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El riesgo iatrogénico de la nutrición parenteral 
a nivel galénico, bioquímico-metabólico, microbio­
lógico y clínico es elevado. Por ello, la nutrición 
parenteral debe ser, ante todo, segura y, a poder 
ser, eficaz. 

La FDA (Food and Drug Administration, Esta­
dos Unidos) ha emitido una Alerta de Seguridad 
referente a mezclas de nutrición parenteral total 
en las que se han detectado precipitados de fos­
fato de calcio, los cuales se han asociado con dos 
casos de distrés respiratorio y la muerte de otros 
dos pacientes,. Por otra parte, ya existía un caso 
clínico descrito en la literatura científica de neu­
monitis intersticial subaguda secundaria a la de­
posición pulmonar de cristales de fosfato cálcico, 
en una paciente de treinta y dos años con enfer­
medad de Crohn que recibía nutrición parenteral 
total domiciliaria2. Por todo ello, la FDA advierte 
que la formación de precipitados en la mezcla de 
nutrición parenteral total puede comprometer la 
vida del paciente. 

Ahora bien, como indica la nota de alerta clíni­
ca que ASPEN (American Society for Parenteral 
and Entera! Nutrition) ha remitido a sus miem­
bros, un procedimiento farmacéutico adecuado 
hubiera prevenido los casos de iatrogenia por 
precipitación de fosfato de calcio. En efecto, en 
la práctica del soporte nutricional, es en la formu­
lación galénica y en el desarrollo de programas 
de control de calidad donde el farmacéutico apor­
ta su mayor contribución y, consecuentemente, 
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donde adquiere una mayor responsabilidad en la 
toma de decisiones. No obstante, como en todos 
los aspectos de esta terapéutica esencialmente 
multidisciplinaria, los diferentes profesionales im­
plicados en el cuidado nutricional del paciente de­
ben participar en la detección, directa o indirecta, 
de estos y otros problemas de iatrogenia (p. ej., 
aparición de precipitados en la línea de perfusión 
intravenosa, signos y síntomas de deficiencias vi­
tamínicas, sepsis por catéter, etc.). 

La precipitación de calcio y fosfato en las mez­
clas para nutrición parenteral es un problema co­
nocido pero todavía no resuelto, como lo eviden­
cia la ingente cantidad de artículos publicados so­
bre el tema. Las recomendaciones específicas 
para reducir el riesgo iatrogénico por precipitación 
de calcio y fosfato en nutrición parenteral pueden 
resumirse en las siguientes: 

- Aportar el fosfato en forma de dihidrogeno­
fosfato y el calcio en forma de gluconato. 

- No adicionar el calcio y el fosfato de forma 
consecutiva, o secuencialmente próxima, para 
evitar fenómenos de concentración localizada 
que favorezcan la precipitación. 

- Incorporar el fosfato siempre antes que el 
calcio. Una práctica recomendable consiste en 
adicionar el fosfato a la glucosa (pH ácido, que fa­
vorece la formación de especies ácidas de fosfa­
to y, por tanto, la compatibilidad} , y el calcio a los 
aminoácidos (complejación). A continuación , pre­
parar la mezcla nutriente incorporando a la bolsa 

Recibido: 17-V-1994. 
Aceptado: 25-Vl-1994. 

293 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. IX. Núm. 5. Septiembre-Octubre 1994 

los aminoácidos, la glucosa y los lípidos, por este 
orden. 

- Los preparados nutrientes coloreados (vita­
minas) y opacos (emulsiones lipídicas) deben 
añadirse en último lugar, con el fin de preservar 
el componente visual del análisis de compa­
tibilidad. 

- Intercalar un filtro en la línea de administra­
ción intravenosa. Se recomienda utilizar filtros de 
1,2 µm para mezclas que contengan lípidos y de 
0,22 µm para aquellas que no los contengan. 

- Cuando exista incertidumbre o se prevea 
riesgo de precipitación, se recomienda adminis­
trar el calcio y el fosfato de forma separada (¡ante 
todo seguridad!). Tanto el calcio como el fosfato 
deberán diluirse convenientemente y administrar­
se lentamente, para evitar reacciones adversas 
graves, especialmente en el caso del calcio. 

Recientemente, se ha propuesto la utilización 
de fosfatos orgánicos (glucosa-1-fosfato, glicerol­
fosfato y fructosa-1 ,6-difosfato) para prevenir la 
incompatibilidad calcio-fosfato en nutrición paren­
teral y mejorar la homeostasis de ambos electró­
litosa·s. Diferentes estudios farmacotécnicosG-s y 
clínicos9-11 han demostrado ya su utilidad, si bien 
la experiencia clínica es todavía limitada. No obs­
tante, parece que se constituirán en una alterna­
tiva definitiva para resolver el problema de la 
precipitación de fosfato de calcio en la práctica 
diaria, particularmente cuando exista riesgo de 
precipitación (p. ej., pacientes pediátricos, reque­
rimientos altos) . 

Los problemas de incompatibilidad e inestabili­
dad en las mezclas nutrientes parenterales tienen 
importantes consecuencias clínicas. Por una par­
te y siempre, suponen un subaporte de los nu­
trientes implicados, con el consiguiente riesgo po­
tencial de desarrollo de deficiencias nutricionales. 
Por otra, se administran al paciente por vía intra­
venosa productos resultantes de procesos de in­
teracción físico-química (precipitados, plastifican­
tes extraídos de los envases y equipos de admi­
nistración, productos de degradación de vitami­
nas, glóbulos lipídicos de gran tamaño, etc.), cu­
yos efectos sobre el organismo humano o bien 
no se conocen o bien son adversos. 
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Resumen 

Cuando el aporte de sustratos energéticos no es suficiente para frenar el catabolismo, el paso siguiente 
es el de incidir de forma activa en el espectro neuroendocrino que regula el balance anabolismo-catabolis­
mo. En este trabajo revisamos la respuesta endocrina al estrés y sus implicaciones en el metabolismo pro­
teico, para evaluar las diferentes posibilidades terapéuticas que se nos ofrecen. El bloqueo farmacológico 
de la secreción de las hormonas catabolizantes (glucagón y catecolaminas) por el momento no ha dado re­
sultados positivos. La insulina es la única hormona que produce anabolismo de todos los sustratos ener­
géticos, pero los resultados publicados sobre los efectos de su administración, junto con glucosa y ami­
noácidos, sobre el balance nitrogenado son controvertidos. La administración de esteroides anabolizantes, 
como la nandrolona, el stanozolol y la metenolona, se suele asociar a anabolismo proteico con mínima ac­
ción androgenizante. Los trabajos más recientes se encaminan hacia el estudio de los efectos de la admi­
nistración de GH e IGF-1 con resultados claramente esperanzadores. Todavía no disponemos de suficiente 
experiencia para utilizar estos preparados en la práctica clínica habitual. Por el momento, los estudios clí­
nicos están en fase experimental y su indicación en nutrición no está aceptada por las autoridades oficiales. 

(Nutr Hosp 1994, 9:295-303) 

Palabras clave : Hormonas. Soporte nutricional. Anabolismo. Catabolismo. 

PERSPECTIVES OF HORMONOTHERAPY IN NUTRITION 

Abstract 

When the supply of energetic substrates is insufficient to slow the development of the catabolism, the 
next step is to focus on the neuro-endocrine mechanism which regulates the anabolism-catabolism balan­
ce. In this work, we review the endocrine response to stress and its implications in protein metabolism, in 
order to evaluate the different therapeutic possibilities available. Pharmacological blocking of the secretion 
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of catabolic hormones (glucagon and catecholamines) has been unsuccessful up to now. lnsulin is the only 
hormone which produces anabolism in all energetic substrates, but the results published about its admi­
nistration with glucose and amino acids and its effects upon the nitrogen balance are controversia!. The ad­
ministration ot anabolic steroids such as nandrolone, stanolone, and methenolone are usually associated 
with protein anabolism with mínimum androgenezing action. The most recent works lead to the study ot the 
effects ot the use ot GH and IGF-1 with clearly hopeful results. We have not yet acquired enough experience 
to use these methods in the habitual clinical practice. At the moment, the clinical studies are in the expe­
rimental stage and their application in nutrition is not accepted by the official authorities. 

(Nutr Hosp 1994, 9:295-303) 

Key words: Hormones. Nutritional Support. Anabolism. Catabolism. 

Introducción 

Está bien establecido que tras la intervención 
quirúrgica, o en cualquier otra situación metabó­
lica de estrés grave, se produce un balance ni­
trogenado negativo, expresión de la fase de ca­
tabolismo generalizado que sufre el paciente1-2. 
La administración parenteral de elevadas canti­
dades de aminoácidos (1,5-2 g/kg), junto con una 
cantidad variable de calorías en forma de hidra­
tos de carbono y lípidos, es la forma más usual 
de afrontar este problema. Sin embargo, este 
gran despliegue de medios, en muchos casos no 
consigue compensar la proteólisis, y el estado de 
catabolismo proteico persiste3·5. 

Cuando el aporte de sustratos energéticos no 
es suficiente para frenar el catabolismo, el paso 
siguiente es el de incidir de forma activa en el es­
pectro neuroendocrino que regula el balance ana­
bolismo-catabolismo. En este trabajo revisamos 
la respuesta endocrina al estrés y sus implicacio­
nes en el metabolismo proteico, para evaluar las 
diferentes posibilidades terapéuticas que se nos 
ofrecen. 

Regulación hormonal del metabolismo 
proteico 

Las primeras observaciones de Cuthbertson1 
hace sesenta años siguen en vigencia en la ac­
tualidad. Es más, el mayor o menor grado de pér­
dida urinaria de nitrógeno se suele relacionar con 
el tipo y severidad de la agresióne. 

En los pacientes con estrés severo, los estu­
dios del metabolismo proteico muestran un mar­
cado incremento de la degradación proteica, 
mientras que la síntesis se incrementa en un gra­
do menor. El aumento conjunto de la síntesis y 
degradación da lugar a un elevado gasto energé­
tico, al que se suma la aparición de «ciclos fúti­
les» en el metabolismo de los hidratos de carbo­
no y lípidos?. 
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La respuesta metabólica a la agresión está es­
trechamente ligada a las alteraciones del medio 
hormonal, pudiendo claramente diferenciarse de 
la reacción inflamatoria secundaria a los media­
dores liberados por los tejidos afectados y los leu­
cocitoss. La insulina es la única hormona que pro­
mueve el anabolismo de todos los sustratos ener­
géticos: hidratos de carbono (como glucógeno), 
grasas (como triglicéridos) y proteínas. Por el 
contrario, cuatro hormonas (catecolaminas, glu­
cagón, cortisol y hormona de crecimiento) tienen 
como principal efecto el catabolismo de alguno o 
de todos los sustratos energéticos, e incremen­
tan la glucemia, bien por su acción glucogenolíti­
ca o neoglucogénica, bien por su antagonismo a 
la captación tisular de glucosa mediada por la in­
sulina9, y se denominan en conjunto hormonas 
contrarreguladoras. En la situación de estrés se 
altera el balance entre el anabolismo y el catabo­
lismo, de forma que el predominio de las hormo­
nas contrainsulares produce neoglucogénesis 
con catabolismo proteico10 (tabla 1). 

Dado que la respuesta del paciente traumati­
zado al aporte nutricional es relativamente limita­
da, varios grupos de trabajo han evaluado la in­
fluencia de varios mediadores sobre el catabolis­
mo proteico mediante el uso de sus antagonis­
tas. Este es el caso de la somatostatina (antago­
nista del glucagón), naloxona (antagonista de las 
endorfinas), ranitidina (antagonista de la histami­
na) y diclofenato sódico (antagonista de las en­
dorfinas), cada uno de los cuales disminuye el ca­
tabolismo proteico en mayor o menor grado11. En 
esta línea, también se ha estudiado la respuesta 
hormonal al estrés, así como la utilidad de mani­
pular dicha respuesta mediante agonistas y anta­
gonistas de su acción proteolítica. 

1 . Catecolaminas 

La estimulación del sistema simpático y el au­
mento de la secreción de catecolaminas es cons­
tante después de una agresión, sea cual sea su 



Perspectivas de hormonoterapia en nutrición 

Tabla 1 

Efecto de las diferentes hormonas sobre los principales sustratos energéticos 

Hormona Neoglucogénesis Glucógeno 

glucagón aumento lisis* 
catecol. aumento lisis 
cortisol aumento* síntesis 
GH aumento síntesis 
Insulina disminución síntesis 

• Se señala el efecto principal. 

naturaleza. Esencialmente aumenta la noradre­
nalina, cuyos niveles plasmáticos se elevan pre­
cozmente mientras que los niveles de adrenalina 
lo hacen más tardíamente. La elevación de los ni­
veles de catecolaminas guarda, de forma aproxi­
mada, una relación directa con la intensidad del 
estrés. Su concentración hemática permanece 
elevada durante un período variable de tres a diez 
días12. 

Los efectos de la liberación de las catecolami­
nas sobre el metabolismo se traducen en un au­
mento de la lipólisis, con elevación de los ácidos 
grasos libres y del glicerol plasmático. Sobre el 
metabolismo glucídico producen un incremento 
de la glucogenólisis y de la neoglucogénesis, con 
la consiguiente elevación de la glucemia. En la 
activación de la glucogenólisis muscular la adre­
nalina utiliza AMPc como segundo mensajero 
hormonal, mientras que en la glucogenólisis he­
pática este papel recae sobre el IP3 (inositol­
trifosfato) . 

Matthews y cols.13 observan escaso efecto de 
su administración sobre el metabolismo proteico, 
por lo que no parecen ser las catecolaminas las 
responsables del catabolismo proteico típico del 
estrés. 

Se ha usado diazepán para inhibir la respues­
ta catecolamínica a la extracción dental14, pero no 
se ha evaluado su acción en cirugía mayor. El 
uso de betabloqueantes, como el salbutamol, 
tampoco parece influir sobre el catabolismo pro­
teico1s. 

Lípido Proteínas 2. º mensajero 

lisis lisis AMPc 
lisis* lisis AMPc, IP3 
lisis lisis 
lisis* síntesis AMPc 
síntesis síntesis DAG, IP3 

2. G/ucagón 

Junto con las catecolaminas, es la hormona ca­
tabolizante por excelencia, con movilización de 
los tres depósitos de energía del organismo (lípi­
dos, proteínas y glucógeno) para la síntesis de 
glucosa. Después de un traumatismo, una que­
madura o un acto quirúrgico, es constante la ele­
vación de los niveles de glucagón. 

Sus acciones sobre el metabolismo son simila­
res a las de las catecolaminas, aunque el gluca­
gón ejerce su acción glucogenolítica sobre todo 
a nivel hepático utilizando como segundo mensa­
jero hormonal el AMPc. Su acción lipolítica es me­
nos potente que la de las catecolaminas. Por otro 
lado, las catecolaminas estimulan la secreción de 
glucagón y frenan la de insulina16. 

Su secreción está ligada a la de la insulina por 
mecanismos de retrocontrol paracrino, dado su 
antagonismo funcional y la vecindad de las célu­
las secretoras en el páncreas17• Tanto es así, que 
en lugar de valorar sus niveles plasmáticos, en la 
actualidad se considera más, desde el punto de 
vista funcional, la relación glucagón/insulina en 
plasma. En estudios de nuestro grupo1s encontra­
mos tras la intervención quirúrgica un aumento 
claro de los niveles de esta fracción en los pa­
cientes que evolucionaron de forma tórpida. En 
algunos estudios se ha llegado a apuntar que su 
efecto catabólico sólo se pone de manifiesto en 
los estados de déficit de insulina19. 

Tabla 11 

Respuesta homonal al estrés 

Situación Insulina Glucagón Catecol. GH Cortisol 

Ayuno baja sube sube o± sube o± baja 

Hipoglucemia baja sube sube sube sube 

Ejercicio baja sube sube sube sube 

Cirugía sube sube sube ± sube 
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El bloqueo de la secreción de glucagón en el 
postoperatorio se ha realizado mediante la admi­
nistración de somatostatina, con resultados espe­
ranzadores, aunque se deberá tener en cuenta 
su acción sobre otras hormonas pancreáticas, hi­
pofisarias y gastrointestinales20. 

3. Insulina 

Si las modificaciones de las hormonas con­
trarreguladoras (catecolaminas, cortisol y gluca­
gón) son relativamente homogéneas, la evolución 
de los niveles de insulinemia durante la fase 
postagresiva es muy compleja. En la fase más 
precoz del trauma (fase ebb) se suele observar 
una disminución de la secreción de insulina, de­
bido a la acción alfaadrenérgica de la noradrena­
lina21. En un segundo tiempo (fase flow), la res­
puesta endocrino-metabólica comienza a estabi­
lizarse y aparece aumento de la secreción del 
resto de las hormonas contrainsulares: cortiso122, 
glucagón23 y GH24, así como de la propia insuli­
na, quizá en relación con mecanismos betaadre­
nérgicos2s. Este hiperinsulinismo se acompaña de 
glicemias elevadas con insulina-resistencia, pro­
ducto del efecto antiinsulina del resto de las hor­
monas catabólicas. Este balance entre fuerzas 
catabólicas (catecolaminas, glucagón, cortisol) y 
anabólicas (insulina) podría explicar no sólo la hi­
perglucemia, sino también la pérdida proteica y 
la disfunción de la membrana celular típicas del 
traumatismo2s. 

Respecto a su acción, es la única hormona que 
produce anabolismo de todos los sustratos ener­
géticos (proteínas, lípidos y glucógeno) a expen­
sas de introducir la glucosa plasmática dentro de 
la célula. En el caso concreto del metabolismo 
proteico, en general se relaciona con disminución 
de la proteólisis y aumento de la síntesis protei­
ca. En estudios recientes se cuestiona este dog­
ma clásico, ya que su capacidad para frenar la 
proteólisis y secundariamente disminuir la oxida­
ción de aminoácidos parece depender de la exis­
tencia de un estado de euaminoacidemia previo21. 

La administración de insulina exógena a dosis 
de 70 mU/kg/h en mujeres tras cirugía ginecoló­
gica, produce una disminución marcada de los ni­
veles plasmáticos de glucosa, ácidos grasos no 
esterificados y betahidroxibutirato, y un aumento 
de lactato y GH2a. 

Hinton y cols.29 fueron los primeros en adminis­
trar dosis altas de insulina (200-600 Ul/día) junto 
con glucosa en pacientes posquirúrgicos para fre­
nar sus pérdidas nitrogenadas, con resultados 
alentadores. Posteriormente, Woolfson y cols.3o 
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administran insulina conjuntamente con nutrición 
parenteral total (NPT), con similares resultados. 
Tres años más tarde, lnculet y cols.31 también en­
cuentran un efecto beneficioso sobre el ahorro 
proteico, aunque sólo evidente en los pacientes 
previamente desnutridos, coincidiendo con Shiz­
gal y Poser32. Por contra, MacFie y cols .33 no con­
sideran que el aporte de 30 UI de insulina regu­
lar por litro de NPT incremente su eficacia. Re­
cientemente, McNurlan y colS.34 no encuentran 
aumento de la síntesis proteica tras el clamp hi­
perinsulinémico en voluntarios sanos, mientras 
que Zhang y cols.3s consideran que los niveles 
plasmáticos de insulina basal en los pacientes 
sépticos juegan un papel importante en la pérdi­
da proteica de estos pacientes. 

Es muy importante recordar que, cuando se ad­
ministra insulina y glucosa a las dosis comenta­
das anteriormente, se deben añadir aminoácidos 
en cantidades suficientes para aportar sustratos 
nitrogenados a la síntesis proteica hepática. El 
aporte deficitario de aminoácidos en esta situa­
ción puede dar lugar a una hipoalbuminemia si­
milar a la del kwashiorkor3s. 

4. Corticoesteroides 

El cortisol es, de entre las hormonas contrain­
sulares, la que con mayor potencia estimula el ca­
tabolismo proteico. La administración de glucorti­
coides a dosis comparables a los niveles del es­
trés, produce un balance nitrogenado negativo de 
aproximadamente 4 gramos al día31. 

Tras una agresión importante, los niveles de 
ACTH y cortisol aumentan rápidamente y se man­
tienen si sobrevienen complicaciones. En el caso 
del estrés quirúrgico, la supresión de las aferen­
cias centrales por la anestesia, puede disminuir 
las elevaciones de catecolaminas y cortisol3a. 

Existe gran controversia sobre el uso de altas 
dosis de corticoides en situación de shock, con 
trabajos en los que demuestran su eficacia39 fren­
te a otros en que los asocian a efectos secunda­
rios4o, pero en ningún caso pueden considerarse 
favorecedores de la utilización de los sustratos 
que aportamos con NPT. 

5. Esferoides anabolizantes 

Se ha sugerido que la testosterona podría me­
jorar el balance nitrogenado de los pacientes bajo 
agresión quirúrgica o traumática, pero sus efec­
tos virilizantes reducen su uso41. 

La aparición de anabolizantes esteroideos con 
mínimo efecto androgenizante abre nuevas pers-



pectivas terapéuticas. Johnston42-43 es el primero 
en utilizarlos en el postoperatorio, aunque hasta 
1981 no aparece el primer trabajo asociando es­
tos productos a NPT44. En la actualidad existen 
tres anabolizantes comercializados en España, la 
nandrolona (Deca-Durabolín®, Laboratorios Or­
ganón), el stanozolol (Winstrol® de Laboratorios 
Zambon) y la metenolona (Primobolán depot®, 
Laboratorios Schering) de administración intra­
muscular y precio muy reducido. 

La efectividad de la nandrolona para positivar 
el balance nitrogenado tras la cirugía se pone en 
duda en los trabajos de Young y cols.4s, aunque 
posteriormente Hausmann y cols.4s observan dis­
minución de las pérdidas urinarias de nitrógeno, 
3-metilhistidina y aumento del aminograma plas­
mático tras la administración de 50 mg de nan­
drolona. El stanozolol parece más potente, pues­
to que todos los trabajos lo encuentran eficaz con 
mínima acción androgenizante47-4S. 

6. Hormona de crecimiento (GH) 

Su secreción hipofisaria es pulsátil y episódica, 
por lo que los niveles plasmáticos no son cons­
tantes y esto dificulta el conocimiento de su fisio­
logía. Además, la respuesta de GH a diferentes 
estímulos varía con la edad4s, sexoso y grasa cor­
pora1s1. Esta puede ser la razón por la que existe 
cierta controversia respecto a la respuesta de GH 
a la agresión. La mayoría de los autores encuen­
tran un aumento marcado tras la agresión quirúr­
gicas2, que se relaciona con su intensidads3. Otros 
autores no encuentran aumento en quemados54 

o incluso disminución en la fase flow del trauma­
tismoss. En estudios de nuestro grupo, observa­
mos una disminución de los niveles de GH tras 
la intervención quirúrgica en los pacientes con 
evolución tórpida frente a un mantenimiento en 
los que evolucionaron favorablementess. 

La administración intravenosa de nutrientes, en 
especial glucosa, normalmente frena la secreción 
de GH. Encontramos respuesta paradójica a la 
administración de glucosa en la acromegalia, dia­
betes mellitus, insuficiencia renal y hepática, mal­
nutrición, entre otrass?. Tras la intervención qui­
rúrgica, la respuesta de GH a la administración 
de glucosa en la NPT puede disminuirse, no va­
riars2 o aumentar paradójicamentes3, según au­
tores. 

Los efectos metabólicos de la GH tienen lugar 
por dos mecanismos: uno directo, que consiste 
en la activación de la lipólisis asociado a descen­
so de la captación muscular de glucosa con re­
sistencia a la insulina; otro indirecto, mediante la 
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estimulación de la producción hepática de insu­
lin-like growth factor (IGF-1), que inhibe la degra­
dación proteica, principalmentess. La acción direc­
ta de la GH, en realidad puede estar mediada por 
la secreción paracrina de IGF-1 en el órgano 
diana. 

En los estados de desnutrición y estrés, el IGF-1 
se encuentra sistemáticamente disminuido en 
plasma y puede ser un buen marcador de renu­
trición. Aunque mantiene su capacidad para res­
ponder a la GH exógena, sus niveles no se rela­
cionan con los de GH sino con los de insulina, 
que regula la síntesis de su proteína transpor­
tadora6o. 

Al poco tiempo de la identificación de la GH se 
observaron los efectos anabólicos que ejerce so­
bre el metabolismo proteico. Cuthbertsons1 fue el 
primero en describir su capacidad para positivar 
el balance nitrogenado tras la agresión en ratas 
con extractos hipofisiarios de bovino. Posterior­
mente, se dispuso de GH procedente de hipófisis 
de cadáveres humanos y su administración a pa­
cientes quirúrgicos62 produjo aumento de la oxi­
dación grasa, del metabolismo basal y del cocien­
te respiratorio, con una menor negativización del 
balance nitrogenado. 

Con la aparición en el mercado de GH sintéti­
ca a partir de tecnología recombinante del DNA 
(Genotonorm® o Somatonorm® de Laboratorios 
Kabi, Humatrope® de Laboratorios Lilly, Norditro­
pin® de Laboratorios Novo Nordisk) o a partir de 
células de mamífero mediante ingeniería genéti­
ca (Saizen® de Laboratorios Serono), se inicia 
una nueva era en esta línea de investigación por 
su mayor disponibilidad, a pesar de su alto costo 
económico. 

La efectividad de la GH para positivar el balan­
ce nitrogenado en el postoperatorio inmediato se 
ha demostrado, tanto sin soporte nutricionals3, 
como con nutrición hipocalórica64-Gs o con nutri­
ción tota1ss-?s, contrastado incuso por biopsia mus­
cular y en todo tipo de estrés. En España, el úni­
co grupo que ha publicado experiencias con GH 
es el del Hospital Universitario de Granada en pa­
cientes sometidos a cirugía biiar benigna76. 

La administración de GH exógena se asocia a 
aumento de los niveles plasmáticos de insulina e 
IGF-1, lo que ha dado lugar a especulaciones so­
bre cuál de estas dos hormonas puede ser el fac­
tor que contribuya a esta reducción del catabolis­
mo proteico. Por una parte, Wilmore y cols.ss ob­
servan que en el único paciente en el que la GH 
no es capaz de frenar el catabolismo proteico 
tampoco se produce un aumento de insulinemia. 
Por otra parte , Ward y cols.7º y Pinting y cols .71 
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observan que la síntesis proteica se correlaciona 
mejor con los niveles de IGF-1, mientras que la in­
sulinemia se correlaciona con la glucemia. Ade­
más, Suchner y cols.12 consideran que el efecto 
ahorrador de proteínas mediado por la GH está 
relacionado con su capacidad de dirigir el consu­
mo energético hacia la oxidación grasa, y este 
efecto no lo realiza la insulina. 

La dosis a utilizar también es motivo de con­
troversia. La mayoría de los primeros trabajoss9-71 
utilizan O, 1 mg/kg de peso al día por vía subcutá­
nea, aunque Ziegler y cols.73, en el primer estu­
dio multicéntrico, utilizan una dosis fija de 1 O mg 
al día (20 UI), basándose en otros trabajos pre­
vios64-ss. En el congreso de 1993 de la Sociedad 
Europea de Nutrición Enteral y Parenteral (ES­
PEN) aparecen dos trabajos en los que se com­
para los resultados de diferentes dosis. En am­
bos estudiosn-?s se alcanza un balance nitroge­
nado equilibrado con dosis de 0,2 Ul/día, por lo 
que la consideran suficiente. Por contra, Lehner 
y cols.79 no observan relación entre la dosis ad­
ministrada y el efecto. Esta discordancia de re­
sultados se puede explicar por el hecho de que 
las desviaciones estándar de los resultados son 
muy amplias, dado que la respuesta es muy va­
riable de unos enfermos a otros. A modo orien­
tativo, nos parece interesante recordar que la do­
sis recomendada para niños en crecimiento es de 
0,6 Ul/kg/semana y, de forma experimental, en 
adultos49 con panhipopituitarismo de 0,05 
Ul/kg/día. 

La incidencia de efectos secundarios en los tra­
bajos publicadoss3-79 es nula, si no consideramos 
la hiperinsulinemia y una leve retención de sodio. 
En los tratamientos prolongados con GH en ni­
ños con talla baja se han descrito cefalea, mial­
gias, hiperglucemia leve, edema inicial pasajero, 
hipotiroidismo y resistencia a la acción de GH por 
la aparición de anticuerpos específicosso. 

En el 17th congreso de la Sociedad Americana 
de Nutrición Enteral y Parenteral (ASPEN) apa­
recen trabajoss1-s4 en ratas en los que se admi­
nistra IGF-1 a dosis de 3-4,5 mg/kg/día con resul­
tados semejantes a los descritos con GH. 

Conclusión 

Nos encontramos en un momento histórico en 
el que todavía no disponemos de suficiente ex­
periencia para utilizar estos preparados en la 
práctica clínica habitual, por lo que debemos se­
guir atentos a la evolución que siguen estos es­
tudios. Con el tiempo permanecerán los agentes 
más eficaces e irán quedándose por el camino 
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los demás. En nuestra opinión, en un futuro se 
podría utilizar GH en pacientes en los que su si­
tuación clínica lo requiera por un alto grado de ca­
tabolismo proteico asociado a situaciones reco­
nocidas de secreción de GH disminuida, como 
son ancianos, obesos y malnutridos. Por el mo­
mento, los estudios clínicos con GH están toda­
vía en fase experimental y no está aceptada su 
indicación en nutrición por las autoridades ofi­
ciales. 
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Resumen 

La utilización de emulsiones lipídicas continúa constituyendo un aspecto controvertido de la NPT. Dife­
rentes estudios experimentales encuentran ventajas en la utilización de mezclas MCT/LCT sobre las emul­
siones de LCT solo. Sin embargo los estudios clínicos ofrecen resultados contradictorios. Con el objeto de 
determinar qué tipo de emulsión lipídica se aclara mejora en el período postoperatorio de cirugía abdominal 
mayor llevamos a cabo un estudio prospectivo. Se incluyeron 21 pacientes, sometidos a NPT durante diez 
días en el período postoperatorio, asignados a tres grupos: grupo 1 (NPT sin lípidos), grupo 11 {lípidos en 
forma de LCT al 20 %), grupo 111 (lípidos como mezcla MCT/LCT al 20 %). Nuestros resultados indican que 
en el postoperatorio de cirugía abdominal mayor ambos tipos de emulsiones lipídicas al 20 % se aclaran 
de forma similar. Cuando se administran a lo largo de doce horas se produce un aclaramiento completo 
antes de comenzar la emulsión del día siguiente. Ninguna de las emulsiones utilizadas produjo cambios en 
los niveles de colesterol total. En el grupo LCT se produjo un aumento significativo al décimo día en los 
valores de colesterol-LDL. 

(Nutr Hosp 1994, 9:304-310) 

Palabras clave: Nutrición parenteral total. Emulsiones lipídicas. Cirugía abdominal. Neoplasia-digestiva. 

MAJOR ABDOMINAL SURGERY AND CLEARANCE OF LIPID EMULSIONS 

Abstract 

The use of lipid emulsions for TPN remains controversia!. Although experimental studies show that me­
dium chain triglycerides (MCT) are beneficious over long chain triglycerides (LCT) clinical studies are con­
tradictory. With the aim to study the clearance of two lipid emulsions a prospective study was designed. 21 
patients, submitted to ressective surgery because of upper gastrointestinal tract malignancy were randomi­
zed in three groups. In group 1 (without lipids): all caloric intake was supplied by hypertonic glucose so-

Correspondencia: José Manuel Rodríguez Sánchez. 
Avda. del Ejército, 13, 2.º A. 
Arganda. 28500 Madrid. 

304 

Recibido: 25-1-1994. 
Aceptado: 15-IV-1994. 



Cirugía abdominal mayor y aclaramiento 
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lution. In group 11 (LCT group) 55 % of caloric intake was supplied by glucose and 45 % by a LCT 20 % emul­
sion (lntralipid 20 %, Kabi-Pharmacia). In group 111 (MCT group) 55 % of caloric intake was supplied by hyper­
tonic glucose solution and 45 % by a physical mixture of LCT and MCT at 20 % concentration (Lipofundina 
MCT, B. Braun). Our results show that in postoperative period of major abdominal surgery both lipid emul­
sions are cleared of ina similar way. When these emulsions are administered during 12 hours per day plas­
matic triglycerides are completely cleared before to start the next-day infusion of lipid emulsion. Differen­
ces in total cholesterol were not found between groups. Nevertheless LDL-cholesterol rose signifficatively 
between first and tenth postoperative day in LCT group. 

(Nutr Hosp 1994, 9 :304-31 O) 

Key words: Total Parenteral Nutrition. Lipid emulsion. Gastrointestinal surgery. Gastrointestinal neoplasms. 

Introducción 

La nutrición parenteral total (NPT) es un arma 
terapéutica básica en los pacientes quirúrgicos, 
fundamentalmente sometidos a cirugía mayor del 
aparato digestivo. En los orígenes de la nutrición 
parenteral la fuente calórica estaba constituida 
por las soluciones de glucosa. El uso de estas so­
luciones suponía utilizar mezclas de alta osmola­
ridad, intolerables para infundirlas por vía perifé­
rica, debiendo por tanto utilizarse elevados volú­
menes para cubrir las necesidades calóricas, 
siendo pocos los pacientes que podían tolerar tal 
sobrecarga hídrica. En situaciones de estrés exis­
te resistencia insulínica1. 2 y por tanto intolerancia 
a la glucosa. Con el uso de estas soluciones se 
describieron importantes efecto secundarios, en­
tre los que destacan: hiperglucemia, retención hí­
drica, infiltración grasa hepática3, excesiva pro­
ducción de CQ24·6, y déficit de ácidos grasos 
esenciales. Se comenzaron a buscar fuentes 
energéticas alternativas, pensando que las gra­
sas serían el complemento ideal de las solucio­
nes de glucosa. En 1961 , Wretlind7 desarrolla la 
primera emulsión lipídica bien tolerada clínica­
mente (lntralipid) , pudiéndose hablar a partir de 
entonces de NPT. Dicha emulsión estaba consti­
tuida por triglicéridos (TG) de cadena larga (LCT). 
En la década de los ochenta, a partir de la obser-

Tabla 1 

Criterios de exclusión preoperatorios 

- Edad menor de 40 o mayor de 80 años. 
- Diabetes mellitus. 
- Hiperlipemia. 
- Insuficiencia renal. 
- Cualquier hepatopatía previa. 
- lrresecabilidad del tumor. 
- Necesidad de NPT o NPP preoperatoria. 

vación de los buenos resultados de los TG de ca­
dena media (MCT) por vía oral en cuadros de ma­
labsorcióna 11, se comienza a desarrollar emulsio­
nes de MCT para uso intravenoso con buenos re­
sultados12-1?. Estas emulsiones generalmente se 
utilizan como mezclas de MCT y LCT (MCT/LCT). 
En el momento actual existen controversias acer­
ca de qué tipo de emulsión lipídica es la óptima 
en diferentes situaciones clínicas. Por un lado, re­
sulta difícil encontrar grupos de estudio equipara­
bles y con frecuencia dichos grupos son hetero­
géneos desde el punto de vista clínico-terapéuti­
co. Por otro lado, en este campo, con relativa fre­
cuencia se extrapolan los resultados de estudios 
experimentales a la clínica humana. Además, la 
cantidad de emulsiones existentes en el merca­
do internacional hace que variaciones en la con­
centración de TG1a e incluso de la formulación ga­
lénica de preparados cualitativamente similares, 
tenga diferente repercusión sobre los parámetros 
estudiados en diferentes trabajos. Por último, de­
bemos tener en cuenta que todos estos aspectos 
se analizan generalmente en el marco de una 
reacción inflamatoria inespecífica (o síndrome ge­
neral de adaptación) de la que sólo tenemos un 
conocimiento limitado. 

El objetivo del presente estudio fue determinar 
el grado de aclaramiento de dos emulsiones lipí­
dicas al 20% (LCT vs MCT/LCT) en el postope­
ratorio de cirugía abdominal mayor. 

Tabla 11 

Motivos de exclusión postoperatorios 

- lrresecabilidad no sospechada preoperatoriamente 
(n = 4). 

- Hallazgo de hígado cirrótico (n = 3). 
- Compl icaciones hemodinámicas que contraindica-

ban el uso de NPT (n = 2). 
- Problemas surgidos con la obtención , tratamiento, 

conservación o determinación de las muestras 
(n = 3). 
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Tabla 111 

Grupos. Características clínicas 

Grupo I (sin lípidos) Grupo 11 (LCT) Grupo 111 (MCT!LCT) 

n = 7 n = 7 n = 7 
(3 M/4 V) 

Edad: 64,7 ± 13,5 
(3 M/4 V) 

Edad: 67,2 ± 4,5 
(3 M/4 V) 

Edad: 5,8 ± 12,8 

Ca. esófago . . . . . . . . . . . . . . . 1 Ca. esófago .. . . . . .. .. .. .. . 1 Ca. esófago .. . . . .. .. .. .. .. 3 
Ca. gástrico . . . . . . . . . . . . . . . 3 Ca. gástrico .. .. .. .. .. .. .. . 4 Ca. gástrico ....... ...... .. 3 
Linfoma gástrico ..... .. .. Linfoma gástrico .. .. .. .. . 1 Linfoma gástrico .. .. .. . . . 1 
Ca. cardias .... .... .. ... . .. Ca. cardias .. .. .. .. .. . .. . .. 1 
Ca. muñón gástrico ... . . 

Tabla IV 

Aclaramiento de triglicéridos 

Grupo 1 (sin lípidos) ...... .. .. .... .... ..... .. 
Grupo 11 (LCT) ............. ............ .. ... .. 
Grupo 111 (MCT/LCT) .. ..... ........... .... .. 

Basales 

88,5 ± 13,7 
73,3 ± 13,5 
82,7 ± 24,6 

• p < 0,0001 valores basales vs valores 6 h infusión. 
+ p < 0,005 valor grupo vs valor grupo l. 

Pacientes y métodos 

Pacientes 

Se incluyeron en el protocolo de estudio aque­
llos pacientes ingresados en nuestro Servicio con 
el diagnóstico de neoplasia del tracto digestivo 
superior en los que se suponía que se iba a rea­
lizar cirugía resectiva y se preveía un soporte nu­
tricional parenteral de al menos diez días. Como 
criterios de exclusión preoperatorios se utilizaron 
los enunciados en la tabla l. Bajo dichos criterios 
se incluyeron preoperatoriamente en el protocolo 
de estudio 33 pacientes. Doce pacientes se ex­
cluyeron de dicho protocolo por diferentes razo­
nes (tabla 11). De esta forma quedaron incluidos 
definitivamente 21 pacientes asignados de forma 
aleatoria a uno de los tres siguientes grupos: ré­
gimen sin lípidos (grupo I) ; grupo LCT (grupo 11) ; 
grupo MCT/LCT (grupo 111). Las características 
clínicas de cada grupo se resumen en la tabla 111. 

Soporte nutricional 

Todos los pacientes recibieron 35 kcal/kg/día, 
y 1 ,5 g de aminoácidos/kg/día, con una relación 
kcal no proteicas/g de nitrógeno de 150:1 . Las ne­
cesidades electrolíticas se ajustaron diariamente 
según los resultados de los ionogramas. Asimis­
mo se adicionaron a las bolsas de NPT oligoele­
mentos y vitaminas (cada uno de ellos a días al-
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6 H. Infusión 

97,9 ± 32,9 
140,5 ± 88,5* + 
156,4 ± 57,1 *+ 

3 H. Postinfusión 

103,1 ± 36,9 
127,4 ± 87,1 
128,6 ± 72,6 

120 .-------------, 

40 

20 
-SIN LIPIDOS 

o L------------' + LTC 
1 2 3 4 5 10 - MCT/LCT 

Fig. 1.-Triglicéridos: niveles basales. 

ternos). En todos los grupos se comenzó el apor­
te nutricional parenteral en el día siguiente al 
postoperatorio, considerando dicho día como el 
día 1 del estudio. El grupo I recibió todo el aporte 
calórico no proteico (CNP) mediante solución de 
glucosa hipertónica. En el grupo 11 , el 55 % de 
CNP fueron aportadas por glucosa y el 45 % por 
una emulsión lipídica a base de LCT en concen­
tración del 20 % (lntralipid 20 %, Kabi-Pharma­
cia). El grupo 111 recibió el 55 % del aporte CPN 
por glucosa y el 45 % restante por una emulsión 
lipídica MCT/LCT al 20 % (Lipofundina MCT/LCT 
20 %, B. Braun). En ningún caso se adicionaron 



las emulsiones lipídicas a las bolsas de NPT. Es­
tas bolsas se infundían mediante bomba volumé­
trica a ritmo continuo a lo largo de las veinticua­
tro horas del día a través de un catéter de dos o 
tres vías, una de las cuales se reservaba para la 
NPT. Las emulsiones lipídicas en los grupos 11 
y 111 se infundieron a lo largo de doce horas (de 
ocho a veinte horas de cada día), a ritmo cont i­
nuo, por una línea distinta conectada en «Y» a la 
bolsa de NPT en la vía reservada para soporte 
nutricional. 

Determinaciones de laboratorio 
Preoperatoriamente se determinan triglicéri­

dos, colesterol total, colesterol HDL y LDL en 
plasma. Postoperatoriamente, durante los días 1, 
2, 3, 4, 5 y 1 O del postoperatorio, se hicieron las 
siguientes determinaciones: 

Muestra 1 o preinfusión (7,45 h.): triglicéridos, 
colesterol total, HDL y LDL. 

160 .-----------, 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 
SIN LIPIDOS LCT MCT/LCT 

.6H INFUSION 
03H POSTINFUS 

Fig. 2.-Triglicéridos: trigliceridemia tres horas después de 
terminada la infusión. Comparación con los valores a las seis 
horas de infusión. 
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Muestra 2 o 6 h. de infusión (14,00 h.) : triglicé­
ridos y colesterol total. 

Muestra 3 o 3 h. postinfusión (23,00 h.): trigli­
céridos y colesterol total. 

Proceso de datos y estadística 

Los datos fueron almacenados en una hoja de 
cálculo (Quattro, Borland lnt.) instalada en un or­
denador personal Tandom, PCX. La estadística 
se llevó a cabo mediante el programa Statgra­
phics, versión 2.6 instalado en el mismo ordena­
dor. Para la comparación de múltiples medias se 
utilizó el análisis de la varianza (ANOVA), consi­
derándose significativo un nivel de confianza ma­
yor o igual al 95 % (p < 0,05). En los casos en 
que el análisis de la varianza resultó significativo 
se utilizó el test de Scheffé para efectuar compa­
raciones entre medias, con el fin de averiguar el 
origen de las diferencias. 

Resultados 

1 . Aclaramiento de triglicéridos (tabla IV) 

- Valores basales (muestra preinfusión): En 
los grupos I y 111 se produjo un incremento pro­
gresivo en los valores basales entre los días 1 y 
5 del estudio. Dicho incremento no resultó ser sig­
nificativo en ninguno de los dos grupos y los va­
lores permanecieron en todo momento dentro de 
límites normales (fig. 1 ). 

- Valores a las 6 h. de infusión: La infusión lí­
pidos produjo un incremento significativo en la tri­
gliceridemia en los grupos que recibieron dichas 
emulsiones (grupo 11: 73,3 ± 13 ,5 vs 

Tabla V 

Colesterol unido a lipoproteínas 

Pre 

Grupo 1 .......... ..... 40,2 ± 10,4 
Grupo 11 . . .. . . . . . . . . . . 35,3 ± 10,8 
Grupo 111 .. .. .. . ...... 38,8 ± 5,4 

Colesterol-HDL 

Día 5 

20,8 ± 8,8* 
23,6 ± 10,2 
23,2 ± 10,5* 

* p < 0,005 valores 5.º día vs preoperatorios. 
+ p < 0,005 valores 10.º día vs preoperatorios. 
$ p < 0,05 valores 10.º día vs. 5.0 día. 

Día 10 

26,2 ± 8,5+ 
25,5 ± 9,5 
25,2 ± 4,1+ 

Pre 

90,8 ± 14,3 
106,0 ± 10,2 
104,0 ± 17,7 

Colesterol-LDL 

Día 5 

62,1 ± 7,2 
85,5 ± 7,5 
67,1 ± 14,7 

Día 10 

69,0 ± 7,5 
110,3 ± 8,2 
79,8 ± 12,0 
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Fig. 3.-Colesterolemia. 

140,5 ± 84,5 mg/dl; p < 0.0001 ; grupo 111: 
82,7 ± 24,5 vs 156 ± 57,1 mg/dl ; p < 0,0001). 
Los valores en ambos grupos resultaron ser sig­
nificativamente mayores en los grupos II y 111 res­
pecto a las muestras obtenidas a la misma hora 
en el grupo l. No existieron diferencias significa­
tivas entre los grupos 11 y 111. 

- Valores a las 3 h. postinfusión: En los gru­
pos que recibieron emulsiones lipídicas se cons­
tató una dismunición en los valores de trigliceri­
demia tres horas después de terminada la infu­
sión (fig. 2). No existieron diferencias significati­
vas entre los grupos II y 111, así como tampoco en­
tre estos dos grupos y la muestra obtenida a la 
misma hora en el que no recibió lípidos. 

2 . Colesterolemia 

No encontramos diferencias significativas en 

so~--- --- ----, 
40 .. .. ..... ... . 

30 

20 

10 

o L--- --- --- -~ 
PRE 1 2 3 4 5 10 

- SIN LIPIDOS 
+LTC 
+ MCT/LCT 

Fig. 4.- Perfil de colesterol unido a lipoproteínas de alta 
densidad. 
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las determinaciones de colesterol total plasmáti­
co entre los tres grupos de estudio en las diferen­
tes determinaciones realizadas a lo largo de los 
días del estudio. Sin embargo, encontramos dife­
rencias en cuanto a la distribución entre coleste­
rol-HDL y colesterol-LDL (tabla V). 

- Colesterol unido a lipoproteínas de alta den­
sidad (colesterol-HDL). En todos los grupos se 
constató un descenso en el primer día postope­
ratorio en relación con los valores preoperatorios, 
manteniéndose posteriormente los niveles entre 
20 y 30 mg/dl (fig . 4) . Fueron significativamente 
menores los valores al quinto y décimo día pos­
toperatorio en los grupos I y 111 cuando se com­
pararon con los preoperatorios. 

- Colesterol unido a /ipoproteínas de baja 
densidad (colesterol-LDL). Encontramos un des­
censo inicial de los valores, respecto a los preo­
peratorios, durante los dos primeros días, con una 
elevación posterior en todos los grupos (fig. 5). 
Dicha elevación resultó ser significativa única­
mente en el grupo 11 , alcanzándose en dicho gru­
po al décimo día valores similares a los preope­
r ato r i os (85 ,5 ± 18,2 mg/dl , 5. º día vs 
110,3 ± 19,5 mg/dl 10.º día; p = 0,004). 

Discusión 

No resulta infrecuente que estudios clínicos so­
bre la utilización de lípidos en NPT utilicen gru­
pos heterogéneos de pacientes desde el punto 
de vista clínico-terapéutico. Ello puede contribuir 
a que diferentes autores encuentren resultados 
dispares. La población elegida para este estudio 
reúne características suficientes para considerar­
la como homogénea; así, un diagnóstico de neo-

40 
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plasia digestiva en todos los casos, con unos 
efectos similares en cuanto a repercusión sobre 
el estado nutricional y un tratamiento quirúrgico 
equiparable que origina un grado de estrés simi­
lar, además de estrictos criterios de exclusión pre, 
intra y postoperatorios. 

Nuestros resultados señalan que la infusión de 
emulsiones lipídicas produce un aumento signifi­
cativo en los valores de triglicéridos plasmáticos, 
dicho incremento es similar tanto si se utilizan 
emulsiones LCT 20 % como si se utilizan mez­
clas MCT/LCT 20 %. Algunos estudios previos 
encontraban mayor incremento en los triglicéridos 
plasmáticos al utilizar emulsiones LCT que al uti­
lizar mezclas MCT/LCT1s. 1s. Esta discrepancia 
puede explicarse, al menos parcialmente, porque 
dichos estudios están llevados a cabo en volun­
tarios sanos y se utilizan emulsiones en concen­
tración del 1 O % . Tras los trabajos de Carpentier19 
y Messing20, parece claro que se deben utilizar 
emulsiones al 20 %, debido a la menor relación 
fosfolípido/triglicérido (P/T) y a la menor produc­
ción de lipoproteína X (LPC) , siendo ambos (re­
lación P/T alta y LPC) responsables de gran par­
te de los efectos secundarios atribuidos a las 
emulsiones lipídicas. El discreto incremento en­
contrado en los valores basales entre los días 1 
y 5 en los grupos I y 111 ha sido encontrado por 
otros autores en pacientes sépticos21. No obstan­
te, no se puede interpretar como efecto acumu­
lativo de las mezclas MCT/LCT, puesto que de­
bemos tener en cuenta que los valores en todo 
momento se mantuvieron dentro de límites fisio­
lógicos, que dicho incremento no resultó ser sig­
nificativo y que al décimo día los valores se ha­
bían situado en niveles similares a los del día 1. 
El grado de aclaramiento precoz (3 h. postinfu­
sión) fue similar entre ambas emulsiones lipídicas 
y podemos considerarlo satisfactorio si tenemos 
en cuenta que no existieron diferencias significa­
tivas entre los valores encontrados en los gru­
pos II y 111 y las determinaciones practicadas a la 
misma hora en el grupo que no recibió emulsión 
lipídica. Asimismo se puede afirmar que a las 
doce horas de terminada la infusión de lípidos 
existe un aclaramiento completo de los triglicéri­
dos de la emulsión, puesto que los valores reco­
gidos preinfusión son los mismos que doce ho­
ras después de terminar la infusión del día pre­
vio. Podemos afirmar, pues, que ambos tipos de 
emulsiones se aclaran de forma análoga y que 
cuando se infunden durante doce horas existe un 
aclaramiento completo antes de comenzar la in­
fusión del día siguiente. Estos resultados son si­
milares a los de otros autores22. Ahora bien, es-

Cirugía abdominal mayor y aclaramiento 
de emulsiones lipídicas 

tudios bioquímicos han demostrado que los MCT 
se oxidan más rápidamente que los LCT 
(80-90 % vs 40 % en 24 h.)23. ¿Por qué se de­
tectan cifras iguales e incluso algo más elevadas 
de triglicéridos con mezcla MCT/LCT? Quizá la 
respuesta radique en que el tamaño de las mo-
1 é cu las es diferente (LCT = 885 dal­
tons/MCT = 634 daltons), y aunque ambos tipos 
de emulsiones sean equiparables en relación al 
peso, la emulsión MCT/LCT aporta aproximada­
mente 1,4 veces más de moléculas24. También 
hay que tener en cuenta el papel que juega la car­
nitina en la oxidación de triglicéridos. La entrada 
de MCT a la mitocondria para su oxidación es in­
dependiente de carnitina, a diferencia de los LCT 
y se acepta, en general, que la disminución de 
los niveles de carnitina, que acontece en la sep­
sis y en otras situaciones de estrés, haría que los 
MCT constituyesen un sustrato preferencial en 
estas situaciones2s2s. Nuestros resultados no pa­
recen consistentes con esta idea, sin embargo, 
estudios recientes demuestran, por un lado, que 
la carnitina puede jugar un papel importante en 
la oxidación de ácidos grasos de cadena media, 
al sacar de la mitocondria grupos acilo y acetilo 
y restaurar el contenido intramitocondrial de ace­
til-CoA21, y por otro, que NPT de duración inferior 
a dos semanas no producen depleción importan­
te en los niveles de carnitina de pacientes en si­
tuación de estrés metabólico2s. 

En cuanto al colesterol, se ha demostrado que 
las emulsiones de LCT al 1 O % producen un in­
cremento significativo de los niveles de coleste­
rol respecto a las emulsiones de LCT al 20 %20. 
No hemos encontrado estudios que comparen los 
niveles de colesterol entre emulsiones LCT y 
MCT/LCT al 20 % en regímenes cortos de NPT. 
En nuestro estudio no se ha encontrado ninguna 
alteración destacable en los niveles de colesterol 
total en ninguno de los grupos a lo largo del es­
tudio. El perfil de colesterol-HDL ha sido similar 
en los tres grupos. En cuanto al colesterol-LDL 
destacamos el aumento encontrado al décimo día 
en el grupo que recibió LCT, sin alcanzar hasta 
ese momento valores patológicos, pero sería re­
comendable realizar estudios con NPT de mayor 
duración, con objeto de demostrar si se conserva 
esta tendencia y su posible relación con el pro­
ceso aterogénico. En este sentido, Carpentier19, 
en NPT de larga duración en pacientes con sín­
drome de intestino corto y con enfermedad infla­
matoria intestinal, encuentra un aumento del co­
ciente LDUHDL, en pacientes que recibieron LCT 
al compararlos con los que recibieron MCT/LCT. 
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Resumen 

Hemos estudiado de forma prospectiva la evolución de tres índices urinarios que evalúan el catabolis­
mo proteico: 3-metilhistidina, índice creatinina-altura y la excreción de nitrógeno urinario, calculado este úl­
timo a partir de la excreción de urea en orina. 

Se ha realizado en pacientes sépticos sometidos exclusivamente a nutrición parenteral. 
Nuestros datos muestran un descenso muy significativo de la 3-metilhistidina (p = 0,001) y de la excre­

ción de nitrógeno calculado (p = 0,026), existiendo correlación entre las diferencias de estos dos pa­
rámetros. 

(Nutr Hosp 1994, 9:311-315) 

Palabras clave: 3-metilhistidina. Excreción de nitrógeno. Indice creatitina-altura. 

BEHAVIOR AND USELFULNESS OF 3-METHYLHISTIDINE, EXCRETION OF URINARY UREA, 
AND CREATININE HEIGHT INDEX IN PATIENTS WITH SEPSIS 

Abstract 

We have studied in a prospective manner the evolution of three urinary indices which measure protein 
catabolism: 3-Methylhistidine, the Creatinine level index, and the excretion of urinary nitrogen, the latter 
being calculated based on the excretion of urea in urine. 
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These studies have been performed using healthy patients only being given Parenteral Nutrition. 
Our data shows a very significant decrease in 3-Methylhistidine (p = 0.001) and in the Excretion of Ni­

trogen calculated (p = 0.026), there being a correlation among the differences between these two parameters. 

(NutrHosp 1994, 9:311-315) 

Key words: 3-Methylhistidine. Excretion of nitrogen. Creatinine height index. 

Introducción 

Desde el inicio de las técnicas de nutrición ar­
tificial se han desarrollado numerosos parámetros 
e índices multiparamétricos con el objeto de co­
nocer el estado nutricional de los pacientes, así 
como evaluar la respuesta a la nutrición. Se han 
descrito, entre otros, parámetros antropométricos 
(peso, talla, circunferencia muscular del brazo), 
proteínas plasmáticas (albúmina, prealbúmina, 
transferrina, proteína ligada al retinol), datos in­
munológicos (linfocitos, hipersensibilidad cutánea 
retardada) e índices somáticos que por medio de 
determinaciones urinaria valoran la proteína mus­
cular (índice creatinina-altura, excreción de 3-me­
tilhistidina y excreción de nitrógeno)1. 

El análisis e interpretación de cualquiera de es­
tos parámetros está dificultado por diversas cir­
cunstancias y condicionantes que son, sin duda, 
mayores cuando se trata de pacientes críticos. 
Por citar algunos, la existencia de edema altera 
las mediciones antropométricas, el aporte exóge­
no de albúmina y disfunción hepática afecta a la 
evolución de las proteínas viscerales o la reper­
cusión de situaciones de inmunosupresión sobre 
los datos inmunológicos. 

El estado hipercatabólico propio de los pacien­
tes sépticos produce un significativo deterioro del 
estado nutricional en un corto espacio de tiempo. 
La malnutrición es reconocida como factor que in­
crementa la mortalidad y morbilidad en estos pa­
cientes. La morbilidad incluye retraso en la cura­
ción de heridas, fallo de órganos y susceptibili­
dad a las infecciones todo lo cual contribuye a la 
mortalidad. Por ello, el soporte nutricional precoz 
es mandatorio en estos pacientes, si no se prevé 
una ingesta oral adecuada en pocos días2. 

Los índices somáticos evalúan el catabolismo 
proteico, por lo que son especialmente interesan­
tes en los pacientes sépticos. En ellos existe una 
proteólisis muy aumentada que conlleva a una rá­
pida destrucción de proteínas fundamentalmente 
de origen muscular. Obviamente, al realizarse 
mediante determinaciones urinarias su empleo 
está condicionado por la normalidad de la función 
renal. 
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La cantidad de creatinina urinaria excretada en 
veinticuatro horas es un indicador de la masa 
muscular3. El índice creatinina-altura (ICA) repre­
senta el porcentaje de excreción de creatinina en 
veinticuatro horas en un sujeto comparado con 
un control de igual sexo y altura. Un ICA del 
100 % supone una masa muscular normal. 

La 3-metilhistidina (3-MH) es un aminoácido 
formado por la metilación de la histidina durante 
su incorporación a la proteína miofribrilar. Duran­
te la rotura muscular propia de la situación hiper­
catabólica, la 3-MH es liberada y, como no pue­
de ser reutilizada, se excreta en orina sin cam­
bio1 , 4. 

A partir de la excreción de urea en orina de 
veinticuatro horas es la forma habitual de calcu­
lar la excreción de nitrógeno. Se asume que la 
mayoría del mismo deriva del músculo esqueléti­
cos. Es considerado un indicador útil del catabo­
lismo proteico y, sin duda, el más empleado en 
la clínica habitual para conocer los requerimien­
tos proteicos del paciente debido fundamental­
mente a la facilidad y rapidez de determinación. 

El propósito del presente trabajo es analizar es­
tos tres parámetros en un grupo concreto y muy 
especial de pacientes como son los enfermos 
sépticos y por ende hipercatabólicos. Pretende­
mos conocer su comportamiento, utilidad e ido­
neidad a la hora de evaluar el catabolismo pro­
teico en la sepsis así como su reducción con el 
soporte nutricional. 

Material y métodos 

Hemos realizado un estudio prospectivo en pa­
cientes sépticos sometidos todos ellos exclusiva­
mente a nutrición parenteral por imposibilidad de 
utilizar la vía enteral. La definición de sepsis se 
realizó según los criterios de Bones, calculando, 
al ingreso, el grado de sepsis por los criterios de 
Elebute-Stoner? y la gravedad por la escala Apa­
che 11s. 

Todos nuestros pacientes recibieron nutrición 
parenteral con aporte proteico de 1,4 ± 0,2 g de 
AA/kg peso /día, con alto contenido de aminoáci­
dos ramificados (45 % de AACR) . La relación g 
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de N/caloría no proteica fue de 1 /125, aportándo­
se hidratos de carbono y lípidos en proporción 
60/40. 

En todos los pacientes se recolectó diariamen­
te toda la orina de veinticuatro horas y se anotó 
la diuresis en ese período. Presentaban todos 
ellos una función renal normal según la urea y 
creatinina séricas, las cuales eran inferior a 
45 mg/dl y 1,5 mg/dl, respectivamente . Se deter­
minó, basalmente y a los diez días, la excreción 
urinaria de urea, creatinina y 3-MH. 

Las determinaciones de urea y creatinina plas­
mática se realizaron procesando en un autoana­
lizador Hitachi 747 (Boering Manheim) del Depar­
tamento de Bioquímica una alícuota de la diure­
sis recogida en el día. 

Para el cálculo del ICA se consideró como va­
lores teóricos los correspondientes según talla y 
sexo a las tablas de Alastrúe y cols.s, siendo la 
excreción ideal de 23 mg/kg para los varones y 
de 18 mg/kg en el caso de las mujeres. Se aplicó 
la siguiente fórmula: 

ICA= 

Volumen orina x creatinina urinaria (mg/1) 
Peso ideal (kg) x creatinina ideal urinaria 

El cálculo de la excreción de nitrógeno (ENUc) 
a partir de la urea urinaria se realizó según la 
fórmula 10: 

ENUc = 

urea (g/1) x 0,56 x volumen orina 24 h. (1) 

La 3-MH urinaria se midió utilizando un auto­
analizador de Beckman (sistema 6300) , el cual 
está provisto de una resina de cambio iónico de 
0,4 x 1 O cm. Inmediatamente después de reco­
gida la orina y antes de su análisis se procedía a 
desproteinizar una alícuota de 1 O ce con la mis­
ma cantidad de un buffer de litio. 

Como métodos estadísticos para el análisis de 
los datos se empleó la t-Student para datos apa­
reados y el test de correlación lineal. El nivel de 
significación escogido fue de p < 0,05. 

Resultados 

Se han estudiado un total de 40 enfermos (22 
varones y 18 mujeres) con una edad media de 
51 ,2 ± 18,7 años (mínima de 15 y máxima de 
77 años). Todos ellos presentaban sepsis de ori-

Tabla 1 

ENUc /CA 3-MH 

Basal ...... 12,11 ± 3,6 46,2 ± 15,8 611 ,25 ± 397,14 
10 días .... 11, 19 ± 3,9 49,8 ± 17,4 276,25 ± 137,14 

p = 0,079 NS p = 0,001 

gen abdominal con imposibilidad de emplear la 
vía entera! por peritonitis, dehiscencias de sutu­
ras o pancreatitis necrohemorrágica. 

El Apache 11 al ingreso fue de 17,2 ± 2,9 y el 
grado de sepsis según Elebuter-Stoner de 
15,9 ± 2,69. 

Los resultados de excreción de nitrógeno uri­
nario calculado (ENUc), 3-MH e ICA tanto basal 
como a los diez días, se muestra en la tabla l. 

Al aplicar la t-Student vemos que no es signi­
ficativa la modificación sufrida por el ICA ni por la 
ENUc, si bien esta última se aproxima al grado 
de significación (p < 0,079) . 

Por el contrario, sí alcanza una gran significa­
ción estadística el descenso producido en la 
3-MH (p = 0,001 ). 

Al aplicar la regresión lineal simple, no se ob­
tiene correlación entre la diferencia de ICA y la di­
ferencia de 3-MH o con la diferencia de ENUc. 

Al analizar la relación existente entre el des­
censo de la ENUc y la 3-MH, apreciamos que 
existe significación estadística (p = 0,026) , como 
además se aprecia en la representación de la 
correlación (fig . 1 ). 

Discusión 

En nuestra experiencia, la 3-MH urinaria se 
muestra como el parámetro más fiable para me­
dir el catabolismo proteico muscular en este gru­
po especial que constituyen los enfermos sépti­
cos y por tanto hipercatabólicos. 

La medición de la 3-MH en orina no se realiza 
generalmente de forma rutinaria por requerir de 
una tecnología especial, engorrosa y que además 
genera un alto coste. Es por ello que surge la ne­
cesidad de hallar una alternativa que se encuen­
tre al alcance de todos los clínicos. 

La ENUc y el ICA son dos posibles soluciones. 
En nuestro trabajo apreciamos la falta de sensi­
bilidad del ICA para medir un descenso del cata­
bolismo muscular ya que apenas se modifica en 
los diez días del estudio. Para la correcta evalua­
ción de este índice se requiere que el paciente 
esté normocatabólico y además se admite que 
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Fig. 1.-Cambios excreción 3-MH (µg) . 

existen variaciones individuales entre los pacien­
tes y un aclaramiento variable de la creatinina, 
todo lo cual justifica su poca utilidad en los pa­
cientes críticos3. s. 

Por otra parte, constatamos el idóneo compor­
tamiento de la ENUc, que desciende alcanzando 
casi significación estadística y mostrando corre­
lación con el descenso de la 3-MH. Quizá, esto 
podría mejorar si midiésemos directamente la ex­
creción de nitrógeno urinario (ENU) y no proce­
diésemos a su cálculo a partir de la urea urinaria, 
que es lo que hemos realizado (ENUc). 

Existe una buena correlación entre la ENUc y 
la ENU si los pacientes estudiados no están en 
situación de estrés, ya que el 90 % del nitrógeno 
se pierde en forma de urea11 . Esto no ocurre 
cuando se trata de pacientes hipercatabólicos ya 
que en este caso aumenta de forma considera­
ble la excreción de nitrógeno no ureico12. 13, el 
cual, obviamente, no es medido. Por otra parte, 
la cantidad de nitrógeno no ureico que se pierde 
en la fase de recuperación sufre grandes os­
cilaciones. 

En base a ello se ha sugerido el utilizar en pa­
cientes críticos la ENU en lugar de la habitual 
ENUc. El problema que conlleva es el mismo al 
que nos referíamos al principio y es que la deter­
minación de la ENU requiere disponer de una tec­
nología no al alcance de todos. 

La 3-MH es un componente de las proteínas 
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miofibrilares actina y miosina. Cuando se produ­
ce la proteólisis muscular se excreta sin modifi­
caciones por filtración glomerular, siendo el orga­
nismo incapaz de su reutilización. La medición de 
la excreción urinaria de 3-MH sirve como índice 
de recambio muscular normal y del secundario a 
proteólisis. Su eliminación está muy aumentada 
en situación de estrés, reduciéndose al mejorar, 
por lo que se ha utilizado como un buen índice 
del derrumbamiento proteico14. 1s. No obstante, se 
han detectado otros orígenes de 3-MH, tales 
como la piel o el tracto gastrointestinal16, y se co­
noce que factores dietéticos o el estado de mal­
nutrición previa pueden alterar los niveles uri­
narios11. 

En definitiva, la 3-MH urinaria se muestra, en 
este grupo de pacientes sépticos estudiados, 
como el parámetro más idóneo para evaluar el 
catabolismo proteico y su reducción por el sopor­
te nutricional. Si existe la imposibilidad de cuan­
tificar este aminoácido en orina, por ser una téc­
nica siempre disponible, podemos emplear como 
alternativa la determinación de la urea urinaria y 
así obtener la ENUc, la cual presenta una buena 
correlación y es de fácil determinación en la clí­
nica rutinaria y con un bajo coste. Además, el co­
nocimiento de la ENUc nos permite calcular el ba­
lance nitrogenado con vistas a regular el aporte 
proteico diario, siendo un índice terapéutico prác­
tico y admitido ampliamente. 
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Resumen 

Aunque las soluciones de nutrición parenteral (NP) «todo en uno» son una práctica habitual avalada por 
muchos años de experiencia y un elevado número de referencias bibliográficas, hemos detectado que en 
algunas de las mezclas, teóricamente estables, se presentan alteraciones en la homogeneidad de la emul­
sión. A partir de una de estas soluciones de NP, cuya composición es Freamine 8,5 % 1.000 mi, glucosa 
10 % 1.000 mi, agua 500 mi, lntralipid 20 % 500 mi y solución de multielectrólitos 75 mi, se hicieron distin­
tas modificaciones para ver cómo influían los distintos componentes en la estabilidad. Las distintas mez­
clas preparadas se examinaron visualmente a las veinticuatro horas. Observamos que la concentración de 
aminoácidos no modifica sensiblemente la estabilidad de la emulsión, mientras que la concentración de glu­
cosa influye positivamente, y la adición de electrólitos y agua negativamente. Estos resultados son más es­
tables con MCT/LCT que con LCT. Se necesitan más estudios para explicar las alteraciones de estabilidad 
que se producen en estas mezclas. 

(Nutr Hosp 1994, 9:316-323) 

Palabras clave: Estabilidad. Emulsión lipídica. Aminoácidos. Glucosa. Electrólitos. Agregación. 

«ALL IN ONE» TOTAL PARENTERAL NUTRITION: IS IT THAT SAFE? 

Abstract 

The use of «all in one» admixtures is supported by an extensive number of studies and by many years 
of experience. However, we detected stability problems in some mixtures whose stability was previously re­
ported. We made modifications in one of these mixtures [composed of 1.000 mi Freamine 8.5 %, 100 mi 10 % 
dextrose, 500 mi water, 500 mi lntralipid 20 %, 75 mi electrolyte solution (Na 75mEq, K 60 mEq, Ca 15 mEg, 
Mg 15 mEq, CI 90 mEq, acetate 75 mEq)] in order to see how the different components affect the emulsion 
stability. AII the admixtures were visually inspected after storage during 24 hour at room temperature. lt was 
observed that admixtures with low glucose concentration, high electrolyte levels and high volume were less 
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Nutrición parenteral «todo en uno» : 
· Es tan se ura? 

stable than admixtures containing high glucose, low electrolyte and low volume. Amino acid concentration 
did not increased the stability as expected. MCT/LCT emulsions were more stable than LCT emulsions. More 
studies are needed to explain the stability problems of these TPN solutions. 

(Nutr Hosp 1994, 9:316-323) 

Key words: Stability. Lipids. Amino acids. Glucose. Electrolytes. Creaming. 

Introducción 

Existe una amplia bibliografía1-20 que avala el 
uso de los lípidos junto al resto de los componen­
tes de la nutrición parenteral (NP). Este tipo de 
emulsiones, que en la literatura reciben el nom­
bre de «todo en uno» o «tres en uno», son utili­
zadas de forma rutinaria en la mayoría de los hos­
pitales desde hace bastantes años. El control de 
calidad que se realiza con estas mezclas se limi­
ta a sus aspectos microbiológicos y a un examen 
visual de la estabilidad, ya que generalmente en 
los servicios de Farmacia Hospitalaria no existen 
las técnicas adecuadas para realizar la medida 
del tamaño de la micela. Al no disponer de nin­
gún método para comprobar la estabilidad de la 
emulsión (exceptuando el visual) y dada la gran 
variabilidad de las fórmulas de NP que se prepa­
ran en el hospital, el farmacéutico tiene que ba­
sarse en la bibliografía y en la información que so­
bre sus productos suministra la industria para de­
terminar si una emulsión es estable o no. 

La detección de problemas de estabilidad en 
una de nuestras mezclas de NP periférica fue lo 
que dio origen a este estudio. Esta solución de 
NP (tabla 1, fórmula A 1) tiene un color amarillen­
to debido al Vamin-Glucosa, por lo que la sepa-

ración de fases es más fácilmente detectable 
(fig. 1 ). No se observó una rotura total de la emul­
sión, sin embargo apareció un sobrenadante de 
un tamaño mucho mayor de lo habitual y se apre­
ció también una falta de homogeneidad en toda 
la solución de NP. Posteriormente estudiamos 
con idéntico resultado dietas de similares carac­
terísticas que utilizaban productos diferentes, 
como la dieta B1 de la tabla 11 cuya fotografía se 
puede ver en la figura 2 . 

Al detectar que mezclas con todos sus compo­
nentes dentro de los rangos que habitualmente 
se utilizan en nuestro hospital y descritas en la bi­
bliografía como estables1-3 presentaban proble­
mas de estabilidad, procedimos a intentar identi­
ficar el factor desestabilizante de las mismas, lo 
cual constituye el objeto de nuestro trabajo. 

Material y métodos 

Con el fin de descartar la posibilidad de que las 
alteraciones observadas fueran debidas a un lote 
de algún producto con características distintas a 
las habituales, se prepararon mezclas similares a 
la A 1 y B1 modificando algún componente (solu­
ciones A 1-A6, tabla 1, y soluciones B 1-B 11, ta-

Tabla 1 

Influencia de la proporción entre los componentes sobre la estabilidad de una nutrición parenteral 
con Vaminglucosa® y lípidos 

Vamin- Agua C/Na Lípidos GC SUL FDP CIK 

Glucosa 0,9 % 2M 

A1 ...... .. 1.000 1.000 500 120 % 500 30 10 10 10 

A2 ........ 1.000 1.000 500 120 % 500 30 10 o 10 

A3 ....... . 1.000 o 500 120 % 500 30 10 10 10 

A4 ........ 1.000 500 500 110 % 1.000 30 10 10 10 *** 

A5 1.000 1.000 500 L20 % 500 30 10 10 10 * 

A6 ........ 1.000 G10% 500 120 % 500 30 10 10 10 
1.000 

G = Glucosa (lbys); 1 = lntralipid (Kabi) ; L = Lipofundina MCT/LCT (Palex) ; FDP = fosfato dipotásico; GC = gluconato cálcico 
9,2 % ; SUL = Sulmetin; *** = sobrenadante mayor que 2 cm; •• = sobrenadante menor de 2 cm y mayor a 0,5 cm;• = sobrena­

dante menor a 0,5 cm. Todas las cantidades están expresadas en mililitros. 
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Fig. 1. -Separación de fases observada en una solución de 
nutrición parenteral preparada con Vamin-glucosa® y lípidos 
(A1). 

bla 11). El orden de adición de estas mezclas fue 
el siguiente: 

Soluciones A 1-A6: 

1.º Aminoácidos con el aporte de fosfato. 
2.º Glucosa y agua con el resto de los elec-

trólitos. 
3.º Lípidos. 

Soluciones B1-B11: 

1.º Aminoácidos. 
2.º Glucosa. 
3.º Agua. 
4.º Concentrado multielectrolítico. 
5.º Lípidos. 

Para el llenado de las bolsas se utiliza una 
bomba peristáltica con sistemas de tres vías que 
permite mezclar tres envases distintos a la vez. 

Para analizar otros factores que pudieran influir 
en este problema, se prepararon las NP en dos 
bolsas EVA distintas a las habituales en nuestro 
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Fig. 2. -Separación de fases en una nutrición parenteral com­
puesta por Freamin#!, glucosa y lípidos (81). 

hospital y se pidió a otros dos centros hospitala­
rios de Madrid (Hospital Gómez Ulla y Hospital 
Gregario Marañón) que prepararan las mismas 
fórmulas de NP para comprobar que sus resulta­
dos coincidían con los nuestros. 

Todas las mezclas se examinaron visualmente 
después de veinticuatro horas a temperatura 
ambiente. 

Se midió el pH de las soluciones A1 y B1 una 
vez producida la desestabilización. 

Para determinar de forma más precisa la in­
fluencia de los distintos componentes de la NP 
en la estabilidad de la emulsión se prepararon las 
NP indicadas en las tablas 111 a XI en tubos de en­
sayo de 20 mi con volúmenes 300 veces más pe­
queños que los especificados en dichas tablas. 
El orden de adición en la preparación fue: ami­
noácidos, glucosa, agua, concentrado multielec­
trolítico y lípidos. Estas mezclas permanecieron 
un día en nevera a 5 ºC y a continuación se exa­
minaron visualmente para ver si se producía se­
paración de fases, midiéndose la altura en milí­
metros del sobrenadante lipídico en caso de que 
existiera. 



Tabla 11 

Nutrición parenteral «todo en uno»: 
· Es tan se ura? 

Influencia de la concentración de aminoácidos y glucosa sobre la estabilidad de una nutrición parenteral 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect 
(mi) (mi) (mi) (mi} (mi} 

81 F8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 500 120 % 500 75 

82 F 8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 o 110 % 1.000 75 ... 
83 F 10 % 1.000 G 10 % 1.000 500 120 % 500 75 

84 A 12,5 % 500 G 10 % 1.000 500 120 % 500 75 

85 F8,5 % 1.000 G20 % 500 o 120 % 500 75 

86 F8,5 % 1.000 G50 % 500 1.000 120 % 500 75 

87 F8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 500 120 % 500 o & 

88 F8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 500 L20 % 500 75 . 
89 F8,5 % 1.000 G 70 % 500 o 120 % 500 75 + 
810 ... .... S 10 % 500 G 10 % 1.000 500 120 % 500 75 

811 .... ... F 10 % 1.000 G40 % 500 1.000 120 % 250 75 & 

G 10 % 250 

F = Freamine (Farmiberia); A = Aminofusin L S.E (Palex) ; S = Synthamin S.E. (Baxter) ; 1 = lntralipid (Kabi) ; L = Lipofundina 
MCT/LCT (Palex); G = glucosa (lbys, Baxter); Multielec = Concentrado Multielectrolitico Farmiberia (Na = 75 mEq, K = 60 mEq, 
Ca = 15 mEq, Mg = 15 mEq, CI = 90 mEq, acetato = 75 mEq); ••• = sobrenadante mayor que 2 cm; •• = sobrenadante menor 
de 2 cm y mayor a 0,5 cm; ·= sobrenadante menor a 0,5 cm; & = no se aprecia coalescencia; + = no se aprecia sobrenadante, 
pero la emulsión no es homogénea. Todas las cantidades están expresadas en mililitros. 

Tabla 111 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi} (mi) (mi) 

C1 F8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 500 120 % 500 75 4 

C2 F8,5 % 1.100 G 10 % 1.000 400 120 % 500 75 2 

C3 F8,5 % 1.200 G 10 % 1.000 300 120 % 500 75 3 

C4 F8,5 % 1.300 G 10 % 1.000 200 120 % 500 75 4 

C5 F8,5 % 1.400 G 10 % 1.000 100 120 % 500 75 1 

C6 .. .. . .. . F8,5 % 1.500 G 10% 1.000 o 120 % 500 75 3 

F = Freamine (Farmiberia); A = Aminofusin L; S.E. (Palex); 1 = lntralipid (Kabi) ; L = Lipofundina MCT/LCT (Palex); G = glucosa 
(lbys, Farmiberia) ; Agua = agua bidestilada lbys; Mullielect = concentrado multielectrolítico Farmiberia (Na = 75 mEq, K = 60 
mEq, Ca = 15 mEq, CI = 90 mEq, acetato = 75 mEq); mm= sobrenadante medido en mm. 
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Tabla IV 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

01 ........ F8,5 % 1.000 G20% 500 1.000 120 % 500 75 4 
02 ········ F8,5 % 1.000 G20% 750 750 120 % 500 75 2 
03 ........ F8,5 % 1.000 G20 % 1.000 500 120 % 500 75 2 
04 .. ...... F8,5 % 1.000 G20 % 1.250 250 120 % 500 75 1,5 
05 ········ F8,5 % 1.000 G20 % 1.500 o 120 % 500 75 1 

Ver pie tabla 111. 

Tabla V 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (B 1) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

E1 F8,5 % 1.000 G 10% 1.000 600 120 % 400 75 3 
E2 FB,5% 1.000 G 10 % 1.000 700 120 % 300 75 2 
E3 F8,5 % 1.000 G 10% 1.000 800 120 % 200 75 2 
E4 F8,5 % 1.000 G 10 % 1.000 900 120 % 1.000 75 

Ver pie tabla 111. 

Tabla VI 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

F1 ......... F8,5 % 1.000 G20 % 500 1.000 120 % 500 90 5 
F2 .. ....... F8,5 % 1.000 G20 % 500 1.000 120 % 500 75 4 
F3 .... .. ... F8,5 % 1.000 G20 % 500 1.000 120 % 500 60 3 
F4 ........ . F8,5 % 1.000 G20% 500 1.000 120 % 500 45 0,5 
F5 ......... F8,5 % 1.000 G20% 500 1.000 120 % 500 o o 
Ver pie tabla 111. 

Tabla VII 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

G1 ........ F8,5 % 1.000 G40% 500 o 120% 250 75 0,5 
G2 ........ FB,5 % 1.000 G20% 500 o 120 % 250 75 2,5 
G3 .. ..... . F8,5 % 1.000 G 10 % 500 o 120 % 250 75 2 
G4 ........ FB,5 % 1.000 G 5% 500 o 120 % 250 75 4 

Ver pie tabla 111. 
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Tabla VIII 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

H1 .... .... F 8,5 % 1.000 G40 % 500 1.000 120 % 500 75 1,5 
H2 .... .... F8,5 % 1.000 G40 % 500 1.000 120 % 350 75 1 
H3 ....... . F8,5 % 1.000 G40 % 500 1.000 120 % 250 75 0,5 

Ver pie tabla 111. 

Tabla IX 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

Aminoácidos Glucosa Agua Lípidos Multielect mm 
(mi) (mi) (mi) (mi) (mi) 

11 ........ .. F8,5 % 1.000 G40 % 500 o 120 % 250 75 0,5 
12 .......... F8,5 % 1.000 G40 % 500 250 120% 250 75 0,5 

13 ······ ··· · F8,5 % 1.000 G40 % 500 500 120 % 250 75 0,5 

14 ·········· F8,5 % 1.000 G40 % 500 1.000 120 % 250 75 1 

Las soluciones se preparan para que el volumen sea constante. Ver pie tabla 111. 

Resultados y discusión 

Los resultados se indican en la columna fi nal 
de las tablas. El pH de las soluciones A 1 y 81 es 
alrededor de 6. Generalmente, cuando se detec­
tó una separación de fases, ésta fue visible 
aproximadamente a las dos horas de la pre­
paración. 

A la vista de los resultados expuestos en las ta­
blas I y II se puede excluir que el causante de la 
inestabilidad sea un solo producto, ya que ningu­
no de ellos está presente en todas las fórmulas 
con separación de fases. 

Los resultados con dos bolsas EVA distintas a 
las habituales en nuestro hospital y los de los 
otros dos centros hospitalarios fueron idénticos a 
los nuestros. En el Hospital Gómez Ulla compro­
baron que el orden de adición influía en el tiempo 
que necesitaba la emulsión para producirse se­
paración de fases; sin embargo, el resultado final 
a las veinticuatro horas era el mismo. 

Consideramos, por tanto, que la inestabilidad 
detectada en algunas mezclas se debe, bien a la 
misma formulación global de la mezcla, o bien a 

la influencia de más de un producto presente en 
la mezcla. 

Al analizar los resultados de los estudios en 
tubo de ensayo (tablas 111 a XI), a diferencia de la 
literatura, que describe que los aminoácidos tie­
nen un efecto positivo al estabilizar la emulsión li­
pídica1·10, no encontramos (tabla 111) una influen­
cia tan marcada como cabría esperar. 

La glucosa parece influir positivamente (ta­
blas IV y VII} , ya que a mayor concentración de 
glucosa mayor estabilidad de la emulsión, a pe­
sar de que en la literatura consideran que la glu­
cosa es un factor desestabilizante al disminuir el 
pH de la mezcla1.,o. 

Cuando es menor la concentración de lípidos 
en la mezcla, se reduce también el sobrenadante 
lipídico (tablas V y VIII) , pero suponemos que 
esto no significa una mayor estabilidad de las 
mezclas de NP para disminuir el contenido lipídi­
co, sino simplemente que el sobrenadante es pro­
porcional a la cantidad de lípidos agregada. 

Como era de esperar, de acuerdo con la biblio­
grafía1·10, a menor cantidad de electrólitos, mayor 
estabilidad de la emulsión (tabla VI). En cambio, 
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como se ve en las tablas IX y X, al aumentar la 
cantidad de agua, el sobrenadante lipídico es 
mayor. 

En general las emulsiones con Lipofundina 
(MCT/L TC) son mucho más estables que las de 
lntralipid (LCT) (tablas 1, 11 y XI). Esto se podría 
explicar por el menor tamaño que tienen los gló­
bulos de MCT/LCT comparados con los de LCT21. 

Aunque las condiciones de estos ensayos se 
diferencian de las habituales en la preparación de 
NP por su falta de esterilidad, por su diferencia 
de volumen y por el distinto contenedor utilizado, 
consideramos que los resultados son similares a 
los que obtendríamos en condiciones normales, 
ya que en las ocasiones en que se han prepara­
do de ambas formas, éstos coinciden. 

Este estudio nos indica cómo influyen los dis­
tintos componentes de la NP en los procesos de 
separación de fases observados, pero no explica 
cuál es la causa de ésta, y aún más importante, 

nuestros resultados no permiten identificar las ra­
zones que justifiquen las alteraciones de estabi­
lidad de las mezclas que deberían de ser esta­
bles según la literatura11. 

El único método que hemos utilizado para va­
lorar la estabilidad de la emulsión es el visual, por 
lo que no podemos asegurar que las gotículas de 
las emulsiones que visualmente consideramos 
correctas estén dentro de los rangos admití· 
dos3, e-10. No tenemos datos sobre el efecto pato­
lógico que pudieran producir emulsiones de NP 
no homogéneas, aunque la prudencia invita a no 
emplearlas. 

A la vista del problema que se nos plantea, es 
evidente que no basta el recurso a unas recomen­
daciones citadas en la bibliografía1·3. Se hace pre­
ciso disponer de un laboratorio de referencia, a ni­
vel local, donde se pueda estudiar la estabilidad 
de las distintas emulsiones de NP preparadas por 
cada Servicio de Farmacia Hospitalaria. 

Tabla X 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (81) 

J1 ... ... .. . 
J2 ........ . 

J3 ········· 
J4 .... ... . . 
J5 ........ . 

Aminoácidos 
(mi) 

A 12,5 % 
A 12,5 % 
A 12,5 % 
A 12,5 % 
A 12,5 % 

500 
500 
500 
500 
500 

Ver pie tabla 111. 

Glucosa Agua Lípidos 
(mi) (mi) (mi) 

G 5 % 2.000 O 1 20 % 
G 1 O % 1.000 o 1 20 % 
G 20 % 500 O 1 20 % 
G 40 % 250 O 1 20 % 
G 50 % 200 O 1 20 % 

Tabla XI 

350 
350 
350 
350 
350 

Multielect 
(mi) 
75 
75 
75 
75 
75 

mm 

4 
3 
2 
1,5 
1 

Influencia de la concentración y proporción de los distintos componentes de la mezcla sobre la estabilidad de una 
nutrición parenteral base (B 1) 

Aminoácidos 
(mi) 

K1 . . . . . . . . A 12,5 % 500 
K2 .. . . . . . . A 12,5 % 500 
Ver pie tabla 111. 
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Glucosa Agua Lípidos 
(mi) (mi) (mi) 

G 5 % 2.000 O 1 20 % 
G 5 % 2.000 O L 20 % 

350 
350 

Multielect 
(mi) 
75 
75 

mm 

3 
o 
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Resumen 

Los efectos sobre el sistema inmune de los triglicéridos de cadena larga (LCT) incluidos en los regíme­
nes de nutrición parenteral son controvertidos. En este estudio prospectivo investigamos el efecto de tres 
regímenes distintos de NPT sobre diferentes subpoblaciones linfocitarias (linfocitos totales, células CD4, 
células CD8 y células NK). En el presente estudio se incluyeron 21 pacientes diagnosticados de neoplasia 
del tracto digestivo superior, sometidos a tratamiento quirúrgico con intención curativa. Los pacientes fue­
ron asignados de forma aleatoria a tres grupos: grupo 1 (todas las calorías no proteicas aportadas por glu­
cosa); grupo 11 (45 % de las calorías no proteicas aportadas por una emulsión de LCT 20 %) y grupo 111 (45 % 
de las calorías aportadas por una mezcla de triglicéridos de cadena media y de cadena larga MCT/LCT al 
20 %). Se determinaron, mediante citometría de flujo, linfocitos totales, células CD4, CD8 y NK en valores 
absolutos y porcentuales y cociente CD4/CD8 preoperatoriamente, en el postoperatorio inmediato y al dé­
cimo día postoperatorio. Nuestros resultados sugieren que los pacientes portadores de neoplasias diges­
tivas presentan alteraciones de la inmunidad celular. Estas alteraciones se incrementan de forma significa­
tiva con la edad. El acto quirúrgico origina una linfopenia que afecta a todas las subpoblaciones estudia­
das. Postoperatoriamente existe una recuperación en todas las series. Los cambios encontrados no depen­
den del tipo de NPT empleada, concluyéndose que los LCT tienen unos efectos similares a las mezclas de 
MCTILCT sobre las subpoblaciones linfocitarias. 

(Nutr Hosp 1994, 9:324-330) 

Palabras clave: Nutrición parenteral. Emulsiones lipídicas. Sistema inmune. 

LYMPHOCITIC SUBPOPULATIONS ANO SURGERY. THE ROLE OF POST-OPERATIVE 
PARENTERAL NUTRITION 

Abstract 

The effects of LCT-based lipid emulsions used in TPN on lmmune System remains controversia!. In this 
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Subpoblaciones linfocitarias y ci rugía. 
Papel de la nutrición parenteral postoperatoria 

prospective study we research the effects of three types of TPN on T-lymphocite subsets and NK cells. 21 
patients diagnosed because of upper gastrointestinal carcinoma (UGIC), and amenable of curative surgery 
were included in the study. TPN support was mintained 10 postoperative days at least. AII patients received 
35 non-proteic Kcal/KG BW/ day. Group 1 (without lipid): received 100 % of caloric intake (CI) by glucose. 
Group 11 (LCT) : received 55 % of CI by glucose and 45 % by LCT at 20 % emulsion. Group 111 (MCT/LCT): 
received 55 % of CI by glucose and 45 % by MCT/LCT at 20 % mixture. T-lymphocyte subsets were deter­
mined by flow citometry preoperatively and in first and tenth postoperative days. Our results suggest that 
patients diagnosed of UGIC present alterations of cellular immunity. These alterations are increased by the 
age and by surgical act. The changes found are independent of the type of TPN. LCT-based emulsions have 
similar effects on T-lymphocite subsets that MCT!LCT-based emulsions. 

(Nutr Hosp 1994, 9 :324-330) 

Key words: Parenteral Nutrition. Lipid emulsions. lmmune system. 

Introducción 

El estado inmunitario de los pacientes portado­
res de neoplasias continúa presentando numero­
sos aspectos desconocidos1 ; sin embargo, no se 
ha observado anormalidades específicas que per­
mitan establecer patrones fijos de respuesta in­
mune en estos pacientes2. Además debemos de 
tener en cuenta que estas alteraciones pueden 
verse incrementadas al someter a dichos pacien­
tes a un acto quirúrgico. 

Actualmente está bien establecido que tanto la 
cirugía como la anestesia provocan un estado de 
inmunodepresión que puede durar días o sema­
nas. Estos cambios que aparecen en el postope­
ratorio incluyen una disminución de la población 
periférica linfocitaria, tanto linfocitos B como T, y 
una respuesta disminuida de los linfocitos a la es­
timulación con mitógenos3. 

El linfocito T ocupa un lugar funcional de gran 
relevancia, ya que es el responsable directo de 
la respuesta inmune mediada por células, y el re­
gulador o modulador de la respuesta inmune hu­
moral. La relación entre los linfocitos T coopera-

dores y T supresores nos da una idea del estado 
de inmunocompetencia del paciente y, por ello, 
se emplea la valoración de este cociente para es­
tudiar la competencia inmunológica en ciertas 
enfermedades4. 

Los lípidos son esenciales para un correcto fun­
cionamiento del sistema inmune (SI) puesto que 
aportan energía, vitaminas liposolubles, ácidos 
grasos esenciales (AGE) (necesarios para la sín­
tesis de eicosanoides), así como por ser compo­
nentes fundamentales de las membranas celula­
ress-a. Partiendo de esta premisa parece claro que 
cuando se precise un aporte nutricional artificial 
estos sustratos deben ser incluidos en la formu­
lación de las unidades nutricionales. Sin embar­
go, el uso de emulsiones lipídicas (EL) en nutri­
ción parenteral total (NPT) continúa siendo uno 
de los aspectos más controvertidos dentro del 
campo del soporte nutricional artificial , fundamen­
talmente en lo que se refiere a la utilización de 
emulsiones de triglicéridos de cadena larga 
(LCT). Algunos autores encuentran que dichas 
emulsiones no afectan de forma negativa a lama­
yoría de parámetros inmunológicos9, e incluso 

Tabla 1 

Grupo I (sin lípidos) 

n=7 
(3 M/4 V) 

E: 64,7 ± 13,5 

Ca. esófago ... .. ...... .. .. 1 
Ca. gástrico .. .. .. .. .. . . . . . 3 
Linfoma gástrico . . . . . . . . . 1 
Ca. cardias ............... . 
Ca. muñón gástrico ... . . 

Características clínicas de los diferentes grupos 

Grupo 11 (LCT) 

n = 7 
(3 M/4 V) 

E: 67,2 ± 4,5 

Ca. esófago .. ........ .. .. . 
Ca. gástrico .. ...... .... .. . 
Linfoma gástrico ..... .. .. 
Ca. cardias .... ....... .... . 

1 
4 
1 

Grupo 111 (MCT) 

n = 7 
(3 M/4 V) 

Edad: 58,6 ± 12,8 

Ca. esófago ...... .. ..... .. 
Ca. gástrico ............ .. . 
Linfoma gástrico ....... .. 

3 
3 
1 
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otros encuentran en dichas emulsiones un efecto 
inmunoestimulador1°. No obstante, existen traba­
jos que señalan un efecto negativo de las emul­
siones LCT sobre el SI, principalmente en lo que 
respecta a la capacidad de aclaramiento bacte­
riano por células del sistema fagocítico-mononu­
clear11-14, así como alteración de la quimiotaxis, 
de la citotoxicidad leucocitaria o el aclaramiento 
de endotoxinas1s-20. Con la introducción de emul­
siones lipídicas formuladas en parte con triglicé­
ridos de cadena media (MCT) estas alteraciones 
parecen obviarse. No obstante, debemos tener 
en cuenta que la mayoría de los estudios comen­
tados se llevaron a cabo en modelos experimen­
tales , no siendo concluyentes los escasos estu­
dios realizados en clínica humana. No está bien 
establecida la influencia que diferentes emulsio­
nes lipídicas pueden tener sobre las subpoblacio­
nes linfocitarias. Gogos y cols.21 no encuentran 
grandes diferencias al comparar emulsiones LCT 
con emulsiones MCT, salvo en el cociente coo­
perador/supresor, que aumenta significativamen­
te al usar emulsiones MCT. 

Los objetivos del presente trabajo fueron: 

1 . Estudiar la distribución de las subpoblacio­
nes de linfocitos T y células NK en pacientes por­
tadores de neoplasias del tracto digestivo su­
perior. 

2. Evaluar los efectos inmediatos del acto qui­
rúrgico sobre dichas subpoblaciones en estos 
pacientes. 

3. Evaluar la posible influencia que pueden 
ejercer distintos regímenes de NPT postoperato­
ria sobre las distintas subpoblaciones en el 
postoperatorio inmediato. 

Pacientes y métodos 

Pacientes 

Se incluyeron en el protocolo de estudio aque­
llos pacientes diagnosticados de neoplasia del 
tracto digestivo superior que iban a ser someti­
dos a cirugía abdominal o toraco-abdominal re­
sectiva en los que se preveía la necesidad de 
NPT postoperatoria de al menos diez días. Pre­
operatoriamente se excluyeron del estudio los pa­
cientes que presentaban alguna de la siguientes 
condiciones: 

- Edad, menor de cuarenta o mayor de 
ochenta años. 

- Cualquier tipo de hiperlipemia previa. 
Diabetes mellitus tipo l. 

- Insuficiencia renal. 
- Hepatopatía previa o cualquier otra condi-

ción actual que afectase al funcionalismo he­
pático. 

- Antecedentes de quimioterapia o radiote­
rapia. 

- Necesidad de NPT o NP periférica pre­
operatoria. 

- lrresecabilidad del tumor. 

Bajo dichos criterios quedaron incluidos 33 pa­
cientes. Durante el acto quirúrgico o postopera­
toriamente otros 12 pacientes se excluyeron de­
bido a: 

- lrresecabilidad no sospechada con los es­
tudios preoperatorios. 

- Hallazgo de metástasis hepáticas y/o híga­
do de aspecto cirrótico. 

- Complicaciones hemodinámicas. 

Tabla 11 

Determinaciones en el postoperatorio inmediato. Comparación con los valores preoperatorios 

LTOT CD4 CD4% 

PRE .......... 1.696 ± 651 750 ± 310 41,8 ± 10,4 
PO .. ...... .... 910 ± 396 378 ± 232 45,6 ± 16,5 
p ............... < 0,0001 < 0,005 ns 

Los valores se expresan como media ± DS. 
PRE: valores preoperatoríos 
PO: valores postoperatorío inmediato 
L TOT: linfocitos totales 
CD4: Células CD4 (Céls/µI) 
CD4%: porcentaje células CD4 
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CDB CD8% cae 
524 ± 281 29,9 ± 8,5 1,53 ± 0,65 
237 ± 111 27,0 ± 7,6 1,71 ± 0,87 

< 0,005 ns ns 

CD8: células CD8 (Cél/µI) 
CD8%: porcentaje células CD8 
COC: cociente CD4/CD8 
NK: células NK (Cél/µI) 
NK%: porcentaje células NK 

NK NK% 

216 ± 140 11,2 ± 8,8 
73 ± 54 7,6 ± 5,3 
< 0,05 ns 
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Tabla 111 

Comparación de los valores del postoperatorio inmediato con los del décimo día postoperatorio 

Grupo I Grupo 11 Grupo 111 
P01 P010 P01 P010 P01 P010 

LTOT .......... ........ 749 ± 462 1.763 ± sos· 1.041 ± 595 1.163 ± 595 895 ± 332 1.246 ± 494 

CD4 ······ ······· ·· ···· 292 ± 171 744 ± 407+ 449 ± 238 567 ± 315 396 ± 186 587 ± 181 

CD4% ........... .... . 49,3 ± 24,5 42,8 ± 16,4 43,1 ± 10,4 48,3 ± 7,7 44,4 ± 13,5 50,3 ± 13,4 

CD8 ···· ·· ··· · ·· ······· 201 ± 111 458 ± 191+ 285 ± 132 314 ± 200 224 ± 83 265 ± 148 

CD8% ... .... ... ... .. . 27,8 ± 10,3 26,2 ± 6,3 27,7 ± 6,5 27,4 ± 10,1 25,3 ± 6, 3 23,6 ± 7,4 

coc .. .. .......... .. ... 1,66 ± 1,01 1,83 ± 1,00 1,64 ± 0,61 2,08 ± 1,01 1,92 ± 0,81 2,41 ± 1, 13 

NK ..... .. .. .... ........ 64 ± 60 234 ± 178+ 82 ± 58 151 ± 133 75 ± 52 127 ± 113 

NK% ·· ······ ········ ·· 6,2 ± 4,6 12,5 ± 9,1 8,7 ± 6,0 12,6 ± 8,1 7,9 ± 5,9 10,0 ± 5,9 

Los valores se expresan como media ± DS. 
P01: valores postoperatorio inmediato CD8: células CD8 (Cél/µI) 
P010: valores 10.0 día postoperatorio CD8%: porcentaje células CD8 
LTOT: linfocitos totales COC: cociente CD4/CD8 
CD4: Células CD4 (Céls/µI) NK: células NK (Cél/µI) 
CD4%: porcentaje células CD4 NK%: porcentaje células NK 
+ p < 0,05; * p < 0,005. (Valores del postoperatorio inmediato comparados con los del 10.0 día dentro del grupo 1). En los demás 
casos las diferencias no alcanzaron significación estadística. 

- Problemas surgidos con la obtención, con­
servación o determinación de las muestras. 

De esta forma quedaron definitivamente inclui­
dos en el protocolo de estudio 21 pacientes, asig­
nados de forma aleatoria a uno de los tres si­
guientes grupos: grupo 1 (sin lípidos) , grupo 11 
(LCT) y grupo 111 (MCT). 

Soporte nutricional 

Todos los pacientes recibieron por vía parente­
ral 35 kcal no proteicas por kg de peso y día, con 
una relación g de nitrógeno/kcal no proteicas de 
1 :150. En los grupos 11 y 111 las emulsiones lipídi­
cas no se adicionaron a las bolsas de NPT sino 
que se administraron por vía distinta conectada 
en «Y» a las bolsas. Las bolsas de NPT se infun­
dieron de forma continua (24 horas/día) , mientras 
que las emulsiones lipídicas se administraron a 
flujo continuo durante doce horas diarias (8 a 
20 h) . 

Grupos 

Las características clínicas de cada grupo se 
resumen en la tabla l. 

Grupo I (sin lípídos) : Los pacientes de dicho 
grupo recibieron todo el contenido calórico no 
proteico (CNP) mediante una solución de gluco­
sa hipertónica. 

Grupo 11 (LCT): Los pacientes de este grupo re­
cibieron el 55 % del CNP mediante una solución 
de glucosa hipertónica y el 45 % restante por 
emulsión de LCT al 20 % (lntralipid 20 %, Ka­
bi-Pharmacia) . 

Grupo /11 (MCT): El soporte nutricional de este 
grupo fue análogo al del grupo 11 excepto en que 
el 45 % de CNP aportado por lípidos lo fue me­
diante una mezcla física de LCT y MCT en pro­
porción 1 :1 a una concentración del 20 % (Lipo­
fundina MCT 20 %, B. Braun). 

Determinaciones de laboratorio 

Las determinaciones de subpoblaciones linfo­
citarias se realizaron preoperatoriamente, en el 
día siguiente a la intervención quirúrgica y en el 
décimo día del postoperatorio. Dichas determina­
ciones se llevaron a cabo mediante citometría de 
flujo en un citómetro EPICS Profile Analyzer en 
el Departamento de Inmunología del Hospital Uni­
versitario de San Carlos. Las muestras obtenidas 
(4 ce de sangre por determinación) se introduje­
ron en tubos con EDT A para su transporte y los 
análisis se practicaron de forma inmediata. 

Se determinaron: 

- Linfocitos totales. 
- Células CD4 (en número absoluto y en 

porcentaje). 
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- Células CD8 (en número absoluto y en 
porcentaje). 

- Cociente CD4/CD8. 
- Células citotóxicas naturales (NK) (en nú-

mero absoluto y en porcentaje). 

Proceso de datos y estadística 

Los datos se almacenaron en una hoja de 
cálculo (Quattro Pro. , Borland lnt.) instalada en 
un ordenador personal Tandom PCX. La estadís­
tica se llevó a cabo mediante el programa 
Statgraphics, versión 2.6 instalado en el mismo 
ordenador. Para la comparación de medias múl­
tiples se utilizó el análisis de la varianza (ANO­
VA) , considerándose significativo un nivel de con­
fianza igual o mayor al 95 % (p < 0,05). En los 
casos en los que el análisis de la varianza resul­
tó significativo se utilizó el test de Scheffé para 
efectuar comparaciones entre medias -con el fin 
de averiguar el origen de las diferencias. 

Resultados 

1 . Determinaciones preoperatorias 

Las determinaciones preoperatorias para los 
diferentes parámetros estudiados fueron las si­
guientes: 

Linfocitos totales: 1.696 ± 651 cél/µI. 
Células CD4: 705 ± 320 cél/µI. 

Porcentaje CD4: 41,8 ± 10,4 % . 
Células CD8: 524 ± 281 . 
Porcentaje CD8: 29,9 ± 8,5 % . 
Células NK: 216 ± 140 cél/µI. 
Porcentaje NK: 11 ,2 ± 8,8 %. 

No encontramos diferencias significativas al 
correlacionar estos valores con la pérdida de 
peso preoperatoria ni con el órgano de asiento de 
la neoplasia. Sin embargo, encontramos que 
existía una correlación significativa entre los va­
lores de células CD4 y el cociente CD4/CD8 en 
relación con la edad. Así, si hacemos un «cut-off» 
a los sesenta años, encontramos que en meno­
res de sesenta años la cifra de CD4 es de 
1 .111 ± 93 cél/µI y en mayores de sesenta ños 
de 579 ± 233 (p < 0,001 ). En cuanto al cociente 
CD4/CD8 en menores de sesenta años fue de 
2, 1 O ± 0,46 y en mayores de sesenta años de 
1,36 ± 0,62 (p < 0,05). 

2 . Determinaciones en el postoperatorio 
inmediato (tabla //) 

En todos los parámetros estudiados se produ­
jo una disminución significativa en los valores ab­
solutos, mientras que, por el contrario, los valo­
res porcentuales se mantuvieron dentro de valo­
res similares a los preoperatorios. Esto parece in­
dicar que la linfopenia que acompaña al acto qui­
rúrgico afecta de forma paralela a las diferentes 
subpoblaciones. 

Tabla IV 

Comparación de los valores de preoperatorios con los del décimo día postoperatorio 

Grupo I Grupo 11 Grupo 111 
PRE P010 PRE P010 PRE P010 

LTOT ... ........... ... . 1.907 ± 857 1.763 ± 508 1.477 ± 514 1.163 ± 595 1.703 ± 533 1.246 ± 494 
CD4 ... .... .. .......... 704 ± 402 744 ± 407 652 ± 198 567 ± 315 760 ± 336 587 ± 181 
CD4% ..... .. ..... .... 36,3 ± 11 ,3 42,8 ± 16,4 44,1 ± 3,7 48,3 ± 7,7 44,9 ± 12,9 50,3 ± 13,4 
CD8 ... ..... ........... 638 ± 422 458 ± 191 466±212 314 ± 200 467 ± 153 265 ± 148 
CD8% ·········· ······ 32,2 ± 11 ,9 26,2 ± 6,3 30,2 ± 7,5 27,4 ± 10,1 27,5 ± 5,5 23,6 ± 7,4 
coc ...... ............. 1,30 ± 0,70 1,83 ± 1,00 1,57 ± 0,51 2,08 ± 1,01 1,74 ± 0,76 2,41 ± 1,13 
NK .... ................. 324 ± 264 234 ± 178 170 ± 120 151 ± 133 154 ± 129 127 ± 113 
NK% .... .. ..... .. .. ... 14,5 ± 12,7 12,5 ± 9, 1 10,2 ± 4,7 12,6 ± 8,1 8,7 ± 7,4 10,0 ± 5,9 

Los valores se expresan como media ± DS. 
PRE: valores preoperatorios. CD8: células CD8 (Cél/µI) 
P010: valores 10.0 día postoperatorio CD8%: porcentaje células CD8 
L TOT: linfocitos totales COC: cociente CD4/CD8 
CD4: Células CD4 (Céls/µ1) NK: células NK (Cél/µI) 
CD4%: porcentaje células CD4 NK%: porcentaje células NK 

En ninguna determinación las diferencias fueron estadísticamente significativas. 
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3. Determinaciones al décimo día 
postoperatorio 

Dado que desde el primer día postoperatorio 
se utilizó NPT, hemos diferenciado las determi­
naciones de subpoblaciones linfocitarias para los 
distintos grupos. La comparación entre los valo­
res del décimo día respecto al postoperatorio in­
mediato se expone en la tabla 111 , y respecto a los 
valores preoperatorios se expone en la tabla IV. 

Discusión 

El estado inmunitario de los pacientes portado­
res de neoplasias continúa siendo un campo poco 
conocido. No obstante, se sabe, por un lado, que 
la inmunidad celular juega un importante papel en 
la defensa antitumoral , y, por otro, que las célu­
las neoplásicas pueden ejercer mecanismos de 
inmunosupresión para escapar al control del sis­
tema inmune del individuo1. 

En nuestros resultados, lo primero que llama la 
atención es la existencia de una discreta linfope­
nia absoluta que afecta por igual a todas las sub­
poblaciones estudiadas. Dicha linfopenia se in­
crementa de forma significativa con la edad, afec­
tando en este caso también al cociente CD4/CD8 
(«cooperador/supresor»). Resultados parecidos 
han sido encontrados por otros autores en pa­
cientes neoplásicos22. No obstante, cabe suponer 
que es la edad per se y no la edad del paciente 
neoplásico la que puede estar en el origen de es­
tos hallazgos. En este sentido, Cainzos y cols .23 

han comunicado una disminución significativa en 
mayores de setenta años en la respuesta a los 
test de hipersensibilidad retardada en un estudio 
nacional en individuos sanos. 

En cuanto a la influencia del acto quirúrgico, 
encontramos que, tras la intervención, se produ­
ce una disminución significativa tanto en el núme­
ro de linfocitos totales, como en el valor absoluto 
de las diferentes subpoblaciones estudiadas 
(CD4, CDS y células NK), y que dicha disminu­
ción afecta en la misma proporción a dichas sub­
poblaciones, puesto que los valores porcentuales 
no sufrieron cambios significativos y el cociente 
CD4/CD8 se mantuvo, e incluso aumentó discre­
tamente. De estos hallazgos destacamos la dis­
minución de células NK por el papel que podrían 
jugar en la defensa antitumoral en este tipo de pa­
cientes, ello reviste mayor importancia aún si te­
nemos en cuenta que la actividad de dichas cé­
lulas está disminuida tras quemaduras24 o trau­
matismos2s. Resultados similares han sido encon-

Subpoblaciones linfocitarias y cirugía. 
Papel de la nutrición parenteral postoperatoria 

tracios por otros autores en cirugía abdominal por 
procesos no neoplásicos (disminución de CD4, 
CDS y células NK) en el postoperatorio inmedia­
to26. En cuanto al origen de esta linfopenia, Toft 
y cols.21 han demostrado experimentalmente que 
se debe a redistribución celular, por paso de los 
linfocitos de la sangre a otros órganos, fundamen­
talmente ganglios linfáticos. 

En lo referente al período postoperatorio, en­
contramos que, considerada de forma global la 
población estudiada, se consigue una recupera­
ción prácticamente completa en las diferentes 
subpoblaciones al décimo día, puesto que no se 
han encontrado diferencias significativas en nin­
guna determinación al comparar ambos valores 
(preoperatorios y décimo día postoperatorio). 
Ahora bien, al considerar cada grupo por separa­
do, encontramos que, en el grupo en que no se 
utilizaron emulsiones lipídicas, fue significativo el 
incremento ocurrido en las cifras de linfocitos to­
tales, CD4, CD8 y células NK al comparar los va­
lores del postoperatorio inmediato con los del dé­
cimo día postoperatorio. En cualquier caso no se 
encontraron diferencias significativas al estable­
cer comparaciones entre lo grupos, pudiendo afir­
marse por tanto, que no existen diferencias en 
cuanto al efecto sobre las subpoblaciones linfoci­
tarias al comparar los tres regímenes (sin lípidos, 
con LCT y con MCT/LCT). En este sentido nues­
tros resultados no son superponibles a los de Go­
gos21. Este autor, en un estudio clínico cuyo dise­
ño era similar al presente, encontró, como único 
hallazgo, una disminución significativa en el co­
ciente cooperador/supresor en el grupo que reci­
bió LCT. Sin embargo, debemos tener en cuenta 
que en dicho estudio se incluían tanto pacientes 
neoplásicos como no neoplásicos. 
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Resumen 

Los cuerpos extraños intravasculares pueden implicar complicaciones importantes: trombosis, embo­
lismo pulmonar y periférico, etc. 

Existe necesidad de recuperarlos y la extracción se puede realizar mediante cirugía o por técnicas de 
radiología intervencionista. 

En el último año hemos extraído, por vía percutánea tres catéteres procedentes de vías de acceso 
vascular. 

(Nutr Hosp 1994, 9:331-334) 

Palabras clave: Cuerpo extraño vascular. 

THE PERCUTANEOUS REMOVAL OF VASCULAR FOREIGN BODIES 

Abstract 

lntravascular foreign bodies can cause significant complications: thrombosis, pulmonary and peripheral 
embolisms, etc. 

lt is therefore necessary to remove them, and this may be accomplished through surgery or by means 
of radiotherapy techniques. 

In the past year we have percutaneously extracted three foreign bodies originating in vascular access 
pathways. 

Key words: Vascular foreign body. 

Introducción 

El incremento en el uso de catéteres perma­
nentes, periféricos o centrales, así como el ma-

Correspondencia: M. A. de Gregario Ariza. 
Sección de Radiología Vascular Intervencionista. 
Hospital Clínico Universitario San Juan Sosco. 
Zaragoza 50009. 

(Nutr Hosp 1994, 9:331-334) 

yor número de procedimientos invasivos con im­
plantación de dispositivos intravasculares ha 
creado un nuevo problema médico. La ruptura, 
mal emplazamiento y migración de estos catéte-
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res o dispositivos genera la existencia de cuer­
pos extraños intravasculares, que pueden entra­
ñar incluso, un peligro vital. Por ello es necesario 
su extracción, que puede ser quirúrgica o por vía 
percutánea, utilizando dispositivos ideados con 
este fin. 

Son diversos los objetos que se pueden extraer 
del sistema vascular: guías metálicas, catéteres 
plásticos, coils, balas, filtros de cava, prótesis me­
tálicas o plásticas. 

En el mercado existen varios instrumentos di­
señados para la extracción de cuerpos extraños 
vasculares: fórceps, cestillas o baskets y lazos 
metálicos. 

En el Hospital Clínico Universitario de Zarago­
za en el último año se han extraído por vía per­
cutánea tres cuerpos extraños situados respecti­
vamente en arteria pulmonar, en vena cava su­
perior y en vena subclavia. 

Pacientes y métodos 

Caso n.º 1 

Paciente, mujer de cincuenta y siete años de 
edad, diagnosticada de carcinoma de mama duc­
tal infiltrante, a la que para administración de tra­
tamiento quimioterápico se le implantó por vía 
subclavia derecha un reservorio (Celsite Braun). 
Debido, presumiblemente, a una maniobra in­
correcta en la conexión reservorio-catéter, se pro­
dujo migración del catéter y ubicación sobre am­
bas ramas de la arteria pulmonar (fig. 1 ). 

Este dispositivo consta de un reservorio plásti­
co que se aloja subcutáneamente y de un cáteter 
de silicona de 20 cm de longitud y 2 mm de 
diámetro. 

Por vía femoral derecha a través de un intro­
ductor de 9 F (Schneider Europe) se selectivizó 

Fig. 1.-Catéter ubicado entre ambas ramas pulmonares. 
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Fig. 2.-Set extractor atrapando el catéter y saliendo del ven­
trículo derecho. 

la arteria pulmonar izquierda mediante un catéter 
pig-tail tipo Van Tasel de 7 F (Snedier). Tutoriza­
do por una guía teflonada en «J» se intercambió 
por un catéter guía de 8 F (Cordis España). Por 
su interior se pasó un lazo recuperador curvado 
de 6.3 F con 1 00 cm de longitud y 25 mm de lazo 
angulado a 90º, que permitió la retirada del caté­
ter migrado (figs. 2 y 3). 

Caso n.º 2 

Paciente, varón de cincuenta y ocho años de 
edad, diagnosticado de carcinoma escamoso de 
esófago, al que, con el fin de administrar trata­
miento quimioterápico, se le implantó un reservo­
rio tipo lmplantofix (Braun Europe) por vía sub­
clavia derecha. 

El control radiológico inmediato evidenció mi­
gración del catéter, desconectado del reservorio, 
hacia vena cava superior. 

El dispositivo lmplantofix consta de una cáma­
ra o reservorio conectado a un catéter de poliu­
retano de 20 cm de longitud. 

Por vía venosa, femoral derecha, a través de 

Fig. 3.-Radiografía de tórax PA, una vez extraído el catéter 
de la arteria pulmonar con el reservorio todavía implantado. 



Fig. 4.-Catéter atrapado por el dispositivo extractor que se 
está recogiendo en el introductor de 1 O F en vena femoral. 

un introductor de 10 F (Cook Europe) , tutorizado 
por una guía teflonada en «J» de 140 cm (Schnei­
der) se introdujo un catéter guía de 8 F multipro­
pósito (Cordis España). Por su interior se pasó 
un recuperador de cuerpos intravasculares tipo 
Dotter (Cook España). Dicho catéter dispone en 
su extremo distal de un cestillo que se manipula 
externamente. La extración se realizó por vía fe­
moral sin complicaciones (fig. 4). 

Caso n.º 3 

Paciente, varón, alcohólico de treinta y nueve 
años de edad, en tratamiento antibiótico por pro­
ceso neumónico y portador de una vía periférica, 
cubital derecha (Cavofix, B. Braun, Germany). 

En la maniobra de retirada del catéter, proba­
blemente se enclavó flexionado, lo que después 
de varios intentos motivó su fractura. La radiogra­
fía de la zona, lo localizó entre la vena axilar y 
subclavia. Se le intervino quirúrgicamente, pero 
no se encontró el catéter. Un nuevo estudio ra­
diológico lo evidenció entre vena subclavia y vena 
cava superior. 

Fig. 5.-Extractor de cuerpos ex/ranos tipo Curry atrapando 
el pequeño catéter en vena cava superior. 

Recuperación de cuerpos extraños vasculares 
por vía percutánea 

Por vía femoral a través de un introductor de 
8 F (Schneider Europe), se accedió a la vena 
cava superior con un catéter extractor de cuer­
pos extraños t ipo Curry de 6.3 F y que dispone, 
en su extremo distal de un lazo de 25 cm de lar­
go y con una angulación de 90º (Cook España) 
(fig. 5) . 

Discusión 

Turner y Sommers1 reportaron en 1954 la pri­
mera recuperación de un cuerpo extraño vascu­
lar por vía percutánea. 

Desde entonces, se han publicado en la litera­
tura médica múltiples casos de extracción de di­
versos dispositivos fracturados , migrados o mal 
posicionados en el compartimento vascular, tales, 
como guías, coils, catéteres, prótesis, filtros de 
vena cava, etc.2-s. 

Inicialmente, los cuerpos extraños eran tan sólo 
frecuentes en localización venosa (catéteres)7. 
Sin embargo, en la actualidad, con el incremento 
de los procedimientos en la vía arterial , en el ár­
bol biliar y tracto urinario también se observan 
cuerpos extraños en estas ubicaciones (prótesis, 
guías, catéteres, etc.)a-10. 

La necesidad de extracción de un cuerpo ex­
traño intravascular viene condicionada por la po­
sibilidad de complicaciones graves: trombosis 
con embolización pulmonar o arterial periférica, 
perforación cardíaca, sepsis , endocarditis, etc. 

Según Fischer y Ferreyro11, el 71 % de los ca­
sos de retención de cuerpos extraños intravascu­
lares sufrirían una morbimortalidad importante. 

Ninguno de los tres pacientes de nuestra ex­
periencia presentaron en el momento del diag­
nóstico alteraciones severas del ritmo cardíaco, 
ni se constató trombosis, sin embargo, a pesar 
de ello se decidió extraerlos por las posibles im­
plicaciones posteriores. 

Para la extracción de cuerpos extraños intra­
vasculares se han empleado diversos dispositi­
vos, siendo los más comunes : las cestillas o bas­
kets, los fórceps de biopsia, y los lazos. Los fór­
ceps son muy rígidos y pueden resultar traumá­
ticos sobre el endotelio, mientras que los baskets 
resultan difíciles de manipular12. Los lazos son 
universalmente aceptados, como los dispositivos 
de elección, para la extracción de cuerpos extra­
ños intravasculares, por su seguridad y facilidad 
de US013, 14. 

En nuestra experiencia se ha utilizado catéte­
res extractores de cuerpos extraños provistos de 
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cestillo o con lazo (Coock Europe). Estos han re­
sultado ser dispositivos eficaces, sencillos de ma­
nejo, seguros y con resultados favorables. 

En conclusión, las técnicas percutáneas no qui­
rúrgicas constituyen el procedimiento de elección 
para la extracción de cuerpos extraños intravas­
culares, siendo en nuestra opinión, los dispositi­
vos de lazo, los más seguros y eficaces. 
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Resumen 

Presentamos una propuesta de planificación de cuidados de enfermería para el paciente con nutrición 
parenteral domiciliaria (NPD). En ella se definen los problemas, los objetivos y las actividades a realizar por 
enfermería. En esta guía se trabajo, se tratan los diversos aspectos que debe conocer el enfermo con NPD, 
el tipo, de cuidados recibidos, y la evaluación de los mismos con el fin de asegurar al paciente con NPD 
una buena preparación en su autocuidado que irá acompañada de un grado de autonomía y de calidad de 
vida aceptables, así como de una disminución del riesgo de complicaciones. 

(Nutr Hosp 1994, 9:335-343) 

Palabras clave: Nutrición parenteral domiciliaria. Proceso educativo de enfermería. 

PRACTICAL NURSING GUIDE FOR THE PLANNING AND EVALUATION OF PATIENT CARE 
WITH HOME PARENTERAL NUTRITION 

Abstract 

We present a proposal tor the planning of nursing care for the patient with Home Parenteral Nutrition 
(HPN). In this proposal the problems, goals, and actions to be taken by the nurse are defined. In this wor­
king guide, it is explained what the diverse aspects are that the nurse taking care of a patient with HPN 
needs to know, as well as the careto be given and the evaluation of the same, in order to insure that the 
patient with HPN is given a good preparation in his self-care, giving the patient an acceptable degree of in­
dependence and quality of lite, as well as a lower risk of complications. 

Key words : Home Parenteral Nursing. Nursing education. 
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Introducción 

La nutrición parenteral total (NPT) consiste en 
la administración endovenosa de los nutrientes 
necesarios para el organismo, permitiendo a los 
pacientes que tengan una funcionalidad inade­
cuada de su tracto digestivo mantener un correc­
to estado nutricional. Para el grupo de pacientes 
que precisen la NPT de por vida, o durante lar­
gos períodos de tiempo, y que su único motivo de 
estancia en el hospital sea su alimentación endo­
venosa, estará justificada la nutrición parenteral 
domiciliaria (NPD). En estos casos siempre que 
el estado psicológico del paciente y su entorno fa­
miliar lo permita, la NPD será una solución efi­
caz1. 

Las indicaciones de NPD se describen en la ta­
bla l. La indicación más frecuente de instauración 
de NPD en Europa es la resección masiva secun­
daria a isquemia intestinal, debido a que se con­
sideran las neoplasias como una contraindicación 
relativa en la NPD, a diferencia de los Estados 
Unidos en los que las neoplasias representan el 
mayor porcentaje de indicaciones2. 

La NPD ha evolucionado mucho como técnica 
de alimentación. Se ha perfeccionado el material 
y la técnica utilizados, que, junto con el conoci­
miento más exhaustivo de las vías metabólicas, 
ha llevado a asegurar una supervivencia y una 
calidad de vida aceptables. Así, desde el primer 
paciente en 1967 que tuvo una supervivencia de 
pocos meses, hasta nuestros días, la NPD ha 

sido empleada en Estados Unidos y en Europa, 
y aunque es una práctica todavía poco frecuente 
en nuestro país, cerca de veinte años de expe­
riencia la avalan. 

La experiencia en nuestro hospital en pacien­
tes con NPD ha sido de once, el primero de los 
cuale empezó en el año 1989, y cinco continúan 
actualmente con el tratamiento (tabla 11). El equi­
po de atención al enfermo con NPD es multidis­
ciplinar dentro del cual enfermería tiene un papel 
muy importante en la educación del paciente para 
su autocuidado. El grupo de profesionales de en­
fermería que interviene en el proceso de educa­
ción está compuesto por una enfermera clínica, 
la enfermera de la Unidad de hospitalización y la 
supervisora. 

Basándonos en nuestro protocolo3 y en la bi­
bliografía existente que, a diferencia de nuestra 
propuesta, va más dirigida hacia los análisis de 
diagnósticos y procedimientos de enfermería4-6, 
hemos creído oportuno elaborar una planificación 
de cuidados a modo de guía práctica. Esta pro­
puesta de cuidados de enfermería incluye aspec­
tos relacionados con: 

- El confort y la calidad de vida del paciente. 
- Prevención de complicaciones asociados a 

NPD. 
- Optimización de circuitos. 

Respecto al confort y la calidad de vida el pa­
ciente con NPD debe enfrentarse básicamente a 

Tabla 1 

Indicación 

Síndrome intestino corto 

Enfermedad de Crohn 

Neoplasia 

Desórdenes de la 
motilidad 
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Indicaciones de nutrición parenteral 

Motivo de instauración 

Resección masiva 
Enteritis rád ica 
Infarto mesentérico 
Volvulus 
Problemas de malabsorción 

Fístulas 
Malabsorción 
Resección masiva 

Obstrucción 
Fístulas 
Enteritis rádica 
Resección masiva 

Pseudoobstrucción 
Escleroderma 
Enfermedad neurológica 



dos tipos de problemas que deben resolverse an­
tes del alta : 

- Desconocimiento del proceso de la enfer­
medad y de su tratamiento con NPD, así como 
de las situaciones creadas por la NPD en el 
domicilio. 

- Falta de confianza en el autocuidado de la 
NPD en el domicilio. 

En cuanto a la prevención de los problemas 
asociados a la NPD, el aprendizaje debe ir dirigi­
do a evitar los tres tipos generales de complica­
ciones potenciales que se pueden presentar: me­
cánicas, metabólicas e infecciosas (tabla 111). 

Respecto a las primeras, hay que tener en 
cuenta que el enfermo con NPD lleva un tipo es­
pecial de catéter (Hickman, Broviac ... ) tunelizado 
y de fácil manejo. Es importante seguir unos cui­
dados adecuados para lograr el mantenimiento 
del catéter a largo plazo. Para evitar las compli­
caciones de tipo metabólico debe seguirse una 
estricta vigilancia de los parámetros bioquímicos 
del paciente así como de una correcta perfusión 
a través de la bomba volumétrica. Por último, de­
ben emplearse técnicas asépticas tanto en la in­
serción del catéter como en sus cuidados, para 
la prevención de la infección. 

En la planificación de cuidados relacionados 
con el control de complicaciones, los problemas 
que se plantean son: 
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- Déficit de conocimientos relacionados con 
el autocuidado de las técnicas del catéter. 

- El paciente desconoce el funcionamiento de 
la bomba de perfusión. 

- El paciente desconoce la importancia de la 
práctica de nuevos hábitos de higiene. 

Por último, para asegurar que el paciente po­
drá desenvolverse con facilidad en el área de sa­
lud donde pertenece y que será atendido correc­
tamente, deberán resolverse los siguientes as­
pectos: 

- Informar por escrito a los profesionales del 
área básica de salud. 

- Dejar establecidos los circuitos de obten­
ción del material. 

El objetivo de este trabajo es presentar un plan 
de cuidados de enfemería que permite ofrecer de 
una manera planificada una atención integral al 
paciente domiciliario con NPT, resolver las distin­
tas dificultades o posibles complicaciones con las 
que el paciente y el equipo que le atiende podrán 
encontrarse al abandonar éste el hospital y utili­
zarlo a su vez como evaluación del trabajo reali ­
zado por enfermería, asegurando con todo ello 
una calidad asistencial óptima. 

Todo el proceso educativo deberá realizarse en 
un plazo máximo de quince a veinte días, que va-

Tabla 11 

Paciente 

NPD 1 
NPD 2 
NPD 3 
NPD 4 
NPD 5 
NPD 6 

NPD 7 

NPD 8 

NPD 9 ... .. ... .... .... .... .... . 
NPD 10 ..... ...... ...... .. .. .. . 

NPD 11 ....... .... ... ....... .. . 

NPD 12 ........ ..... .. ........ . 

Pacientes con NPD en el Hospital de Bellvitge 

Año inicio-final 

1985 
1986 
1986-1987 
1989-1990 
1989-1989 
1989 

1990-1991 

1991-1992 

1991-1992 
1989-1989 

1991 

1992 

Diagnóstico 

S. intestino corto 
Vóvulo intestinal 
Isquemia mesentérica 
Neoplasia pancreática 
Neoplasia gástrica 
Pesudoobstrucción/ 

Polineuropatía 
Isquemia mesentérica/ 

Resección 
Resección masiva/ 

S. intestino corto 
Mesotelioma, enteritis rádica 
Isquemia intestinal/ 

Intestino corto 
Pseudoobstrucción/ 

Polineuropatía 
Neoplasia de recto/ 

Resección intestinal 
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Tabla 111 

Complicaciones más frecuentes en nutrición 
parenteral domiciliaria 

Metabólicas: 
- Hipoglucemia. 
- Hiperglucemia. 
- Desequilibrio electrolítico. 

Mecánicas: 
- Embolismo aéreo. 
- Reflujo de sangre hacia el catéter. 
- Rotura de la conexión de la bolsa. 
- Rotura del catéter. 
- Fallo en la bomba de perfusión. 

Sépticas: 
- Sepsis por catéter. 

riará según las aptitudes y actitudes del paciente 
y familiar. 

1. Planificación de los cuidados 
relacionados con el confort y la calidad 
de vida del paciente con NPD 

1. º problema 

Alteración en el mantenimiento de la salud re­
lacionado con el desconocimiento del proceso de 
la enfermedad y de la ayuda que supone el tra­
tamiento con NP en el domicilio. 

Objetivos 

El paciente/familiar conoce la importancia de su 
enfermedad y la ayuda que supone la terapia de 
NP para su salud al final de la primera semana 
del proceso educativo. 

Actividades 

1 . Realice la entrevista al paciente/familiar 
adaptado al modelo propuesto por Virginia Hen­
derson7. (La enfermera clínica conjuntamente con 
la de hospitalización.) 

2. Detecte los recursos sociales y las priori­
dades en el entorno familiar. 

3. Marque, si es preciso, objetivos específi­
cos, y corrobórelos con el paciente para el inicio 
del aprendizaje de los cuidados. 

4. Describa en qué consiste una alimentación 
directa al torrente circulatorio. 

5. Informe sobre los componentes de la mez­
cla de NPT: carbohidratos, proteínas, grasa, vita­
minas y electrólitos que le proporcionarán las ca-

338 

lorías y el alimento necesario hasta que pueda 
volver a comer. 

6. Explique al paciente de manera sencilla su 
enfermedad con un lenguaje que él pueda enten­
der. Describa la anatomía y fisiología básica de 
la digestión y fisipatología del intestino. 

7. Si el paciente puede comer, coordine con 
la dietista responsable de la instrucción del pa­
ciente, las medidas dietéticas adecuadas. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

A partir de la entrevista se han de­
tectado las necesidades del pacien-
te ............... ............ ............. ... .... SI NO 
Se han marcado objetivos específi-
cos para el inicio del aprendizaje . . . SI NO 
El paciente/familiar ha recibido infor-
mación sobre el proceso de su en-
fermedad ..... ..... .. ...... ....... .... ..... .. SI NO 
El paciente ha recibido una descrip-
ción detallada de los nutrientes que 
se administran en NPD . . . . . . . . . . . . .. . . . SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente describe los alimentos 
que contiene la bolsa de NPD ....... SI 
El paciente identifica la NPD como 
parte fundamental de la terapéutica SI 

2. º problema 

NO 

NO 

El paciente/familiar presenta un componente 
de ansiedad muy importante por la responsabili­
dad y el temor en el autocuidado de la NPD. 

Objetivos 

El paciente disminuye la ansiedad y el temor 
en el autocuidado al final de la segunda semana 
del aprendizaje a partir del soporte asistencial 
recibido. 

Actividades 

1. Infunde estímulo y confianza al paciente en 
su capacidad de autocuidado. 

2. Dé a conocer al paciente/familiar el papel 
de cada profesional del equipo multidisciplinar 
que está a su cuidado. 

3. Contacte antes del alta, con la enfermera 



del área básica de salud para facilitar el soporte 
al paciente en los cuidados de la NPD en el 
domicilio. 

4. Establezca coordinación entre el hospital y 
el área asistencial de la comunidad, para mante­
ner el seguimiento clínico del paciente una vez 
dado de alto. 

5. Presente, si es posible, la enfermera del 
área básica de salud al paciente ante del alta. 

6. Concierte una cita con otro paciente con 
NPD para reforzar el soporte psicológico. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

El paciente conoce a todos los pro­
fesionales que componen el equipo 
multidisciplinar .............................. ... SI NO 
Se ha establecido coordinación con 
el equipo de enfermería del área do-
cimiliaria para dar el soporte asis-
tencial .. .... ..................... .. ... ..... .. ....... SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente manifiesta conocer 
cómo puede comunicarse con todos 
los profesionales del equipo mul-
tidisciplinar .................................... .. SI NO 
El paciente manifiesta conocer 
cómo puede comunicarse con otros 
pacientes con NPD .. .. . ...... ....... ..... .. SI NO 

2. Planificación de cuidados relacionados 
con el control de complicaciones 

1. º problema 

Déficit de conocimientos relacionados con la 
falta de experiencia con la NPT en el autocuida­
do de las técnicas del catéter. 

Objetivos 

El paciente/familiar conoce los diversos aspec­
tos de la administración de la NPD al final de la 
primera semana del proceso de educación. 

Actividades 

1. Informe al paciente del procedimiento de la 
terapia con NPD (plan de autocuidados). 

2. Describa la vía y el equipo utilizados, el 
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tiempo de perfusión de la NPD y la responsabili­
dad que tiene el paciente en el cuidado de su 
salud. 

3. Proporcione al paciente/familiar medios au­
diovisuales como refuerzo del aprendizaje. 

4. Facilite información escrita sobre la terapia 
de NP: entregue el manual de NPD e instruya al 
paciente para que aprenda a utilizarlo ante una 
posible complicación. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

Se ha proporcionado al paciente un 
manual de información sobre la 
NPD ................................................. SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente señala correctamente en 
el manual de NPD la localización del 
procedimiento del cambio de bolsa SI NO 
El paciente señala correctamente en 
el manual de NPD la localización de 
la heparinización del catéter ........... SI NO 
El paciente señala correctamente en 
el manual de NPD dónde se en-
cuentra el apartado de complicacio-
nes infecciosas ............................... SI NO 

2. º problema 

El paciente está sometido a un riesgo potencial 
de infección así como a los problemas mecáni­
cos relacionados con el punto de inserción y con 
la manipulación del cáteter. 

Objetivos 

El paciente/familiar aprende todos los cuidados 
del procedimiento del cambio de bolsa y de la he­
parinización del cáteter, también debe saber lim­
piar la zona de punción y cómo cambiar el apó­
sito según el protocolo del manual de NPD al fi­
nal del aprendizaje (15/21 días). 

Actividades 

1. Planifique la reducción horaria de la perfu­
sión según prescripción médica y necesidades 
del paciente. La bolsa de NP pasará progresiva­
mente de veinticuatro horas a dieciséis horas de 
perfusión. 

2. Informe al paciente/familiar de todos los 
pasos del procedimiento del protocolo. 
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3. Enseñe al paciente/familiar el concepto de 
esterilidad y anímelo en el aprendizaje de la ma­
nipulación del material (lavado de manos, prepa­
ración del campo estéril, colocación de guantes, 
cargar jeringas, etc.). 

4. El paciente debe colaborar con la enferme­
ra en los cuidados globales del catéter (usar bata 
estéril, mascarilla, guantes, etc.). También reali­
zará, con la ayuda de la enfermera, la heparini­
zación del catéter, y los cuidados del punto de in­
serción y apósito. 

5. El paciente utilizará el manual de procedi­
mientos para la preparación del material y revi­
sará que no falte nada antes de iniciar los cui­
dados. 

6. Cinco o seis días antes del alta hospitala­
ria, planifique los cuidados como si el paciente es­
tuviera en su domicilio. 

7. Controle el aprendizaje del paciente en el 
seguimiento específico del protocolo ante un bro­
te de fiebre inesperado: cómo realizar un cultivo 
de la conexión, cursar el cultivo y la comunica­
ción con el hospital. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

Se ha planificado la reducción hora-
ria de NPD valorando las necesida-
des del paciente . ...... ..... . ..... .. ... .... ... SI NO 
El paciente ha recibido formación 
sobre los diferentes aspectos del 
cuidado del cáteter .. ...... ... . .. ........ ... SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente consigue una adecuada 
preparación del carro de curas an-
tes de iniciar los cuidados .............. SI NO 
El paciente ha adquirido la habilidad 
necesaria para efectuar los cambios 
de bolsa .......................................... SI NO 
El paciente realiza adecuadamente 
la heparinización del catéter ........ ... SI NO 
El paciente practica correctamente 
el cuidado del punto de inserción ... SI NO 
El paciente responde con exactitud 
cómo debe actuar ante un brote fe-
bril inesperado ................................ SI NO 

3. º problema 

El paciente desconoce el funcionamiento de la 
bomba de perfusión para administrar la NP y la 
importancia de la regulación de la velocidad de 
perfusión. 
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Objetivos 

1 . El paciente y el familiar responsable saben 
manejar la bomba de perfusión de la NP al fina­
lizar el aprendizaje. 

2. El paciente y el familiar registran los pará­
metros clínicos que permiten detectar cualquier 
problema relacionado con el aporte de NPT cuan­
do está prevista el alta domiciliaria. 

Actividades 

1. Adiestre al paciente en el funcionamiento 
de la bomba de perfusión y su mantenimiento una 
vez se ha perfundido la NP. 

2. Ofrezca al paciente material escrito sobre 
el funcionamiento de la bomba. 

3. Vigile el manejo que realiza de la bomba y 
evalúe su aprendizaje. 

4. Enseñe cuáles son los datos básicos que 
deberá registrar al paciente para realizar un 
correcto seguimiento clínico y cómo debe anotar­
lo en las hojas destinadas para ello. Debe apun­
tar: 

a) Peso dos veces/semana. 
b) Glucosorias al finalizar la NP y a las seis 

horas de haberse perfundido. 
c) Fiebre diaria durante los dos primeros me­

ses. 
d) Número y aspecto de las deposiciones 

diarias. 
e) Cualquier cambio físico (sequedad de 

boca, edema, piel seca, etc.). 
5. Recomiende al paciente que lleve consigo 

el registro de estos datos en las visitas periódi­
cas para su control médico. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

1. El paciente/familiar ha recibido 
información sobre el funcionamiento 
de la bomba de perfusión SI NO 
2. El paciente/familiar sabe cómo 
realizar el control de glucosurias . ... SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente conoce el manejo de la 
bomba de perfusión y sabe la impor­
tancia que tiene en el control de la 
velocidad del flujo ... . ..... ...... .... ..... . .. SI 
El paciente experimenta un incre-

NO 



mento de su peso .... .. .. .. ..... . ...... ..... SI 
El paciente mantiene las glucosurias 
negativas . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . SI 

4. º problema 

NO 

NO 

El paciente y su familia desconocen que el tra­
tamiento de NPD requiere nuevos hábitos de hi­
giene tanto a nivel personal como en el propio 
domicilio. 

Objetivo 

El paciente y el familiar comprenden al finali ­
zar el proceso educativo la importancia de una hi­
giene estricta con el fin de evitar posibles com­
plicaciones. 

Actividades 

1. Incida sobre la importancia de una esme­
rada higiene tanto personal como del medio 
circundante: 

- Cuidados de la boca: limpieza dos ve­
ces/día y enjuagues con bicarbonato o antisépti­
cos bucales un par de veces al día si no toma die­
ta oral. 

- Ducha diaria evitando mojarse el apósito. 
Se recomienda usar para ello cinta adhesiva tipo 
opsite que protege de la humedad. 

- Cambio de la ropa de la cama y del pijama, 
dos veces por semana. 

La ropa interior debe cambiarse diariamen-
te. 

Limpiar una vez por semana el palo de so­
porte con jabón antiséptico y alcohol del 70%. 

- La bomba de perfusión deberá limpiarse 
con una gasa con alcohol cada día, y con jabón 
antiséptico una vez por semana. 

- Limpiar una vez por semana el armario don­
de se guarda el material y la medicación. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

El paciente conoce la importancia 
de la higiene bucal ... ...... ...... .... .. . ... . SI NO 
El paciente recibe información sobre 
las medidas a tomar respecto a su 
higiene personal . ..... ..... ..... ...... ........ SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente practica la higiene bucal 
dos veces al día (mañana y tarde) .. SI NO 
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El paciente sabe cómo utilizar la cin­
ta adhesiva opsite para proteger de 
la humedad al punto de inserción del 
catéter ............................................. SI NO 

Planificación de cuidados relacionados con 
la optimización de circuitos 

1. º problema 

El paciente no conoce dónde y cómo hay que 
obtener las mezclas de NP y el suministro de ma­
terial necesario para la terapia con NPD. 

Objetivo 

El paciente/familiar conoce los circuitos de ob­
tención del material y de las bolsas de N P tres 
días antes del alta hospitalaria. 

Actividades 

1. Programe día de visita a la Unidad de NP. 
2. Póngase en contacto con el valija del área 

de salud correspondiente al paciente para el 
transporte de las bolsas a domicilio. 

3. Remarque la importancia del transporte de 
la bolsa en la nevera portátil, y el mantenimiento 
de la misma en el frigorífico al llegar al domicilio. 

4 . Informe sobre la conveniencia de retirar la 
bolsa de la nevera media hora antes de su 
perfusión. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

Se ha establecido contacto con la 
persona transportista de las bolsas 
de NP ............................. ................. SI NO 
El paciente conoce la Unidad de Nu­
trición Parenteral y los profesionales 
que están a su cargo ..... ......... ........ SI NO 
El paciente sabe quién recoge y lle-
va las bolsas de NPD a su domicilio. SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

El paciente recibe con la regularidad 
prescrita, las mezclas nutritivas en 
su domicilio . ..... ..... ..... ..... .. .... .. ...... .. SI NO 

2. º problema 

Dificultad de coordinación entre el hospital y el 
área de la comunidad, y sobre la información clí­
nica del paciente al ser dado de alta. 
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Objetivos 

1. La enfermera del hospital establece una 
coordinación con la enfermera del área de salud 
para garantizar una continuidad de los cuidados 
al ser dado de alta el paciente. 

2. La enfermera de la comunidad recibe de la 
enfermera del hospital información detallada so­
bre el curso dínico y la educación llevada a cabo 
en el hospital. 

Actividades 

1 . Elabore un informe clínico de enfermería 
que refiera la indicación de la NPD, la patología 
del paciente, su capacidad para realizar las acti­
vidades diarias y si precisa o no soporte social. 

2. Realice una evaluación del aprendizaje de 
los cuidados adquiridos por el paciente. 

3. Informe del tipo de catéter insertado y su 
lugar de implantación y constate la ausencia de 
fiebre, enrojecimiento o infl.amación de 1~ zona de 
inserción. 

~- Facilite a la· enfermera de asistencia prima­
ria la relación del material que precisará él pa­
ciente para su autocuidado. 

5. Entréguele el manual de NPD con una lis­
ta de los teléfonos del equipo multidisciplinar de 
la NPD. 

6. Defina el circuito de seguimiento del pa­
ciente en coordinación con la enfermera de asis­
tencia primaria. 

7. Informe sobre la valoración nutricional del 
paciente (estabilidad en el peso, capacidad o no 
de tomar dieta oral, tipo de dieta ... ) y tratamiento 
farmacológico del enfermo al alta. 

Evaluación de criterios. Revisión del proceso 

La enfermera de la comunidad ha 
recibido toda la información necesa-
ria y por escrito del paciente para su 
seguimiento clínico .. .. ...... ... .... ... ...... SI NO 
Se ha establecido un circuito de se-
guimiento del paciente entre el Hos-
pital y el área de atención .primaria.. SI NO 

Evaluación de criterios. Revisión de resultados 

A los ocho días del alta, la enferme-
ra de salud se comunica con el hos-
pital para informar de la adaptación 
del paciente ........ .... ......... ...... ......... . SI NO 
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Conclusiones 

Esta guía práctica de cuidados nos ofrece de 
manera esquemática y global los diversos proble­
mas que se van a presentar cuando un paciente 
inicia NPD. Su aplicación permitirá al paciente y 
a la enfermera una planificación rápida del apren­
dizaje y una evaluación de los criterios del proce­
so y de los resultados que asegurarán la correc­
ta utilización de esta terapéutica en el ámbito do­
miciliario. La revisión de los resultados del proce­
so educativo y su posterior evaluación ha de ser 
un requisito imprescindible a considerar cuando 
se planifique el alta del paciente. 

Dentro de las funciones a desarrollar por el 
equipo multidisciplinar que atiende al paciente 
con NPD, el plan de cuidados propuesto, estable­
ce claramente las funciones que debe desempe­
ñar la enfermera específicamente como parte fun­
damental del proceso de cuidados. 

En el modelo propuesto, la enfermera clínica 
tiene un papel importante como coordinadora de 
la preparación del paciente y como responsable 
del seguimiento de las actividades propuestas. 
Además, enseña a registrar los datos más signi­
ficativos de la evolución del paciente que serán 
útiles al resto del equipo multidisciplinar (médi­
cos, farmacéuticos, enfermería), participa en la 
evaluación de las actividades realizadas junto con 
la enfermera de hospitalización, y coordina el alta 
del paciente con NPD con la enfermera de la asis­
tencia primaria y con la supervisora de la unidad. 
Esta última proporcionará al enfermo todo el ma­
terial necesario para un período de dos mees, 
hasta que éste pueda ser abastecido de material 
por el área sanitaria de la que dependerá en el 
futuro. 

La enfermera de hospitalización por su parte, 
debido al contacto más directo con el paciente, 
le transmitirá la confianza en los cuidados del ca­
téter así como la preparación necesaria para con­
seguir mantener una buena calidad de vida que 
debe ir acompañada del máximo grado de auto­
nomía posible. 

Este plan de cuidados, elaborado basándonos 
en la propia experiencia, se proyecta implantarlo 
en el año 1994 a los nue-,(OS enfermos con NPD, 
y se espera cuantificar resultados y valorar con­
clusiones en un futuro próximo. Creemos que 
puede ser útil como referencia para otros centros 
sanitarios (hospitales o áreas de asistencia) que 
piensen en iniciar un programa para enfermos 
con NPD. En cuanto a perspectivas futuras, la 
NPD puede seguir una tendencia creciente debi-



do al aumento de confianza y experiencia en esta 
técnica además de la atención e interés que se 
le dedican actualmente a los programas de aten­
ción domiciliaria, por suponer un aumento del 
confort de los pacientes y un ahorro de estancias 
hospitalarias. 
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Nutrición 

Crítica de libros 

Polyunsaturated fatty 
acids in human nutrition 

Acidos grasos poliinsaturados 
en nutrición humana 

Umberto Braceo y Richard J. Dec­
kelbaum 

Raven Press, Nueva York, 1990, 
244 págs. 
ISBN: O 88167 933 X 

Este libro resalta la importancia 
de las implicaciones clínicas de ha­
llazgos recientes sobre la bioquími­
ca, el metabolismo y funciones fi­
siológicas de los ácidos grasos po­
liinsaturados de cadena larga. En él 
se definen las relaciones entre los 
LCPUFA y su papel fisiológico es­
tructural y metabólico. Se examina 
la influencia de los LCPUFA y de 
otros ácidos grasos esenciales so­
bre el desarrollo infantil, se discute 
la evidencia que liga diversos de­
sórdenes al desequilibrio de ácidos 
grasos esenciales y se describen 
nuevas aproximaciones a los pro­
blemas relacionados con los LCPU­
FA dietéticos particularmente en la 
alimentación infantil. 

Se hace una revisión de la inves­
tigación más significativa en el 
transporte y utilización celular, su 
papel en las especies moleculares 
fosfolípidas y su destino intra y ex­
tracelular, el metabolismo hacia los 
derivados oxidativos y sus funcio­
nes como mediadores a través de 
mecanismos dependientes o inde­
pendientes de los eicosanoides, en 
el cerebro y el desarrollo de la reti­
na en la inmunomodulación y en 
otros procesos fisiológicos. Se ex­
plora la relación entre el desequili­
brio de ácidos grasos esenciales y 
la fibrosis quística, los problemas 
de comportamiento, las enfermeda­
des crónicas, la dermatitis atópica, 
las alteraciones ginecológicas y de 
reproducción y las alteraciones en 
el metabolismo lipoproteico. Se da 
especial consideración a la ingesta, 
digestión, absorción y metabolismo 
de los LCPUFA en niños recién na­
cidos y en los que tiene desórde­
nes peroxisomales. Finalmente se 
ofrecen conceptos prácticos rela-

344 

cionados con las fuentes y usos de 
LCPUFA dietéticos. 

J. M. Culebras 

Textbook of Pediatric 
Nutrition (segunda 
edición) 

Tratado de Nutrición en Pediatría 

Robert M. Suskind y Leslie Lewin­
ter-Suskind 

Raven Press, 1992, Nueva York, 
572 págs. 
ISBN O 88167 896 1 

Se trata de un libro diseñado 
para médicos, pediatras, médicos 
de familia, cirujanos, nutricionistas 
y dietistas. Es un compendio de los 
últimos conocimientos de la nutri­
ción pediátrica, dirigido a proporcio­
nar atención nutritiva óptima en ni­
ños normales, desde el período 
prenatal hasta la adolescencia, así 
como para niños en una variedad 
de circunstancias patológicas. En 
esta segunda edición se han inclui­
do los hallazgos más recientes en 
el mundo de la nutrición pediátrica 
compilados por una serie de exper­
tos reconocidos mundialmente. 
Está dividido en cuatro secciones: 
nutrición infantil, estado de defi­
ciencias nutritivas, soporte nutritivo 
en el paciente hospitalizado y nutri­
ción clínica. En total contiene 45 ar­
tículos. Al final hay una serie de 
apéndices con fórmulas para nutri­
ción enteral y parenteral. El libro se 
encuentra salpicado de múltiples 
tablas sinópticas que hacen mucho 
más amena y rápida la lectura. 

J. M. Culebras 

VOL. IX 
N.º 5. SEPTIEMBRE/OCTUBRE 1994 

Estudio antropométrico de 
la población adulta de la 
provincia de León 

Mercedes Prieto del Prado, M.ª Lui­
sa de la Hoz Riesco y Jesús Ma­
nuel Culebras Fernández 

Diputación Provincial de León. 
Imprenta Moderna. León, 1994. 
ISBN: 84-87081-79-7 

Este libro ofrece una de las es­
casas aproximaciones realizadas 
hasta el momento en nuestro país 
al tema de las tablas con valores 
antropométricos autóctonos. Con 
una cuidada presentación, los auto­
res a lo largo de 182 páginas de­
sarrollan su metodología y resulta­
dos en dos bloques de conocimien­
to bien diferenciados y con una es­
timable búsqueda bibliográfica. El 
texto se acompaña de 63 tablas y 
61 figuras, que dulcifican lo que de 
árido puede tener la lectura de un 
tema tan específico. La importancia 
de disponer de este tipo de datos 
estriba en el convencimiento de 
que en cualquier estudio relativo a 
la situación nutricional, tanto de la 
población ambulatoria considerada 
como sana como de la población in­
gresada en los centros hospitala­
rios, es obligada referencia a lo que 
constituye normalidad, es decir, la 
media general en cada circunstan­
cia y siempre en referencia a la po­
blación de la que proceda el sujeto 
estudiado. En este campo existen 
grandes lagunas en nuestro país y 
no es rara la utilización de tablas de 
referencia basadas en poblaciones 
tan lejanas a la nuestra como la de 
los EE.UU. Cabe destacar en este 
campo los ya clásicos trabajos de 
los doctores Alastrué y González 
Hermoso en poblaciones de Cata­
luña y Canarias, respectivamente. 

En este libro se ofrecen, estrati­
ficadas por edades, las tablas an­
tropométricas de la población nor­
mal leonesa. El análisis comparati­
vo con otros grupos de población, 



españoles y extranjeros denota al­
gunos aspectos diferenciales en la 
población estudiada. Por ello las ta­
blas cobran mayor valor a la hora 
de servir de referencia de cualquier 
estudio relativo a la situación nutri­
tiva, tanto de la población sana 
como de la enferma. 

Esta obra, asociada a las ya pre­
viamente citadas, está ayudando a 
formar el mapa o mosaico antropo­
métrico nacional. 

A. García de Lorenzo 

Special Nutritional 
Support 

Soporte nutricional especial 

R. Mora 
Editorial Médica Panamericana, 

Bogotá, Colombia, 1992, 284 págs. 
ISBN 958 9181 05 8 

Escrito íntegramente por el doc­
tor Rafael Mora, aparece dividido 
en cuatro capítulos. El primero se 
refiere a la organización de una uni­
dad de soporte metabólico nutricio­
nal. El segundo, a las bases bioquí­
micas del metabolismo energético y 
proteico. El tercero a principios del 
soporte nutrucional y el cuarto está 
dedicado a los estados metabólicos 
especiales y su manejo. El manual 
ha sido escrito con el objetivo de 
contribuir a la educación en el tema 
de la nutrición artificial hospitalaria. 
Se basa, por una parte, en la expe­
riencia del autor y, por otra, en la re­
visión actualizada de aquellos tópi­
cos más frecuentes en la práctica 
del soporte nutricional en Colom­
bia. Estamos acostumbrados a ver 
que la mayor parte de los libros son 
fruto de múltiples contribuciones. 
No es el caso en esta ocasión. Des­
de la primera hasta la última pági­
na, el libro ha sido escrito y elabo­
rado por el doctor Mora. Es de muy 
sencilla lectura y muy didáctico. 
Presenta múltiples esquemas, di­
bujos y tablas. El libro en su prime­
ra edición y primera reimpresión 
tuvo una amplia acogida en Lati­
noamérica. Esta segunda reimpre­
sión se encuentra, gracias a la há­
bil distribución de Editorial Médica 
Panamericana, en todas las libre­
rías especializadas. Felicitamos al 
doctor Mora, cirujano, profesor de 
Cirugía de la Universidad Nacional 
de Colombia, coordinador de la 

Unidad de Soporte Metabólico y 
Nutricional de la clín ica San Pedro 
Claver de Santa Fe de Bogotá y ac­
tual secretario general de la IAS­
MEN (lnternational Association for 
Surgical Metabolism and Nutrition) 
por esta contribución a la nutrición 
artificial. 

J. M. Culebras 

Nutrition and the brain 
(volumen 8) 

Nutrición y el cerebro 

Richard J. Wurtman y Judith J. 
Wurtman 

Raven Press, Nueva York, 1990, 
204 págs. 
ISBN O 88167 628 4 

Dentro de las series, bajo el título 
«Nutrition and the Brain», el volu­
men 8 está dedicado a los ácidos 
grasos esenciale y a la colina en los 
lípidos dietéticos, a la captación de 
metales esenciales por parte del 
cerebro, al efecto que sobre el com­
portamiento tiene el desequilibrio 
de metales y a la farmacología de 
las drogas serotoninérgicas supre­
soras del apetito. Se presenta una 
serie de estrategias para manipular 
la ingesta voluntaria y tratar la obe­
sidad con drogas activas a nivel ce­
rebral. El volumen contiene infor­
mación importante para neurólo­
gos, nutricionistas, farmacólogos, 
psiquiatras y especial istas en obe­
sidad y metabolismo. 

J. M. Culebras 

Obesity: theory and 
therapy (segunda .edición) 

Obesidad, teoría y terapéutica 

Albert J. Stunkard y Thomas 
A. Wadden 
Raven Press, Nueva York, 1993, 
380 págs. 
ISBN O 88167 884 8 

A decir de los autores, este libro 
está en la línea de los trabajos pre­
vios de Mayer y Brain. Toda la in­
formación existente sobre obesidad 
se encuentra ampliamente dispersa 

Crí1ica de libros 

en monografías, libros, series de 
otras especialidades, revistas, lo 
que las hace accesibles casi en ex­
clusiva a los especialistas estudio­
sos. El objetivo de los autores ha 
sido recopilar en un libro el estado 
actual del tratamiento de la obesi­
dad, así como el conocimiento cien­
tífico de los desórdenes subyacen­
tes. 

El libro está dirigido a especialis­
tas clínicos. Ha sido diseñado de 
manera específica para todo el gran 
número de personas que están in­
tentando aplicar los últimos conoci­
mientos al cuidado de los obesos. 
La organización del libro asienta, 
por una parte, en la disciplina en los 
procedimientos básicos y, por otra, 
en el tratamiento. Los primeros 
nueve capítulos sobre mecanismos 
básicos han sido limados para no 
abrumar. Sus tópicos fueron selec­
cionados por dos razones: en razón 
de la novedad y por la relevancia 
clínica. Cinco de estos capítu los 
describen los avances actuales, 
más recientes en las disciplinas clá­
sicas, genética, anatomía celular, 
neurofisiología, condicionamientos 
y farmacología. Dos capítulos tratan 
sobre las nuevas ideas de dietética 
en la obesidad y dos con aspectos 
psicológicos. Los quince capítulos 
dedicados al tratamiento incluyen 
cinco sobre medidas psicológicas y 
sociales, tres sobre la dieta y dos 
sobre cirugía. Otros cinco capítulos 
describen el uso de medicamentos 
y del ejercicio, el tratamiento de los 
niños y las mujeres embarazadas y 
un algoritmo para la valoración del 
paciente obeso. 

J . M. Culebras 

Nutritional anemias 

Anemias de origen nutritivo 

Samuel J. Fomon y Stanley Zlotkin 
Raven Press, Nueva York, 1992, 

220 págs. 
ISBN O 88167 942 9 

Un libro escrito por un grupo in­
ternacional de expertos clínicos y 
científicos básicos en el que se re­
copila el conocimiento actual de la 
prevalencia, causas y consecuen­
cias de las anemias nutritivas, al 
tiempo que se proponen unas di­
rectrices prácticas para su preven­
ción y tratamiento. 
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Los contribuyentes detallan las 
estrategias para el manejo de ane­
mias debidas a deficiencias de 
hierro, cobre, ácido fólico y vitami­
nas 8, 2, E y A, de las anemias nu­
tricionales complicadas por infec­
ciones bacterianas y víricas o por 
infestaciones por parásitos. Se pre­
senta una serie de recomendacio­
nes específicas para corregir ane­
mias en recién nacidos término o 
prematuros. Se describen amplia­
mente los requirimientos nutritivos 
específicos de las mujeres embara­
zadas y la forma de combatir los 
problemas prevalentes en los paí­
ses industrializados y/o en vías de 
desarrollo. 

Hay una exhaustiva descripción 
de los métodos para evaluar ane­
mias en niños de bajo peso, esta­
blecer criterios que permitan una 
estimulación satisfactoria de la eri­
tropoyesis mediante terapia con eri­
tropoyetina. Los estudios presenta­
dos muestran que las deficiencias 
significativas de cobre aparecen en 
niños alimentados con formulas ba­
jas en cobre y que la anemia hemo­
lítica puede corregirse mediante 
fórmulas que contengan más canti­
dad de vitamina E, menos hierro y 
menos cantidades de ácidos gra­
sos poliinsaturados. En otras partes 
del libro se ofrecen consejos sobre 
el suplemento de hierro en mujeres 
embarazadas, particularmente du­
rante la segunda mitad de la gesta­
ción y se hace énfasis en la nece­
sidad de aumentar los depósitos de 
hierro en mujeres antes del emba­
razo. Se discuten las estrategias 
para la detección precoz de defi­
ciencias nutritivas, y para planificar 
comidas que maximicen la absor­
ción del hierro dietético. 

J. M. Culebras 

For a better nutrition in 
the 21 st century 

Para una mejor nutrición en el 
siglo XXI 

P. Leathwood, M. Horisberger y 
W.P.T. James 

Raven Press, Nueva York, 1993, 
258 págs. 
ISBN O 88167 964 X 

Ofrece este libro una fuente am­
plia de ideas prácticas e innovati­
vas para cubrir las necesidades 
más urgentes y las futuras desde el 
punto efe vista tanto de las socieda­
des en desarrollo como en las del 
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tercer mundo. Es una referencia 
esencial para todos los profesiona­
les involucrados en formular reco­
mendaciones dietéticas, dar conse­
jo a los consumidores sobre la se­
lección de comida y en la prepara­
ción, producción, manufactura y 
distribución de comida. 

En él se discuten las bases cien­
tíficas y las indicaciones en materia 
de salud pública de las recomenda­
ciones dietéticas y las ramificacio­
nes de nuevas tecnologías para 
agricultura, acuicultura y procesa­
miento de alimentos. Un panel de 
expertos describe los esfuerzos ac­
tuales para mejorar las cosechas y 
explotar nuevas aplicaciones muy 
importantes de la tecnología de pro­
cesado de alimentos, tales como el 
diseño de comidas funcionales 
para prevenir o tratar desórdenes 
específicos y de sustancias sabori­
zantes y compensar las pérdidas 
sensitivas en los ancianos. 

Se presta especial atención a los 
complejos problemas que se deri­
van de reducir los riegos de conta­
minación microbiológica y en eva­
luar la seguridad de las sustancias 
químicas utilizadas como los aditi­
vos y preservativos en agricultura, 
las comidas irradiadas, los ingre­
dientes sintetizados en laboratorio, 
los enzimas utilizados en el proce­
samiento de alimentos y las comi­
das producidas mediante manipula­
ción genética. Hay incluidas tam­
bién discusiones muy incisivas so­
bre el etiquetado de alimentos, la 
educación del consumidor, los co­
nocimientos y creencias populares 
sobre nutrición, las actitudes públi­
cas hacia la tecnología de alimen­
tos, las tendencias futuras en la de­
manda del consumidor y las inves­
tigaciones prioritarias de la indus­
tria, los gobiernos y las ciencias 
biomédicas. 

J. M. Culebras 

Nutrition of the elderly 

Nutrición en el anciano 

Hamish Munro y Günter Schlierf 
Raven Press, Nueva York, 1992, 

232 págs. 
ISBN O 88167 874 O 

Munro y Schlierf examinan en 
este volumen la relación entre la 
nutrición y el proceso de envejeci­
miento y ofrecen directrices nutriti­
vas para promover y mantener la 
salud y la función en la población 
anciana. Investigadores prestigio-

sos de diversos países ofrecen 
nueva luz sobre el papel de la die­
ta y los cambios fisiológicos relacio­
nados con la edad, el significado de 
los valores nutritivos en la etiología 
de enfermedades geriátricas, los 
requerimientos nutritivos específi­
cos de la población anciana sana y 
enferma y los factores patológicos 
y ambientales que conducen a la 
malnutrición de los ancianos. Ade­
más de formular recomendaciones 
para optimizar la nutrición durante 
la última etapa de la vida, se pone 
especial énfasis en la importancia 
de la nutrición durante la época 
adulta anterior, al objeto de preve­
nir enfermedades crónicas de ele­
vada prevalencia entre los ancia­
nos, tales como afecciones cardio­
vasculares, osteoporosis, atrofia 
muscular, alteraciones de la fun­
ción inmune o enfermedad de Alz­
heimer. El libro comienza con una 
visión general de las estadísticas 
de salud y hábitos alimenticios de 
los ancianos. Los autores descri­
ben a continuación cambios rela­
cionados con la edad en la función 
renal endocrina y gastrointestinal, 
en el metabolismo energético, en el 
sabor, en la percepción del sabor y 
del olor y en la respuesta inmune y 
relaciona estos cambios fisiológi­
cos con el estado nutritivo. Se es­
tablecen los requerimientos de 
energía, proteínas, vitaminas y ele­
mentos traza para los ancianos y se 
examinan los aspectos clave con­
cernientes a las grasas. 

Hay una sección extensa del li­
bro dedicada a la prevención y tra­
tamiento de la osteoporosis en la 
enfermedad de Alzheimer. Esta 
sección incluye las discusiones so­
bre fracturas de cadera, densidad 
mineral del fémur y soporte protei­
co en pacientes ancianos; estróge­
nos en la prevención y tratamiento 
de la osteoporosis, ejercicio en la 
prevención de la osteoporosis. La 
última parte está dirigida a los as­
pectos prácticos involucrados en la 
nutrición del anciano en su domici­
lio o en centros de acogida. El libro 
es una fuente esencial de informa­
ción para nutricionistas, pediatras, 
internistas, médicos de familia y 
profesionales que trabajen en resi­
dencias 9eriátricas. Ofrece una 
buena guia para evaluar el estado 
nutricional, tanto del anciano como 
de adultos más jóvenes, mejorando 
la ingesta nutriente del anciano y di­
señando programas para la preven­
ción de los cambios físicos y men­
tales adversos asociados con el 
envejecimiento. 

J. M. Culebras 
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Nutrición 
H~pitalaria 

Resúmenes seleccionados de la 
literatura médica internacional 

11 
Nutritional and metabolic 
variables corre/ate with 
amino acid forearm flux in 
patients with severe head 
injury 

Las variables nutricionales y me­
tabólicas se correlacionan on el 
flujo de aminoácidos en el ante­
brazo en los pacientes con trau­
ma craneal severo 

M. Ott, J. Schmidt, B. Young, L. Ott, 
R. Kryscio, C. McLain 

Crit Care Med, 1994, 22:393-398. 

Objetivos: Medir en el músculo 
del antebrazo el flujo arteria-veno­
so de aminoácidos en pacientes 
con trauma craneal severo. 

Diseño: Estudio prospectivo, in­
tervencionista. 

Lugar: Hospital Universitario de 
nivel 1 para trauma. UCI neuroqui­
rúrgica. 

Pacientes: 8 pacientes con TCE 
severo no tratados con esteroides. 

Intervenciones: Los pacientes 
fueron aleatorizados prospectiva­
mente para recib ir aportes i .v . 
de Zn estándar o suplementarios. 

Determinaciones y principales re­
sultados: Se mensuró el flujo neto, 
en el antebrazo, de alamina, gluta­
mina, tirosina, fenil-alanina, y ami­
noácidos de cadena ramificada y se 
comparó con los marcadores meta­
bólicos de gasto energético y de ex­
creta de nitrógeno. 

Existió una significativa relación 
inversa entre la relación gasto ener­
gético medio/gasto energético pre­
di ch o y el flujo de glutamina 
(r2 = 0,62; p < 0,05). Los pacientes 
con la más alta relación gasto ener­
gético medido/gasto energético 
predicho tuvieron la mayor libera­
ción de glutamina del músculo del 
antebrazo. El balance nitrogenado 
se correlacionó significativamente 

con el flujo de leucina (r2 = 0,53; 
p < 0,05) y con el flujo de isoleuci­
na (r2 < 0,67; p < 0,05) . Los pa­
cientes con el balance nitrogenado 
más positivo tuvieron la menor libe­
ración muscular esquelética de 
aminoácidos de cadena ramificada. 
El flujo de tirosina se correlaciona­
ba fuertemente con el flujo neto de 
aminoácidos (r2 = 0,76: p < 0,01). 
El flujo de tirosina era indicativo del 
catabolismo global muscular. Cua­
tro pacientes tuvieron un flujo de 
aminoácidos globalmente negativo 
desde el músculo esquelético. Tres 
pacientes tuvieron un flujo global 
negativo para los aminoácidos de 
cadena ramificada. 

Conclusiones: Este estudio preli­
minar descriptivo sugiere que el au­
mentado eflujo de aminoácidos 
desde el músculo esquelético 
correlaciona significativamente con 
las variables metabólicas de hiper­
metabolismo e hipercatabolismo en 
los pacientes con TCE severo sin 
esteroides. 

11 
Continuous measurement 
of energy expenditure in 
ventilated bum patients: 
an analysis 

Medición continúa del gasto 
energético en pacientes quema­
dos en ventilación mecánica: un 
análisis 

D. Royal!, L. Fairholm, W.J. Peters, 
K.N. Jeejeebhoy, J.P. Allard. 

Crit Care Med, 1994, 22:399-46. 

Objetivo: Para predecir el gasto 
energético diario total de los pa­
cientes quemados ventilados me­
cánicamente se diseñó este estudio 

que determina la contribución de 
las diferentes actividades sobre el 
gasto energético durante un perío­
do de veinticuatro horas. 

Diseño: Estudio de cohorte. 
Lugar: Unidad de quemados 

adultos. 
Pacientes: 22 pacientes quema­

dos (36,7 ± 4,2 %) en ventilación 
mecánica y estables clínicamente. 

Intervenciones: Se alimentó a los 
pacientes de acuerdo a ecuaciones 
previamente validadas que toman 
en cuenta la ecuación de Harris-Be­
nedict, el porcentaje de superficie 
corporal quemada (SCQ), la inges­
ta calórica, la temperatura corporal , 
y el número de días posquemadura: 

Fórmula de Toronto = - 4.343 + 
(10,5 x % SCQ) + (0,23 x inges­
ta calórica) + (0,84 x Harris-Bene­
dit) + (114 x temperatura corporal) 
- (4,5 día posquemadura). 

El gasto energético total de los 
pacientes se mensuró por calorime­
tría indirecta durante veinticuatro 
horas recogiéndose los niveles de 
actividad. 

Resultados: La fórmula de Toron­
to calculaba 2.191 ± 83 kcal/d y los 
pacientes recib ían 2.276 ± 40 
kcal/d. El gasto energético en repo­
so medido fue de 2.149 ± 102 
kcal/d y era similar al de la fórmula 
de Toronto (NS). El gasto total 
energético era de 2 .492 ± 
120 kcal/d. Por otra parte, la activi­
dad contribuyó al 27,3 ± 1 ,3 % del 
gasto energético total y no se corre­
lacionó con el porcentaje de seo. 
El factor de actividad calculado 
como [gasto total energético - gas­
to energético en reposo] 
x 100/gasto energético en reposo, 
era 16,6 + 2,4 % y calculado como 
[gasto total energético - fórmula de 
Toronto]/fórmula de Toronto, era de 
14,5 ± 4,3 %. 

Conclusiones: Estos resultados 
sugieren que en pacientes quema­
dos, estables clínicamente y venti­
lados mecánicamente, la fórmula 
de Toronto predice fiablemente el 
gasto energético en reposo, y que 
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la fórmula de Toronto o el gasto 
energético en reposo x 1,2 puede 
emplearse para estimar los reque­
rimientos energéticos totales dia­
rios. 

11 
Efficacy of hipocaloric 
total parenteral nutrition 
in hospitalized obese 
patients: a prospective, 
double-blind randomized 
tria/ 

Eficacia de la nutrición parente­
ral total hipocalórica en los pa­
cientes obesos hospitalizados: 
estudio prospectivo, aleatoriza­
do y doble ciego 

JPEN, 1994, 18:203-207. 

La obesidad es, actualmente, el 
principal problema sanitario en los 
Estados Unidos. Tradicionalmente, 
el manejo del paciente obeso hos­
pitalizado no difiere del del pacien­
te con peso normal, con necesida­
des calóricas y proteicas basadas 
en el peso actual, posponiéndose la 
pérdida de peso a la remisión de la 
enfermedad aguda. 

Se realizó este estudio para de­
terminar cómo el paciente obeso 
hospitalizado (> 130 % del peso 
ideal) que requiere NPT y al que se 
aportan alimentaciones hipocalóri­
cas (HC) con adecuadas ingestas 
proteicas pueden conseguir un ba­
lance nitrogenado comparable con 
el de los controles (C) que reciben 
fórmulas normocalóricas isonitro­
genadas. 

Dieciséis pacientes obesos 
(HC = 9, C = 7) fueron aleatoriza­
dos para recibir fórmulas tanto HC 
(50 % del gasto energético en re­
poso, más proteínas; calorías: nitró­
geno = 75:1) o C (100 % del gasto 
energético en reposo, más proteí­
nas; calorías: nitrógeno = 150:1 ). 
El gasto energético en reposo se 
determinó por calorimetría indirecta 
el día O y semanalmente, el balan­
ce de nitrógeno se determinó dia­
riamente. 

Los dos grupos eran similares 
tanto en su Harris-Benedict (predi­
cho) como en el gasto energético 
determinado por calorimetría, en la 
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albúmina inicial y final , en la capa­
cidad total de fijación del hierro, y 
en la pérdida de peso. La ingesta 
total diaria de calorías y de calorías 
no proteicas por kg de peso fue 
14 + 4 , 1 (HC) vs 25 + 4 (C) y 
7 ± 1,9 (HC) vs 20 ±3 (C), respec­
tivamente. La ingesta proteica fue 
de 1,23 ± 0,4 (HC) vs 1,31 ± 0,2 
(C) g/kg/d. Los cocientes respirato­
rios iniciales fueron similares y con­
sistentes con el ayuno (HC = 0,7 ± 
0,09 vs C = 0,66 + 0,09); el co­
ciente respiratorio final en los pa­
cientes C refleja el empleo de ener­
gía mixta (C = 0,82 ± VS HC = 
O, 7 ± O, 12). El balance nitrogena­
do medio neto era similar 
(HC = 1,3 ± 3,6 g de nitrógeno/d 
en comparación con C = 2,8 ± 6,9 
g/d). Ocho de nueve pacientes HC 
consiguieron balance nitrogenado 
positivo así como seis de los siete 
pacientes C. La duración del trata­
miento fue de 9,6 ± 3,0 días. 

Estos datos indican que la ali­
mentación HC puede ser eficaz­
mente administrada a los pacientes 
obesos hospitalizados con estrés 
leve-moderado, consiguiéndose un 
balance nitrogenado comparable 
con el de los pacientes que reciben 
fórmulas convencionales de NPT. 

11 
Growth hormone 
administration during 
nutritional support: what 
is to be gained? 

Administración de hormona de 
crecimiento con el soporte nutri­
cional: ¿Cuál es el beneficio? 

T. R. Ziegler. 
New Horízons, 1994, 2:244-256. 

Estudios realizados en las tres úl­
timas décadas han documentado 
efectos anabólicos proteicos con la 
administración de hormona de cre­
cimiento (GH) en los pacientes crí­
ticos y/o malnutridos. La disponibi­
lidad de GH recombinante ha faci­
litado la investigación clínica de los 
efectos clínicos y metabólicos de 
este péptido en los pacientes de 
UCI. Estos estudios demuestran 
que la GH mejora la eficacia de la 
utilización nutriente en los pacien-

tes críticos. Estudios recientes, 
aleatorizados y controlados, refie­
ren mejor curación de las heridas 
con GH en pacientes quemados 
tanto adultos como pediátricos, re­
duciendo el tiempo de estancia 
hospitalaria en los pacientes que­
mados pediátricos. 

Sin embargo, escasos datos se 
han publicado sobre las variables 
evolutivas funcionales o clínicas en 
otros grupos de pacientes catabóli­
cos tratados con GH. La adminis­
tración de factores de crecimiento 
en combinación con una nutrición 
especializada representa una nue­
va estrategia que puede mejorar el 
pronóstico en los pacientes crítica­
mente enfermos. Se precisan estu­
dios clínicos adicionales para mejor 
definir la seguridad, beneficios fun­
cionales, coste-efectividad, y utili­
dad clínica del empleo de GH en 
pacientes catabólicos. 

11 
Omega-3 polyunsaturated 
fatty acids: benefit or 
harm during sepsis? 

Acidos grasos poliinsaturados 
omega-3: ¿Riesgo o beneficio en 
la sepsis? 

New Horízons, 1994, 2:230-236. 

Los ácidos grasos poliinsatura­
dos omega-3 (PUFA) son potentes 
inmunomoduladores de la respues­
ta inmune. Su inclusión en las die­
tas enterales puede ser beneficio­
sa en la recuperación de los pa­
cientes quirúrgicos tras agresión o 
infección. 

Se debe ser cauto en la suple­
mentación con PUFAs omega-3 
particularmente cuando su origen 
es el aceite de pescado. Los ácidos 
grados de cadena larga, altamente 
poliinsaturados, del aceite de pes­
cado son fácilmente autooxidables, 
y pueden potencialmente dañar a 
las células formando radicales li­
bres. Además, el aceite de pesca­
do puede alterar la respuesta he­
mostática al inhibir la agregación 
plaquetaria. Finalmente, no han 
sido claramente establecidos los 
determinantes bioquímicos y bioló­
gicos para el uso de PUFAs ome­
ga-3. 



Es por ello, que aunque los 
PUFA omega-3 ofrecen una tre­
menda capacidad inmunomodula­
dora, también presentan toxicidad 
potencial, y los debemos emplear 
en la práctica clínica considerando 
este desconocimiento. 

11 
Oral Candida colonizes 
the stomach and 
gastrostomy feeding 
tubes 

La Candida oral coloniza las son­
das de alimentación tanto intra­
gástricas como las de gastros­
tomía 

K. Gottlieb, F.L. lber, A. Livak, 
J. Leya, S. Mobarhan. 

JPEN, 1994, 18:264-267. 

Frecuentemente la Gandida colo­
niza la luz de las sondas de gas­
trostomía. Para investigar el origen 
de esta contaminación, se cultiva­
ron muestras de la cavidad oral y el 
antro gástrico en 20 pacientes con­
secutivos malnutridos en los que se 
había realizado colocación de son­
da vía gastrostomía percutánea en­
doscópica y en 1 O controles ambu­
latorios a los que se les realizaba 
endoscopia rutinaria del tracto GI 
alto. En los portadores de gastros­
tomías percutáneas endoscópicas 
que seguían bajo control durante 
muchas semanas (9 de 20), se cul­
tivó la luz de las sondas. 

Se aislaron hongos en el estóma­
go en 13 (65 %) de los 20 pacien­
tes con gastrostomía percutánea 
endoscópica y sólo en un paciente 
ambulatorio (p < ,01 ). Las espe­
cies aisladas en la cavida oral, es­
tómago, y en la sonda de gastros­
tomía eran habitualmente idénticas. 

Se concluye que las sondas de 
gastrostomía están probablemente 
colonizadas por organismos orales 
migrados a estómago. 

11 
Pharmacokinetic profile of 
dodecanedioic acid, a 
proposed alternative fue/ 
substrate 

Perfil farmacocinético del ácido 
dodecanedioico, un sustrato 
energético alternativo 

G. Mingrone, A V . Greco, A. de 
Gaetano, A. Tararanni, C. Raguso, 
M. Castagneto. 

JPEN, 1994, 18:225-230. 

Para estudiar su perfil farmacoci­
nético se aportó ácido dodecane­
dioico (C12) saturado, ácido dicar­
boxílico alifático con 12 átomos de 
carbono, como bolo intravenoso 
(800 µmol/kg de peso corporal 
[kg6wll a ratas Wistar macho. Debi­
do a que el C12 plasmático total 
proviene de la suma de las fraccio­
nes libres y de las ligadas a la al­
búmina, se mensuró por cromato­
grafía líquida de alta resolución, y 
se realizó una sesión experimental 
in vitro para determinar la curva de 
unión del C12 en el plasma de la 
rata. Estos datos se utilizaron para 
calcular la fracción libre de C12 en 
el plasma de la rata. Estos datos se 
utilizaron para calcular la fracción 
de C12 plasmático en los experi­
mentos in vivo. El mejor dato obte­
nido a partir de los datos experi­
mentales de la ligazón de la albú­
mina se obtuvo con la ecuación re­
versible de ligazón saturable a uno, 
dos y tres clases de lugares equi­
valentes no interactuantes. Sólo un 
lugar de ligazón simple fue clara­
mente identificado con una cons­
tante de disociación de 147 µmol/1 
y una ligazón máxima predicha de 
1,57 mol/mol de albúmina. La ex­
creta urinaria de C12 fue 
3,90 ± 1,62 % de la dosis adminis­
trada. El análisis farmacocinético 
se realizó en un modelo unicompar­
timental con transferencia tisular li­
neal, tomando simultáneamente en 
cuenta tanto la concentración plas­
mática como la excreta urinaria. El 
volumen de distribución aparente 
del C12 fue de 0,248 ± 0,035 
l/kg8w, la constante de velocidad de 
primer orden de aparición tisular 
fue de 0,0535 ± 0,0123 min·1 y la 
del plasma a la orina fue de 
0,00206 ± 0,00051 min-1• La vida 
media del C12 plasmático fue de 
12,47 minutos, El aclaramiento re-
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nal fue de 0,00051 l/kg8w por minu­
to, mientras que el aclaramiento 
sistémico fue de 0,0138 l/kg8w por 
minuto. 

Debido a que el aclaramiento re­
nal era francamente menor en la 
rata que el aclaramiento de inulina 
referido en la literatura, se contem­
pla como hipótesis la presencia de 
retrodifusión pasiva de C12. 

11 
Kinetics of medium-chain 
triglycerides and free fatty 
acids in healthy 
volunteers and surgically 
stressed patients 

Cinética de los triglicéridos y áci­
dos grasos libres de cadena me­
dia en voluntarios sanos y en pa­
cientes con estrés quirúrgico 

A. de Gaetano, M. Castagneto, 
G. Mingrone, G. Gangeri, G. Sgan­
ga, P.A. Tataranni , C . Raguso, 
A.V. Greco. 

JPEN, 1994, 18:134-140. 

Para determinar la velocidad de 
hidrólisis de los triglicéridos de ca­
dena media (MCTs) a ácidos gra­
sos libres de cadena media 
(MCFAs) y la veloricad de disposi­
ción de los MCFAs, cinco volunta­
rios sanos (H) y ocho pacientes con 
estrés quirúrgico (S) recibieron 
0,5 mi de Lipofundin 20 % por kg 
de peso corporal en forma de bo­
lo i.v. 

Se midieron los MCTs séricos 
(C8 y C10) y los MCFAs por croma­
tografía líquida de alta resolución 
durante 120 minutos postinyección. 
Se creó un modelo linear bicompar­
timental descriptivo y robusto: los 
volúmenes aparentes de distribu­
ción eran similares en los sujetos 
sanos y en los pacientes quirúrgi­
cos tanto para los MCTs como para 
los MCFAs. La constante de la ve­
locidad de transformación de pri­
mer orden (hidrólisis) de MCTs a 
MCFAs no tenía diferencias signifi­
cativas etre los grupos H y S (glo­
bal O, 112 ± 0,022/min, C8; 0,078 ± 
0,020/min , C1 O). La constante para 
la captación tisular de MCFA des­
de el plasma era significativamente 
diferente entre H y S tanto para C1 O 
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solo (H: 0 ,0337 ± 0,0078; s : 
O, 1194 ± 0,0240; p = 0,02) y para 
C8 y C1 O en conjunto (H : 0,0382 ± 
0,0054; S: O, 1012 ± 0 ,0168; 
p = 0,008), mientras que no consi­
gue significación cuando se consi­
dera C8 aisladamente (H: 0,047 ± 
0,0077; S: O, 0829 ± 0,0230 
p = 0,210). 

Estos resultados muestran que el 
uso de MCTs está aumentando en 
los pacientes quirúrgicos debido a 
la mejoría en la captación tisular de 
los ácidos grasos libres correspon­
dientes, aunque no parece que 
exista un aumento en la hidrólisis 
de los MCT en respuesta a la en­
fermedad aguda. Ello puede indicar 
que el paciente estresado puede 
manejar con efectividad este sus­
trato lipídico alternativo ante un au­
mento de las demandas metabó­
licas. 

11 
Body composition: 
research and clínica/ 
advances-1993 ASPEN. 
Research workshop 

Composición corporal: investi­
gación y avances clínicos. AS­
PEN 1993 

S.B. Heymsfield. 
JPEN, 1994, 18:91-103. 

El Workshop de investigación de 
la ASPEN 1993 examinó la investi­
gación y los avances clínicos en el 
estudio de la composición corporal 
humana. El Workshop tuvo dos te­
mas: 1) compartimentos corporales 
y su medida, y 2) aplicaciones clíni­
cas de las medidas de composición 
corporal. Había 12 ponentes sobre 
una gran diversidad de temas que 
presentaron lecturas cortas segui­
das de discusión. Los ponentes ex­
ploraron la validez y usos potencia­
les de las nuevas metodologías 
para la determinación de la compo­
sición corporal, incluyendo la ab­
sortiometría energética dual de ra­
yos X, los análisis de bioimpedan­
cia de frecuencia múltiple, la tomo­
grafía axial computarizada, las imá­
genes de resonancia magnética, la 
espectroscopia de resonancia nu­
clear magnética y la resonancia de 
rayos gamma, entre otras. 
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Se describió la aplicación de es­
tos métodos en pacientes hospita­
lizados agudos y crónicos. 

El estudio de la composición cor­
poral es un área emergente de in­
vestigación en el amplio espectro 
de la biología humana. 

Esta conferencia aporta una vi­
sión de los nuevos e importantes 
avances en el estudio de la compo­
sición corporal humana. 

m 
Leucine metabolism at 
graded amino acid intakes 
in children receiving 
parenteral nutrition 

Metabolismo de la leucina con in­
gestas progresivas de aminoáci­
dos en niños sometidos a nutri­
ción parenteral 

O. Goulet, S. DePotter, J. Salas, 
J.J. Robert, M. Rongier, M. Ben Ha­
riz, J. Koziet , J.F. Desjeux, C. Ri­
cour, D. Darmaun. 

Para evaluar la respuesta del tur­
nover de proteínas con ingestas 
progresivas de aminoácidos se de­
terminó la cinética de la leucina en 
seis pacientes con edades com­
prendidas entre los ocho y dieciséis 
años en situación nutritiva estable 
sometidos a nutrición parenteral a 
domicilio por intestino corto o por 
síndrome de pseudoobstrucción in­
testinal. Aunque la ingesta energé­
tica diaria se mantuvo constante a 
68, 7 ± 13 kcal/kg de masa celular 
magra con 25 ± 3,6 % de lípidos, 
los pacientes recibieron durante 
tres períodos consecutivos de siete 
días O, 7, 1,5 o 2,5 g de aminoáci­
dos/kg/masa celular magra/día. El 
orden de los regímenes fue aleato­
rio. En el día siete de cada período 
se administró una infusión de cua­
tro horas de leucina marcada. El 
turnover de leucina se evaluó con 
la medición del cetoisocaproato 
plasmático y el enriquecimiento de 
C02

13
, con el índice de oxidación y 

con la leucina derivada de la lisis 
proteica. Se recogió la oirina de 
veinticuatro horas para determinar 
la excreción de nitrógeno. Los re­
sultados indican que existe una ele­
vación dosis-dependiente de las 

concentraciones plasmáticas de 
leucina. Hubo asimismo un aumen­
to significativo de la síntesis protei­
ca con los incrementos de la inges­
ta de aminoácidos así como un ba­
lance neto de leucina. Los resulta­
dos son consistentes con una me­
joría del balance de leucina cuando 
la ingesta de leucina aumenta, a 
pesar de una mayor oxidación de la 
misma. La ganancia proteica neta 
observada con mayores cantidades 
de aminoácidos puede sugerir un 
efecto beneficioso para los niños 
sometidos a nutrición parenteral de 
larga duración. 

m 
lnfluence of adiposity on 
the thermic effect of food 
and exercise in lean and 
obese adolescents 

Influencia de la adiposidad sobre 
el efecto térmico de la comida y 
del ejercicio en adolescentes del­
gados y obesos 

J. Salas Salvado, M. Barenys Ma­
nent, M.A. Recasnes Gracia, C. 
Martí Henneberg . 

lnternationa/ Journal of Obesity, 
1993, 17:711-722. 

Para determinar el efecto de la 
adiposidad sobre los compartimen­
tos energéticos de adolescentes se 
comparó el consumo energético 
basal (BEE) con el efecto térmico 
de la comida en reposo y durante 
la recuperación de ejercicio en 
ocho adolescentes delgados 
(BMI < 25 kg/m2

) y en ocho obe­
sos (BMI > 27 kg/m2

). Ambos gru­
pos eran equivalentes en cuanto a 
la masa libre de grasa. 

El consumo energetico continuo 
se midió a través de calorimetría in­
directa en circuito abierto en perío­
dos de hasta tres horas después 
de: 1) ayuno nocturno ; 2) una comi­
da de prueba, y 3) ejercicio mode­
rado después de una segunda co­
mida de prueba. Las medidas ba­
sales se obtenían al día siguiente. 
El consumo energético basal abso­
luto fue mayor en los obesos que 
en los delgados. No hubo diferen­
cias significativas entre los grupos 
en relación con el BEE por kg total de 



masa libre de grasa. La termogéne­
sis estaba significativamente más 
elevada en los delgados que en los 
obesos en circunstancias de repo­
so y en el período postejercicio. De 
los parámetros de composición cor­
poral el porcentaje de grasa fue el 
mejor predictor del efecto térmico 
de la comida en reposo y después 
de la recuperación tras el ejercicio. 

Los resultados indican que: 1) in­
cluso cuando los adolescentes del­
gados u obesos con comparables 
con respecto a la masa libre de gra­
sa, la termogénesis está atenuada 
en los obesos, y 2) el mejor predic­
tor de la composición corporal de la 
termogénesis de los adolescentes 
es el porcentaje de masa grasa. 

m 
Nutrición y enfermedades 
cardiovasculares en las 
personas de edad 
avanzada 

R.M. Ortega, P. Andrés, A. López 
Sabaler, A. Ortega. 

Rev C/in Esp , 1994, 
194:112-115. 

La edad avanzada es una etapa 
vulnerable desde el punto de vista 
nutricional, en la que las deficien­
cias nutricionales son frecuentes y 
sus efectos graves, por lo que las 
dietas restrictivas son peligrosas y 
deben ser introducidas con precau­
ción. Aunque la proporción de an­
cianos de los países desarrollados 
está aumentando rápidamente, el 
tratamiento de la enfermedad car­
diovascular en este colectivo se 
basa en la extrapolación de lo que 
se recomienda a la población adul­
ta de menor edad, lo que puede ser 
un error. Está claro que el excesivo 
consumo de colesterol y grasa sa­
turada es perjudicial , pero las res­
tricciones, si facilitan la aparición de 
deficiencias nutricionales, pueden 
ser también muy perjudiciales en 
relación con las enfermedades car­
diovasculares, y mejorar la dieta 
puede suponer una ayuda en este 
sentido. Las limitaciones en el con­
sumo de alguno o varios alimentos 
deben ser introducidas con mucha 
precaución y control , vigilando el 
estado nutricional del anciano para 
evitar que la lucha contra las enfer­
medades cardiovasculares le lleven 

a caer en deficiencias nutricionales 
con repercusiones sanitarias simi­
lares o peores a las que se preten­
dían evitar. 

m 
Necesidades energéticas 
del niño enfermo: 
métodos de estudio 

S. Valtueña, J. Salas Salvado. 
An Esp Pediatría, 1994, 30-34. 

La evaluación del metabolismo 
energético del niño enfermo es fre­
cuentemente necesaria debido a la 
gran variabilidad del gasto energé­
tico (GE) que condiciona la enfer­
medad. La medición del GE permi­
te adaptar mejor los aportes calóri­
cos a las necesidades y, con ello, 
favorecer el crecimiento normal del 
niño. 

Un aporte calórico inadecuado 
puede tener consecuencias clínicas 
indeseables tanto si éste es por ex­
ceso como si es por defecto. La so­
brealimentación hospitalaria, parti­
cularmente aquella realizada a 
base de glucosa, puede comportar 
disfunciones hepáticas y complica­
ciones metabólicas, diversas, ade­
más de provocar un aumento del 
consumo de oxígeno (V02) y una 
sobreproducción de anhídrido car­
bónico (VC02) que incrementarían 
el trabajo respiratorio y, por tanto, 
el GE. Un aporte energético defici­
tario , por el contrario, sería respon­
sable de una malnutrición yatrogé­
nica y/o del mantenimiento de una 
malnutrición previa. 

Los clínicos suelen estimar las 
necesidades energéticas del niño a 
partir de valoraciones de la ingesta 
mediante ecuaciones de predicción 
del GE realizadas en poblaciones 
pediátricas sanas. De esta manera, 
con el peso, la talla, la edad y la su­
perficie corporal es posible estimar 
las necesidades energéticas del 
niño sano. Recientemente han sido 
publicadas ecuaciones de predic­
ción del GE para ser aplicadas en 
niños independientemente de su 
estado nutricional previo. Sin em­
bargo, es difíci l conocer con preci­
sión el efecto de las diferentes si­
tuaciones metabólicas condiciona­
das por la enfermedad sobre el 
gasto calórico del paciente pediátri­
co. A la espera de futuros estudios 
de investigación que proporcionen 
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una buena solución a este proble­
ma, la medición del GE del pacien­
te pediátrico hospitalizado se hace, 
en determinadas ocasiones, im­
prescindible para poder satisfacer 
correctamente sus necesidades. 

m 
Estimación del gasto 
energético en pacientes 
con obesidad mórbida 

R.A. Recasens, M. Barenys, J. Fer­
nández Ballar!, R. Sola, S. Blanch, 
J. Salas Salvado. 

Med Clin, 1994, 102:451-455. 

Las ecuaciones disponibles para 
la predicción del gasto energético 
basal (GEB) podrían no ser aplica­
bles en individuos con obesidad 
mórbida, ya que la contribución de 
la masa libre de grasa (MLG) sobre 
el GEB no es constante. El objetivo 
de este estudio ha sido el de obte­
ner nuevas ecuaciones de predic­
ción del GEB específicas para pa­
cientes con obesidad mórbida. A 26 
mujeres con obesidad mórbida se 
les determinó: la talla, el peso, la 
composición corporal por impedan­
cia bioeléctrica y el GEB mediante 
calorimetría indirecta en circuito 
abierto. El GEB observado se com­
paró con el estimado a partir de las 
ecuaciones previamente descritas. 
Para la obtención de las ecuacio­
nes de predicción del GEB se utili­
zó el método de regresión múltiple. 
Al comparar el GEB observado con 
el GEB estimado a partir de ecua­
ciones descritas se obtuvo siempre 
una relación significativa entre am­
bos parámetros. Las diferencias 
entre ellos fueron también significa­
tivas, excepto cuando se utilizó la 
ecuación de Harris-Benedict. El 
análisis de regresión múltiple mos­
tró que al incluir las variables de 
composición corporal , la MLG expli­
có el 75 % de la variación del GEB 
y al forzar la entrada de la masa 
grasa, la explicación aumentó has­
ta el 79 %. Cuando se incluyeron 
únicamente las variables antropo­
métricas, el peso explicó el 69 % 
de la variación. En la obesidad mór­
bida, la mayoría de ecuaciones 
descritas no son aplicables para es­
timar el GEB. Los autores aportan 
unas nuevas ecuaciones de predic­
ción del gasto energético. 
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