­
gesta dietetica, mientras que en los 
pacientes ancianos o los pacientes 
obesos no se observaron cambios. 
Estos resultados son consistentes 
con una menor movilización de lí­
pidos y una utilización no eficiente 
de los ácidos grasos en los pacien­
tes ancianos o en los pacientes 
obesos que tienen abundantes de­
pósitos de grasa en reserva. La ele­
vación de los niveles de hGH por 
administración exógena puede me­
jorar la economía de nitrógeno y la 
movilización de lípidos, particular­
mente en los pacientes ancianos y 
en los obesos. Este estudio man­
tiene el concepto de que la provi­
sión de una nutrición adecuada 
con administración diaria de hGH 
durante la primera semana des­
pués de un traumatismo puede po­
tenciar el estado metabólico del 
paciente, resultando en una dismi­
nución de la morbilidad y en un alta 
hospitalaria más temprana. 
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m 
Early oral feeding 
following removal of 
nasogastric tube in 
gastrointestinal 
operations. A randomized 
prospective study 

Nutrición entera/ precoz tras ex­
tracción de sonda nasogástrica 
en intervenciones gastrointesti­
nales. Estudio prospectivo ran­
domizado 

A. Bickel, B. Shtamler y S. Mizrahi 
Arch Surgery, 1992, 127 : 

287-289. 

El estudio fue realizado durante 
un período de veintitrés meses 
para determinar la posibilidad de 
una nutrición oral postoperatoria 
precoz después de extracción de la 
sonda nasogástrica en pacientes 
sometidos a intervenciones gas­
trointestinales. Ciento setenta y un 
pacientes fueron aleatorizados de 
manera prospectiva en dos gru­
pos. El primer grupo empezó su in­
gesta oral líquida cuatro horas des­
pués de la extracción de la sonda. 
El segundo grupo empezó una in­
gesta ordinaria sólida poco des­
pués de la extracción de la sonda 
nasogástrica. El criterio para ex­
traer la sonda se basó en ruidos in­
testinales normales oídos por lo 
menos por dos cirujanos de planti­
lla. No hubo diferencias significati­
vas entre ambos grupos en lo refe­
rente a aparición de alteraciones 
gastrointestinales después de la 
extracción de la sonda. La mayor 
parte de las alteraciones se obser­
varon después de intervenciones 
quirúrgicas del intestino distal. 
Nueve pacientes del primer grupo 
y siete pacientes del grupo segun­
do requirieron reinserción de la 
sonda nasogástrica. Los autores 
sugieren que la ingesta de sólidos 
inmediatamente después de la re­
tirada de la sonda nasogástrica 
puede ser utilizada sin riesgo en 
las intervenciones gastrointestina­
les. 

a 
Treatment of sma/1 
intestinal fistulas with 
octreotide a somatostatin 
analog 

Tratamiento de fístulas de intes­
tino delgado con octreotido, aná­
logo de la somatostatina 

G. M. Boike, S. E. Sightler y H. E. 
Averette 

J Surg Onco/, 1992, 49(1):63-65. 

Tres pacientes con fístulas intes­
tinales de intestino delgado al ex­
terior fueron tratados de manera 
satisfactoria con reposo intestinal, 
nutrición parenteral total y octreoti­
do, análogo de la somatostatina. 
Dos de los pacientes habían recibi­
do terapia multifactorial previa, in­
cluida radiación por cáncer gineco­
lógico. Los intervalos de tiempo 
para cierre de la fístula fueron dos 
días, diez días y cinco semanas 
después de la iniciación de la tera­
pia con octreotido. La eficacia del 
octreotido combinado con nutri­
ción parenteral total en el trata­
miento de fístulas entéricas exter­
nas justifica su uso de rutina, espe­
cialmente en pacientes previamen­
te irradiados. 

El 
Tolerance to entera/ tube 
feedign diets in 
hypoalbuminemic critically 
i/1 geriatric patients 

Tolerancia a dietas por sonda en­
tera/ en pacientes geriátricos hi­
poa/buminémicos críticamente 
enfermos 

B. D. Borlase, S. J. Bell, E. J. Le­
wis, W. Swails, B. R. Bistrian, R. A. 
Forse y G. L. Blackburn 

Surg Gynecol Obstet, 1992, 
174(3):181-188. 

La tolerancia de dietas elemen­
tales o de aminoácidos libres admi­
nistradas por sonda es controverti­
da, especialmente en el paciente 
críticamente enfermo o hipoalbu­
minémico. Un estudio prospectivo 
y randomizado se realizó para 
comparar diferencias entre admi­
nistración de una dieta elemental 
(PEP) y una de aminoácidos libres 
(VIV) en pacientes críticamente en­
fermos y ancianos (edad media de 
66 años). Las dietas fueron admi­
nistradas a través de una sonda 
nasogástrica o de sonda colocada 
más allá del píloro. Once pacientes 



tenían enfermedades del tracto 
gastrointestinal ; todos fueron so­
metidos a intervención quirúrgica. 
Los pacientes fueron alimentados 
con cada dieta en dosis completa, 
empezando con 20 ó 30 mi/hora y 
aumentando en 10 ó 20 mi cada 
día hasta obtener un ritmo determi­
nado, generalmente el día cuatro. 
La evaluación se realizó por medio 
de la capacidad de tolerancia con 
la pauta de nutrición establecida, la 
tolerancia en cumplir el objetivo ca­
lórico (evidenciada por disconfort 
abdominal o diarrea). No hubo di­
ferencias significativas entre los 
dos grupos en base a la capacidad 
de recibir la nutrición enteral des­
crita o el objetivo calórico o la pre­
sencia de diarrea y disconfort ab­
dominal. Hubo una diferencia sig­
nificativa entre los dos grupos en 
relación con el número de deposi­
ciones por día (PEP tenía 1,38, 
frente VIV, que tenía 2,25). Las con­
centraciones séricas de albúmina 
tras la iniciación de estas dietas 
fueron de 2,3 g por decilitro en am­
bos grupos. Los autores concluyen 
que la tolerancia a las dos dietas 
fue similar porque era posible ali­
mentar por vía entera! con dietas 
elementales y con dietas de ami­
noácidos libres a pacientes crítica­
mente enfermos o hipoalbuminé­
micos (con concentraciones séri­
cas de albúmina inferiores a 25 g 
por decilitro) de manera satisfacto, 
ria sin tener en cuenta el tipo de 
dieta. Aunque en el grupo VIV ha­
bía mayor número de deposicio­
nes, éstas no interfirieron con la 
consecución de los objetivos mar­
cados. 

EJ 
Prophylactic nutrition 

Nutrición profiláctica 

E. Poulin 
Can J Surg, 1991 , 34(6):555-559 

Los beneficios clínicos potencia­
les de una nutrición enteral o pa­
renteral preoperatoria y postopera­
toria son revisados en este artícu­
lo. Se da consideración especial al 
problema del soporte nutricional 
del paciente canceroso y a la inmu­
nonutrición, un nuevo campo de in­
vestigación en el tratamiento nutri­
cional modular. En ausencia de da-
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tos aceptados de manera uniforme 
en relación con la utilización de so­
porte nutricional profiláctico, el cri­
terio clínico es todavía importante. 
Las indicaciones más simples para 
la utilización del soporte nutricional 
preoperatorio son las que siguen: 
Pacientes sin nutrición durante sie­
te a diez días; duración de la enfer­
medad, duración prevista de la en­
fermedad más de diez días y mal­
nutrición de más del 1 O % de pér­
dida aguda del peso corporal 
usual. 

m 
Desarrollo de un banco de 
datos sobre 
características de los 
alimentos españoles 

M. T. Fernández, C. Galbán, A. 
Méndez, L. Moreno y M. Ribas 

Rev Esp Doc Cient, 1991, 14: 
301-310. 

Se describe el banco de datos 
sobre componentes de alimentos 
españoles, productos lácteos y vi­
nos. Se ha desarrollado, en fase 
experimental, en el Instituto de In­
formación y Documentación de 
Ciencia y Tecnología (ICYT}, en co­
laboración con el Instituto de Fer­
mentaciones Industriales, pertene­
cientes al CSIC. Además de infor­
mación factual sobre componentes 
de alimentos, proporciona informa­
ción adicional de tipo bibliográfico 
como: trabajos, autores, institucio­
nes, métodos de análisis, etc., 
siempre en relación con los alimen­
tos o sus componentes. La aplica­
ción informática, desarrollada en 
DBIII, permite mediante menús la 
actualización, modificación y con­
sulta de la información contenida 
en el banco de datos. Se comenta 
la normalización, organización y re­
cuperación de la información. 

m 
Plasma polyunsaturated 
fatty acids in liver 
cirrhosis with or without 
chronic hepatic 
encephalopathy: a 
preliminary study 

Acidos grasos plasmáticos po­
liinsaturados en la cirrosis hepá­
tica con y sin encefa/opatía hepá­
tica crónica: estudio preliminar 

E. Cabré, J. L. Periago, J. Gonzá­
lez, F. González-Huix, A. Abad-La­
cruz, A. Gil , F. Sánchez-Medina, M. 
Esteve-Comas, F. Fernández-Ba­
ñares, R. Planas y M. A. Gassull 

JPEN, 1992, 16:359-363. 

Se estudian, de forma prospecti­
va, los niveles de ácidos grasos (de 
C14:0 a C22:6n3) en las fracciones 
lipídicas plasmáticas de 11 pacien­
tes cirróticos con encefalopatía he­
pática crónica y se comparan con 
los niveles de 23 pacientes cirróti­
cos sin encefalopatía hepática cró­
nica de igual edad, distribución de 
sexo y situación hepática y nutri­
cional, así como con 11 sujetos sa­
nos de edad y sexo similar. 

Las fracciones lipídicas plasmá­
ticas fueron separadas por croma­
tografía de capa fina y los ácidos 
grasos fueron identificados por 
cromatografía gas-líquido de co­
lumna capilar. En los pacientes ci­
rróticos - con y sin encefalopatía 
hepática-, los niveles totales de 
ácidos grasos n6 poliinsaturados 
plasmáticos fueron menores que 
en los sujetos control. Además, los 
niveles de ácido araquidónico, tan­
to en los lípidos totales como en las 
fracciones, eran más bajos en los 
pacientes con que sin encefalopa­
tía crónica. Por otra parte, y en 
comparación a los sujetos norma­
les y a los pacientes cirróticos sin 
encefalopatía crónica, se observó 
una disminución selectiva del áci­
do docosahexanoico plasmático 
(un importante componente de las 
membranas neuronales) en los pa­
cientes con encefalopatía crónica. 

Estos hallazgos pueden ser de­
bidos a varios mecanismos. Las di­
ferencias en el contenido de ácidos 
grasos poliinsaturados de cadena 
larga en las dietas restrictivas en 
pescaso y carne deben, parcial­
mente, ser tenidos en cuenta. Sin 
embar~o, se puede especular que 
la bios1ntesis de ácidos grasos po­
liinsaturados puede estar reducida 
en los pacientes con encefalopatía 
hepática crónica debido tanto a 
una disminución en la extracción 
portal de ácidos grasos esenciales 
en la fase postabsortiva por shunt 
portosistémico como al efecto de 
las dietas restringidas en proteínas. 

El hallazgo en estos pacientes 
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de unos bajos niveles plasmáticos 
de ácido docosahexanoico aumen­
ta la posibilidad de que esta defi­
ciencia pueda ser un factor patogé­
nico adicional en la encefalopatía 
hepática crónica. 

m 
Safety and efficacy of 
glycerol and amino acids 
in combination with lipid 
emulsion for peripheral 
parenteral nutrition 
support 

Seguridad y eficacia del soporte 
nutricional parenteral periférico 
con glicerol, aminoácidos y lípi­
dos 

K. Waxman, A. T. Day, G. P. Stellin, 
G. T. Tominaga, A. B. Gazzaniga y 
R. R. Bradford 

JPEN, 1992, 16:374-378. 

No han sido previamente estu­
diados los parámetros de seguri­
dad y eficacia de la administración 
de lípidos junto con ProcalAmine 
(nutrición parenteral periférica ba­
sada en glicerol) en la nutrición pa­
renteral periférica. 

Se estudian 34 pacientes grave­
mente politraumatizados o posqui­
rúrgicos que recibían un régimen 
de nutrición parenteral periférica 
durante cinco días en la fase post­
agresión basado en ProcalAmine 
con emulsión lipídica al 1 O % (gru­
po 1) o ProcalAmine con emulsión 
lipídica al 20 % (grupo 11). La dosis 
diaria fue de 45 mUkg de Procal­
Amine, que proporciona 1,35 g de 
AA/kg y 1,35 g de glicerol y 
500 mUd de emulsión lipídica. 

El balance medio de nitrógeno 
fue de -0,3 g/d en el grupo I y de 
-4, 1 g/d en el grupo 11. 

No existió acumulación progresi­
va de glicerol circulante y fue míni­
ma la excreción urinaria de glicerol 
(<0,2 g/d), lo que indica una efec­
tiva utilización del glicerol como 
substrato energético. 

El hallazgo de un mejor balance 
nitrogenado con emulsión lipídica 
al 10 % sugiere una limitación de la 
utilización grasa en estas situacio­
nes. Ambos regímenes fueron bien 
tolerados; no se presentaron reac­
ciones clínicas adversas y no se 
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objetivó tromboflebitis en ninguno 
de los grupos. 

m 
Differentiating subtypes 
(hypoalbuminemic vs 
marasmic) of protein 
calorie malnutrition: 
lncidence and clínica/ 
significance in a 
university hospital setting 

Diferenciación en subtipos (hi­
poalbuminemia vs marasmo) de 
la malnutrición calórico-proteica: 
incidencia y significado clínico 
en un hospital universitario 

S. A. McClave, T. E. Mitoraj, K. A. 
Thielmeier y R. A. Greenburg 

JPEN, 1992, 16:337-342. 

La valoración nutricional clínica 
ha identificado dos tipos de malnu­
trición calórico-proteica (PCM): 
una forma hipoalbuminémica indu­
cida por el estrés (HAF-PCM) y una 
forma marasmática (MF-PCM) ge­
nerada en la adaptación al ayuno. 

Este estudio evalúa las diferen­
cias entre estos dos patrones de 
PCM en relación a los factores pre­
cipitantes y a las secuelas clínicas 
de mortalidad, costo de la nutrición 
parenteral total (NPT), estancia de 
hospitalización e incidencia de 
sepsis y de infección nosocomial. 

De 220 pacientes que recibieron 
NPT en un período de doce meses 
(0,7 % de 30, 127 ingresos), 180 
fueron incluidos en este estudio. 
De los pacientes estudiados se 
diagnosticó HAF-PCM en el 45 % y 
MF-PCM en el 25 %. La HAF-PCM 
fue más habitual en los grupos de 
mayor edad. Las mujeres tuvieron 
menor incidencia de PCM que los 
hombres (57 % vs 83 %), pero 
mientras que los hombres desarro­
llaron por igual ambas formas de 
PCM, las mujeres desarrollaron 
con más frecuencia HAF-PCM. La 
ventilación mecánica prolongada 
aumenta la presencia de ambos 
patrones, mientras que la presen­
cia de neoplasia, fallo orgánico 
concomitante, trauma, quemadura 
o cirugía no aumenta la incidencia 
de desarrollo de algún patrón de 
PCM. La HAF-PCM aumenta en un 
29 % la estancia de hospitalización 

y en un 42 % el costo de la NPT. 
La presencia de HAF-PCM, en re­
lación a su ausencia, cuadriplica el 
odds de muerte y aumenta por 2,5 
el odds de desarrollo de infección 
nosocomial y sepsis. La MF-PCM 
no tiene efectos clínicos ni en sí 
misma ni en ninguno de los pará­
metros pronósticos y por ello ejer­
ce solamente un efecto sinergista 
interactivo con la HAF-PCM en el 
tiempo de hospitalización y en el 
coste de la NPT. 

11 
Absence of 
hypermetabolism after 
operation in the newborn 
infant 

Ausencia de hipermetabolismo 
posquirúrgico en el niño recién 
nacido 

R. G. Shanbhogue y D. A. Lloyd 
JPEN, 1992, 16:333-336. 

Se diseñó este estudio para va­
lorar el efecto del estrés quirúrgico 
sobre el gasto energético en repo­
so (REE) en el recién nacido. 

En 13 naonatos que sufrieron 
una intervención quirúrgica abdo­
minal , torácica o medular no com­
plicada se midió el REE tanto en el 
preoperatorio como en el tercer día 
del postoperatorio. El REE preope­
rato rio medio de 43,19 ± 7,95 
kcal/kg/d no presentaba diferen­
cias con el REE postoperatorio me­
dio de 41,70 ± 7,94 kcal/kg/d. 

En 16 naonatos se mensuró el 
REE al día uno, dos y siete del 
postoperatorio. Los valores post­
operatorios medios del REE de 
43,12 ± 6 ,92 , 42,41 ± 7,58 y 
46,33 ± 6,89 kcal/kg/d a los días 
uno, dos y siete, respectivamente, 
no fueron diferentemente significa­
tivos de los valores del REE del 
p reoperatorio. 

No existieron diferencias signifi­
cativas en el consumo de oxígeno, 
producción de dióxido de carbono 
y cociente respiratorio entre los 
grupos preoperatorios y postope­
ratorios. 

Se concluye que, en este estu­
dio, la intervención no complicada 
no aumenta el REE en el neonato. 



m 
Food-dependent 
Cushing's syndrome 
mediated by aberrant 
adrenal sensitivity to 
gastric inhibitory 
polypeptide 

Síndrome de Cushing alimenta­
ción-dependiente mediado por 
una aberrante sensibilidad adre­
nal al polipéptido inhibido, gás­
trico 

Y. Reznik, V. Allali-Zerah, J. A. 
Chayvialle, R. Leroyer, P. Leymarie, 
G. Travert, M. C. Lebrethon, l. Budi, 
A.M. Balliere y J. Mahoudeau 

N Eng/ J Med, 1992, 327: 
981-986. 

Generalidades: Algunos pacien­
tes con síndrome de Cushing tie­
nen hiperplasia nodular adrenal. 
En la mayor parte de los pacientes 
la enfermedad es corticotrofín-de­
pendiente, pero en algunos casos 
es corticotrofín-independiente. Se 
desconoce la causa de la hiperpla­
sia adrenal en este último tipo de 
pacientes. 

Métodos: Se estudia a una mu­
jer de cuarenta y nueve años con 
síndrome de Cushing e hiperplasia 
nodular adrenal en la cual los ali­
mentos estimulaban la secreción 
de cortisol. Se midieron las con­
centraciones plasmáticas de corti­
sol en la respuesta a la ingesta de 
alimentos mezclados, glucosa, 
proteínas y grasas y post la admi­
nistración de hormonas gastroin­
testinales y de otros tipos. También 
se estudio la posibilidad, en esta 
paciente, de que el octreotide (aná­
logo de la somatostatina de larga 
acción) prevenga el aumento en 
las concentraciones plasmáticas 
del cortisol inducidas por la alimen­
tación y que mejore las manifesta­
ciones clínicas del síndrome de 
Cushing. 

Resultados: Las concentracio­
nes de cortisol plasmático en ayu­
nas fueron subnormales, oscilando 
de 3,0 a 7,5 µg/dl, y aumentaron a 
16,5 µg/dl post una comida mez­
clada. La eliminación urinaria de 
cortisol osciló de 164 a 250 µg/d y 
no pudo ser suprimida con altas 
dosis de dexametasona. Las con­
centraciones plasmáticas de corti­
cotropina fueron prácticamente in­
detectables en todo momento. La 
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ingesta de glucosa, proteínas y 
grasas aumentó las concentracio­
nes plasmáticas de cortisol a 3,6, 
2,2 y 4 veces sobre la línea basal, 
respectivamente; los aumentos in­
ducidos por la comida y por la glu­
cosa fueron inhibidos con el oc­
treotide. La infusión del polipéptido 
inhibidor gástrico (GIP) aumentó la 
concentración de cortisol plasmáti­
co de la paciente 3,7 veces sobre 
la línea basal, aunque no tiene 
efectos en los sujetos normales. 
Las concentraciones plasmáticas 
de GIP en ayunas en esta paciente 
fueron normales tanto antes como 
postcomida y existió una cerrada 
correlación entre las concentracio­
nes de cortisol plasmático y de 
GIP. El tratamiento con octreotide 
disminuyó la excreta urinaria de 
cortisol y mejoró las manifestacio­
nes clínicas del síndrome de Cus­
hing. 

Conclusiones: El desarrollo de 
una aberrante sensibilidad adrenal 
al GIP puede condicionar una hi­
perplasia adrenal alimentación-de­
pendiente y posteriormente síndro­
me de Cushing. 

m 
lnfant cerebral cortex 
phospholipid fatty-acid 
composition and diet 

Composición de los fosfolípidos 
ácidos grasos del cortex cerebral 
infantil y dieta 

J. Farquharson, F. Cockburn, W. A. 
Patrick, E. C. Jamieson y R. W. Le­
gan 

Lancet, 1992, 340:810-813. 

No se ha establecido cómo la 
nutrición en los estadios precoces 
de la infancia afecta al desarrollo 
neuronal y a su función. Si existe 
un efecto, parece probable que los 
ácidos grasos esenciales y sus me­
tabolitos, los principales constitu­
yentes de las estructuras cerebra­
les, sean los más susceptibles a las 
influencias dietéticas. 

Se determina la composición de 
ácidos grasos fosfolípidos en la 
sustancia gris de la corteza cere­
bral obtenida de 20 niños a térmi­
no y dos niños pretérmino que mu­
rieron de cot deaths y se relaciona­
ron los resultados con la dieta lác-

tea que habían recibido. Los teji­
dos se analizaron por cromatogra­
fía de gases. 

El porcentaje medio de peso del 
ácido docosahexaenoico fue signi­
ficativamente mayor (p <0,02) en 
los cinco niños de lactancia mater­
na (9,7 %) que en los cinco niños, 
comparables en edad, alimentados 
con fórmulas lácteas infantiles 
(7,6 %). En estos bebés alimenta­
dos con dietas, el porcentaje glo­
bal de ácidos grasos poliinsatura­
dos de cadena larga se mantenía 
por una aumentada incorporación 
de los principales ácidos grasos de 
la serie n-6. En un niño pretérmino 
alimentado a dieta, en el que se ob­
jetivó la más baja concentración de 
ácido docosahexaenoico cerebral, 
el efecto compensatorio era sólo 
parcial, a expensas de encontrar 
en los fosfolípidos ácidos eicosa­
trienoico serie n-9 o ácido Mead y 
ácido docosatrienoico. 

La suplementación de las fórmu­
las lácteas infantiles para niños a 
término con ácido docosahexae­
noico y las de los niños pretérmino 
con ácido docosahexaenoico y áci­
do araquidónico puede ser benefi­
ciosa para el neurodesarrollo. 

m 
Measurement of resting 
energy expenditure in 
patients with chronic 
obstructive pulmonary 
disease in a clínica/ 
setting 

Medida del gasto energético en 
reposo en pacientes con enfer­
medad pulmonar obstructiva cró­
nica 

A. M. W. J. Schols, P. F. M. Schof­
felen, H. Ceulemans, E. F. M. Wou­
ters y W. H. M. Saris 

JPEN, 1992, 16:364-368. 

Día a día existe mayor tendencia 
a estimar los requerimientos ener­
géticos con la valoración del gasto 
energético en reposo (REE) por ca­
lorimetría indirecta. 

En este estudio se describe un 
circuito abierto computarizado de 
máscara ventilada que fue cons­
truido para valorar el REE en la clí­
nica. El error de medida del siste-
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ma, valorado con el consumo de 
etanol, fue de +2 % para. el V02 y 
VC02 y < 1 % para el coc1ent~ re.~­
piratorio. Para estudiar la van~b.1h­
dad intrapaciente de las med1c10-
nes del REE efectuadas en la ruti­
na clínica diaria, se estudian los si­
guientes aspectos de las medi~io­
nes en muchos grupos de pacien­
tes con enfermedad pulmonar obs­
tructiva crónica: 1) reproducibili­
dad; 2) la influencia de las activi­
dades físicas rutinarias antes de las 
mediciones; 3) duración de las 
mediciones, y 4) diferencias entre 
medidas utilizando máscara o pie­
za bucal. 

La reproducbilidad de las medi­
ciones con intervalos de dos me­
ses en 12 pacientes de peso esta­
ble fue buena {1 .415 ± 128 y 
1.398 ± 138 kcal/d). No fueron sig­
nificativas las variaciones debidas 
a actividades limitadas o diferen­
cias en la duración de las medicio­
nes (entre diez y treinta minu~o~). 
Las variaciones entre las med1c10-
nes con máscara o con pieza bu­
cal fueron superiores en los pa­
cientes que en los sujetos control, 
pero no se pudo establecer una di­
ferencia sistemática. 

El REE puede ser valorado fia­
blemente con determinaciones de 
corta duración con una máscara 
ventilada en pacientes estables 
ambulatorios con enfermedad pul­
monar obstructiva crónica siempre 
que previamente a la determina­
ción efectúen un corto reposo. 

m 
Selection of optima/ lipid 
sources in entera# and 
parenteral nutrition 

Selección de las óptimas fuentes 
lipídicas en nutrición parenteral y 
entera/ 
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M. M. Gottschlich 
Nutr Clin Pract, 1992, 7: 152-165. 

La manipulación de la ingesta li­
pídica dietética puede afectar la 
respuesta a la enfermedad, awe­
sión e infección. Estos efectos in­
cluyen mejoría o inhibi~i~~ de la 
función inmune, suscept1b1hdad al­
terada a la enfermedad cardiovas­
cular, promoción o mantenimiento 
de la integridad intestinal y preven­
ción de la disfunción hepática se­
cundaria a la nutrición parenteral 
total. Estos efectos pueden ocurrir 
como resultado de cambios en la 
composición de ácidos grasos .de 
las biomembranas o de cambios 
en la concentración de las molécu­
las lipídicas de los leucotrienos y 
prostaglandinas. Las grasas que 
pueden afectar a las funcio~~s fi­
siológicas incluyen a los ac1dos 
grasos de cadena larga, media y 
corta y a los ácidos grasos w-3 y 
w-6. 

Los habituales productos para la 
nutrición parenteral y entera! utili­
zados corrientemente para el so­
porte nutricional contienen varia­
das cantidades de estos diferentes 
ácidos grasos. Es por ello que la 
selección del más apropiado pro­
ducto o régimen de soporte nutri­
cional para un paciente individual 
requiere el conocimiento del meta­
bolismo de estos diferentes sustra­
tos wasos, de sus indica~io~es !e­
rapeuticas y de las contraind1cac10-
nes y controversias que los ro­
dean. El presente artículo re~i,sa es­
tos puntos y llama la atenc1on so­
bre muchas fuentes lipídicas alter­
nativas, como los ácidos grasos de 
cadena corta, los ácidos grasos de 
cadena media, los ácidos grasos 
w-3 y los lípidos mezclados y es­
tructurados. 

m 
Selenium deficiency in 
long-term total parenteral 
nutrition 

Déficit de selenio en nutrición 
parenteral total prolongada 

C. K. Abrams, S. M. Siram, C. Gal­
sim, H. Johnson-Hamilton, F. L. 
Munford y H. Mezguebe 

Nutr Clin Pract, 1992, 7: 175-178. 

A pesar de que el selenio (Se) es 
un elemento traza esencial, con 
frecuencia no se aporta rutinaria­
mente a las formulaciones de nutri­
ción parenteral total (NPT) . Al no 
añadir Se, los pacientes presentan 
riesgo de déficit de Se. 

Este artículo describe la situa­
ción de déficit en un paciente que 
sufrió varias operaciones por cán­
cer de colon, entre las que se in­
cluía una resección masiva del in­
testino delgado que condicionó fís­
tula e intestino corto. Se inició NPT 
post la última inteí'fención. fl: su 
alta, el paciente terna una cahdad 
de vida normal y activa, excep_tu~n­
do una limitada ingesta oral h1dnca 
y ocasionalmente a bebidas sua­
ves. A los tres años de NPT casi ex­
clusiva el paciente presentó uñas 
de lecho blanquecino. La investiga­
ción para posible déficit de elemen­
tos traza condicionó el hallazgo de 
muy bajos niveles de selenio en 
sangre. El paciente no había pre­
sentado las alteraciones cardíacas 
o musculares esqueléticas habi­
tualmente asociadas a déficit de 
Se. Post-suplementación con Se, 
los niveles sanguíneos de Se au­
mentaron y desaparecieron las 
uñas de lecho blanquecino. 




