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tensión de los origina les no será superior a doce hojas, con un máximo de diez 
grzbados. Las notas clínicas deberán ser de menor extensión, no admitiéndose las 
que excedan de seis hojas y ocho grabados. Excepcionalmente se admiti rán t raba­
jos más extensos o en otros idiomas. 
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3. Los trabajos se referirán a ternas relacionados con nutrición artificia l. 

4. Los trabajos serán originales e inéditos. suspendiéndose su publicación cuando 
se comprobara su aparición previa en otra revis~a o libro. 

5. La responsabilidad del trabajo recae sobre los autores que lo fi rman, pe ro el 
Comité Editorial de la Revista se reserva el derecho de aprobación, denegación o 
propuesta de modificación de los trabajos si considerara que son demasiado ex­
tensos. 

6. En la redacción de estos trabajos se procurará la máxima claridad y concisión, 
debiendo consta1· de las partes clásicas en que se divide un original c ientífi co. 
do observación o de investigación: 
a) Introducción justificada del trabajo. 
b) Exposición de la casuística Q de la técnica de investigación. 

e) Resultados. 
d) Discusión o comentarios. 
e) Resumen. 
f) Bibliografía. 

7. El resumen de cada trabajo no deberá exceder de treinta líneas. y será mecano­
grafiado en dos copias para su rápida traducción al inglés. 

8. Todos los originales deberán llevar bibliografía, que se referirá únicamente al 
texto del trabajo en cuestión, redactándose con arreglo a las normas habitua les: 
nombre del autor o autores . título del trabajo. revista o casa ed itorial, tomo o 
volumen, número. página y año. El orden de cit as podrá ser alfabético por autores 
o numérico, relac ionado éste con los números intercalados en el texto. 

9. Los gráficos y cuadros deberán ser remitidos con su dibujo definitivo, realizado 
con tintas fuertes, apto para su directa reproducción . 



10. La correcc1on de pruebas será hecha por la Redacción de la revista, a menos que 
el autor solicite hacerla personalmente. 

11. De cada trabajo se harán 25 apartes libres de todo gasto, que se enviarán al pri­
mer firmante: si desea un mayor número deberá noti f icarlo a la Admin istración 
de la revista en el momento de enviar el origina l. 

12. Los originales deberán ser enviados. por correo certificado. a: Jesús M_ Culebras 
Fernández, jefe del Servicio de Cirugía, Hospital General «Princesa Sofía», León. 
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Servicio de Cirugía de la Residencia Sanitaria "A,rquitecto Marcide", de El Ferro!. 

Incidencia de malnutrición en la población 
«quirúrgica hospitalaria»* 

G. ADRIO DíAZ * * * *' J. MARTÍNEZ CASTRO * * *, E. MlGUEL PÉREZ * * *, 
M. MARTÍNEZ BARACHETA ** y C. GARCÍA-PINTOS FONTOIRA ***** 

1. INTRODUCCION 

La reacción del organismo ante el trauma 
quirúrgico va a traer como consecuencias 
una disminución de peso, aumento del gasto 
metabólico en reposo, aumento de excreción 
de catecolaminas, balances nitrogenados ne­
gativos y un desgaste de la masa muscular. 

La posible existencia de desnutrición (1, 
10) en la población hospitalaria (8, 9), tal 
y como se ha plasmado en diversos trabajos 
publicados en estos últimos años, junto con 
la obligada suspensión de la alimentación 
oral en nuestros enfermos que han sufrido 
intervenciones quirúrgicas sobre el tracto 
gastrointestinal y todo ello unido a la res­
puesta al stress, antes mencionada, puede 
traer como consecuencias una disminución 
en la síntesis proteica y de enzimas (6), em­
peoramiento en la curación de heridas (3, 6, 
10) y del estado inmunitario (7, 11, 12) con 
disminución de la resistencia a las infeccio­
nes y aumento de la morbimortalidad qui­
rúrgica (3, 10, 11). Por todo ello parece 
aconsejable realizar una valoración del esta­
do nutritivo de nuestros enfermos previo a 
la cirugía a fin de advertir y en su caso co­
rregir los déficits nutricionales que estos en­
fermos puedan tener. 

* Comunicación ¡presentada en la IV Re­
unión Nacional de SENPE. Santiago de 
Compostela, octubre 1982. 

** Médico residente. 
*** Médico adjunto. 

**** Jefe de Sección. 
* * * * * Jefe de Servicio. 

Estas observaciones nos han conducido a 
realizar un estudio de la población quirúrgi­
ca hospitalaria en nuestro medio . 

2. MATERIAL Y METODOS 

Para la realización de este trabajo se han 
estudiado 59 enfermos candidatos a cirugía 
de aparato digestivo. Los enfermos han sido 
divididos, para su estudio, en tres grupos: 
todos, neoplásicos y no-neoplásicos. En la 
tabla I se expone la edad y sexo de los mis­
mos. Las enfermedades de base y las inter­
venciones practicadas se presentan en las ta­
blas II y III, respectivamente. Para la valo­
ración del estado nutricional hemos emplea­
do los siguientes parámetros: 

2.1. Peso actual-peso ideal, expresado en 
porcentaje (2). 

2.2. Proteínas totales, expresado en gra­
mos por ciento ( 14). 

2.3. Albúmina, expresado en gramos por 
ciento (16). -

2.4. Indice creatinina-altura, expresado 
en porcentaje (5). 

2.5. LBM actual-LBM ideal, expresado 
en porcentaje (2). 
El LBM actual se halló mediante la 
fórmula de Miller (13). El LBM 
ideal se calculó como el 75 por 100 
del peso ideal. 

2.6. Grasa corporal-peso actual, expresa­
do en porcentaje (2). 
La grasa corporal se obtuvo restan­
do del peso actual el LBM actual 
calculado como anteriormente se 
hizo referencia. 
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TABLA I 

Nilmero 2 
Junio ]983 

EDAD Y SEXO 

Todos ................................... 
Neoplásicos ··························· 
No-neoplásicos ........................ 

TABLA II 

ENFERMEDADES DE BASE 

Patología supramesocólica maligna 

Patología inframesocólica maligna 

Patología supramesocólica benigna 

Miscelánea .................. ................ . 

TOTALES ....... ... .................. . 

TABLA III 

INTERVENCIONES 

Gastrectomías 

Vaguectomías ................... ... ....... . 

Cirugía biliar ........ ........ . ......... .... . 

Resecciones colorrectales ............... . . . 

Miscelánea ................ . ............. .. . . 

TOTALES ............. .. ............ .. 

Total 

59 

19 

40 

Casos 

11 

8 

39 

2 

60 

Casos 

13 

2 

34 

7 
4 

60 

Hombre Mu;er 

27 32 

12 7 

15 25 

E DA D 

Límites 

21-83 

50-77 

21-83 

Media 

55 

63 

51 

Estos parámetros han sido medidos el día 
anterior a la intervención y al final el cuarto 
día del período postoperatorio. 

En el desarrollo de este trabajo se han es­
tudiado, en primer lugar, los valores prome­
dios ± desviación estándar preoperatorios y 
postoperatorios en cada uno de los grupos, y 
en segundo lugar la frecuencia de valores 
bajos encontrados tanto en el preoperatorio 
como en el postoperatorio, también en cada 
uno de los grupos (todos, neoplásicos, no­
neoplásicos). 

Los límites para determinar los valores ba­
jos han sido establecidos de esta forma: peso 
actual-peso ideal por debajo del 95 por 100, 
proteínas totales por debajo de 6,5 por 100, 
albúmina por debajo de 3,5 por 100, índice 
creatinina-altura por debajo del 90 por 100, 
LBM actual-LBM ideal por debajo del 95 
por 100 y grasa corporal-peso actual por de­
bajo del 90 por 100. 

Para el estudio estadístico de los diferen­
tes grupos se ha utilizado el test de la t de 
Student. El nivel de significación se ha esta­
blecido en un 5 por 100. 

3. RESULTADOS 

Los valores promedios + desviación están­
dar obtenidos en el preoperatorio se presen­
tan en la tabla IV. Todos los valores se en­
cuentran dentro de la normalidad, excepto 
la albúmina en el grupo de enfermos neo­
plásicos. Existen diferencias significativas en 
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TABLA IV 

PARAMETR0S NUTR !CIONALES. VALORES PRE0PERAT0Rl0S 

Todos Neoplásicos No-neoplásicos 

Peso actual/ peso ideal (% ) ..... .... . ... .. 110 ± 17 101 ± 12 115 ± 17 ** * 
Proteínas T. (g % ) ......................... .. 

Albúmina (g % ) ............................. . 

Indice creatinina/ altura ( % ) ........... . . . 

LBM actual / LBM ideal {% ) ............ . 

Grasa corporal/ peso (%) ................. . 

7 ± 0,6 

3,7 ± 0,6 

102 ± 28 

105 ± 16 

28 ± 13 

7 ± 0,6 

3,4± 0,5 

89 ± 25 

99 ± 14 

27 ± 11 

7 ± 0,6 

3,8 ± 0,6 ... 

108 ± 29 * 

108 ± 16 

29 ± 14 

Valores expresados como promedio ± desviación estándar. 
No existen diferencias significativas entre los valores de los enfermos neoplásicos y los 

no-neoplásicos, excepto aquellos marcados con asteriscos. 

* P < 0,025. 
** P < 0,02. 

*** P < 0,005. 

cuanto al peso, albúmina e índice creatinina­
altura, entre los neoplásicos y no-neoplásicos. 

En la tabla V se exponen los valores pro­
medios ± desviación estándar del período 
postoperatorio . Se han objetivado descensos 
por debajo de valores normales en las pro­
teínas totales y albúmina, en todos los grupos 
y tamb.ién ha descendido la relación peso 
actual-peso ideal y la grasa corporal-peso. 
Existen diferencias significativas entre los 
neoplásicos y los no-neoplásicos en cuanto 
a los tres primeros parámetros mencionados. 

Al estudiar la frecuencia de valores bajos 
en el estudio preoperatorio hemos obtenido 
los resultados que exponemos en la tabla VI, 
y que oscilan, según los parámetros emplea­
dos, entre un 21 a un 44 por 100 en los 
enfermos neoplásicos y de un 12 a un 29 
por 100 en los no-neop.lásicos. Hay diferen­
cias significativas en cuanto al LBM actual­
LBM ideal. 

En el postoperatorio, la frecuencia de va­
lores bajos aumenta considerablemente, con 
cifras entre 42-94 por 100 en los neoplási­
cos y entre un 1 S a un 75 por 100 en los no­
neoplásicos, según los parámetros empleados. 

Hay diferencias significativas en cuanto 
al peso actual-peso ideal y albúmina. Estos 
resultados se recogen en la tabla VII. 

4 . DJSCUSTON 

BRISTIAN y colabs. (4), en 1974, realizó 
una valoración nutricional de 131 enfermos 
quirúrgicos, utilizando para ello parámetros 
como el peso, altura, albúmina y la medición 
del pliegue cutáneo del tríceps, encontrado 
con ellos cerca de un 50 por 100 de casos 
de desnutrición media o severa. 

HILL y colabs. (9) estudian 105 enfermos 
quirúrgicos utilizando índices antropométri­
cos y bioquímicos. Los resultados obtenidos 
con los enfermos quirúrgicos los comparan 
con un grupo control y valoraron los resul­
tados inferiores al 95 por 100 de dicho 
grupo. 

En su trabajo encuentran un 25-30 por 
100 de valores bajos preoperatorios, llegan­
do al 50 por 100 en aquellos enfermos que 
ll evan una semana o más tras cirugía mayor. 

WEINSIER y colabs. (16) , estudian 134 en­
fermos de Medicina General, encuentran un 
48 por 100 de casos de desnutrición al in­
greso, incrementándose esta cifra al 78 por 
100 en aquellos enfermos que llevan dos o 
más semanas ingresados. 

W ALESBY y colabs. ( 15) refieren un 56 
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TABLA V 

Número 2 
Junio 1983 

P ARAMETROS NUTRIC10NAI.;ES. V AL ORES POSTOPERA TORJOS 

Peso actual/ peso ideal (%) . ............. . 

Proteínas T. (g % ) .................... .... .. . 

Albúmina (g % ) ............................. . 

Indice creatinina/altura (%) . . ........ .. . . 

LBM actual/LBM ideal (%) ............. . 

Grasa corporal/peso (%) ................. . 

Todos 

105 ± 16 

6,3 ± 0,5 

2,9 ± 0,5 

102 ± 29 

105 ± 17 

24 ± 14 

Valores expresados como promedio ± desviación estándar. 

Neoplásicos 

97 ± 12 

6 ± 0,6 

2,7 ± 0,4 

94 ± 30 

101 ± 16 

24 ± 14 

No-neoplásicos 

109 ± 16 *** 
6,4 ± 0,5 ** 
3 ± 0,5 * 

106 ± 28 

107 ± 17 

25 ± 15 

No existen diferencias significativas entre fos valores de los enfermos neoplásicos y los 
no-neoplásicos, excepto aquellos marcados con asteriscos. 

* P < 0,05. 
** P < 0,002. 

*** P < 0,01. 

TABLA VI 

FRECUENCIA DE VALORES BAJOS PREOPERATORJOS 

Todos N eoplásicos No-neoplásicos 

Peso actual/peso ideal .. .. .. . . . . . . . . . . . . . . . 17,2 21 15,4 

Proteínas T. . . . . . .. ... . ....... ...... . .. .. .. ... . 15,2 21 12,5 

Albúmina . . . ............. .. ... ...... . ......... . 27,1 42,1 20 
Indice creatinina/altura .. . .. . . . . . . .. . ... . . 31,5 44,4 25 

LBM actuaJ/LBM ideal . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . 24 44 13,9 * 
Grasa corporal/ peso . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . 30,2 33,3 29,7 

Valores expresados en porcentajes. 
No existen diferencias significativas entre los valores de los enfermos neoplásicos y los 

no-neoplásicos, excepto aquellos marcados con asteriscos 

* P < 0,05. 

por 100 de casos de desnutrición entre 47 
enfermos ·candidatos a cirugía cardiaca. 

En estudios publicados en este año en 
curso aparecen igualmente resultados simi­
lares. Así, ÜRTIZ HURTADO (14), en un estu­
dio sobre 71 enfermos, encuentra signos de 
desnutrición en un 16-56 por 100, según el 
parámetro empleado, y BAKER (2) señala un 
47 por 100 de desnutrición ligera o media 
entre 59 enfermos valorados preoperatoria­
mente . 

Otros trabajos que también hay que se­
ñalar son los de JAURRIETA y colabs. (11) y 
de HEYMSFIELD (8), los cuales ponen igual­
mente en evidencia la existencia más o me­
nos solapada de desnutrición en la población 
hospitalaria. 

Los resultados obtenidos en nuestro estu­
dio son parecidos a los anteriormente seña­
lados, aunque con cifras algo inferiores, so­
bre todo en la valoración preoperatoria. Así 
hemos obtenido valores bajos en un 15-31 
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TABLA VII 

FRECUENCIA DE VALORES BAJOS POSTO~ERATORIOS 

Todos Neoplásicos No-neoplásicos 

Peso actual/ peso ideal . ................ . ... 24, l 42, 1 15,4 * 
Proteínas T . . . . . . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . ... . . . . . 61 73,7 55 
Albúmina . . . ... .... ..... . .............. ... ..... 81,3 94,7 75 * 
Indice creatinina/ altura .. . . . ... . . . . .. ... .. 38,8 44,4 36,1 

LBM actual / LBM ideal .. .. .............. ... 31,5 44,4 25 

G rasa corporal/ peso ........... ...... ....... 43,6 55,5 37,8 

Valores expresados en porcentajes. 
No existen diferencias significativas entre los valores de los enfermos neoplásicos y los 

no-neoplásicos, excepto aquellos marcados con asteriscos. 

* P < 0,05. 

por 100 del total de enfermos en el preope­
ratorio, esta cifra se eleva a un 21 -44 por 
100 si nos limitamos a los enfermos neoplá­
sicos . 

0RTIZ HURTADO (14) refiere, igualmente, 
valores más bajos dentro de los enfermos por­
tadores de neoplasias colorrectales. Este au­
to r no encuentra relación entre el grado de 
desnutrición y el es tadio tumoral. 

En el período postoperatorio hemos obte­
nido cifras muy altas de valores bajos, cifras 
que oscilan de un 24-81 por 100 en la po­
blación total y según el parámetro emplea­
do. Estos valores se elevan a un 42-94 por 
100 en los enfermos neoplásicos. Estos últi­
mos datos también concuerdan con los de 
HILL y colabs. (9), aunque con diferentes 
proporciones. 

En nuestro estudio los parámetros que re­
velaron mayor índice de pacientes desnutrí­
nos han sido por este orden : la albúmina. ín­
dice creatinina-altura y grasa corporal-peso 
actual, y en el postoperatorio hay que sumar 
también los resultados obtenidos con las pro­
teínas totales. 

En el trabajo de ÜRTIZ H URTADO (14) el 
parámetro más sensible fue el índice creati­
nina-altura y para HILL (9), la transferrina. 
albúmina y ci rcunferencia muscular del 
brazo. 

Diversos autores han probado la correla­
r.ión entre la desnutrición , diagnosticada me-

<liante estos test, y la morbilidad quirúrgica, 
midiendo ésta por la incidencia de infección , 
uso de antibióticos, convalecencia prolonga­
da, retraso en la curación de heridas y au­
mento de mortalidad (2, 15). También se ha 
demostrado la correlación entre desnutrición 
e inmunodepresión (11). 

Otros autores (14) no han conseguido co­
rrelacion ar la incidencia de la infección con 
el descenso de los parámetros nutricionales, 
excepto con la hipoalbuminemia. 

BAKER y colabs. (2) , en su trabajo ya re­
ferido, comparan la evaluación clínica reali ­
zada por dos expertos con la obtenida con 
unos test ob_jetivos, y encontraron un alto 
prado de correlación entre las dos formas de 
valoración , señalando únicamente d iferencias 
en lo que respecta al recuento de linfocitos 
totales. 

5. CONCLUSIONES 

5.1. Los oarámetros utilizados ncs han 
servido para con firmar la existencia 
de casos de desnutrición dentro de 
nuestra enfermería quirúrgica. 

5 .2. Entre los 59 enfermos estudiados 
hemos encontrado un 30 por 100 de 
casos de desnutrición leve o modera­
da preoperatoria, que se eleva a un 
45 por 100 si nos referimos a los 
enfermos neoplásicos. 
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5.3. La frecuencia de valores bajos se 
incrementa notablemente tras la ci­
rugía, siendo igualmente más alta 
en enfermos portadores de neo­
plasia. 

5.4. En este trabajo los índices más sen­
sibles para detectar los casos de des­
nutrición han sido la albúmina, ín­
dice creatinina-altura, y la grasa cor­
poral-peso actual. 

6. RESUMEN 

Se han estudiado 59 enfermos quirúrgicos 
para valorar la incidencia de malnutrición en 
nuestro medio. 

Para ello hemos utilizado unos parámetros 
nutricionales cuya eficacia ya ha sido proba­
da por otros autores. 

El estudio nos ha sido válido para confir­
mar la existencia de casos de malnutrición, 
que alcanza preoperatoriamente un 15-31 
por 100 de la población total y que en los 
enfennos neoplásicos asciende a un 21 -44 
por 100. Postoperatoriamente la malnutri­
ción aumenta a un 24-81 por 100 en la po­
blación total y a un 42-94 por 100 en los 
enfermos neoplásicos. 

Los índices más sensibles han sido la al­
búmina, índice creatinina-altttra y grasa cor­
poral-peso actual. 
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Unidad de nutrición parenteral en un hospital 
medio: ¿lujo o necesidad? 

E. MORENO*, J. R. VICENTE** y A. SÁNCHEZ *** 

INTRODUCCION 

Concebida la nutrición parenteral (NP) 
como la terapia de aporte de nutrientes por 
vía distinta a la fisiológica , susceptible de 
aplicación en muy diversas situaciones clíni­
cas (1), pudiendo realizarse en distintos lu­
gares del hospital-e incluso fuera de él (2 , 
3)- y por distintas personas, es obvio que 
comporta una serie de técnicas más o menos 
complejas que no están, en modo alguno, 
exentas de riesgos y complicaciones (4, 6) , 
algunas de ellas graves o severas. Ha sido 
nuestra intención, al realizar este trabajo, 
mostrar las evidentes ventajas y posibles in­
convenientes que presenta el empleo de la 
alimentación parenteral--como medida ex­
clusiva o casi exclusiva-en un área hospi­
talaria concreta (la denominada Unidad de 
Nutrición Parenteral y Entera! o UNPE), 
bajo la organización y control del Servicio 
de Medicina Intensiva , en íntima relación 
con otras especialidades fundamentales, y 
realizada por un equipo cuya dirección está 
encargada a un intensivista. 

Nuestro hospital, que cuenta con 6 15 ca­
mas y no posee secciones quirúrgicas especia­
lizadas es, no obstante, el centro sanitario 
más importante de la provincia de Alava , 

* Jefe de Servicio. 
** Adjunto, enca~gado de la Unidad de N u­

trición Parenteral y Entera!. 
* * * Reside nte IT. 

clasificado en grupo 6, nivel III, y cataloga­
do como docente de pre y postgraduados, re­
cogiendo pacientes de una amplia zona geo­
gráfica en la que se incluyen áreas de Gui­
púzcoa, la Rioja, Burgos y Navarra. Sin em­
bargo, la relación entre el personal asisten­
cial sanitario y el número de camas. aunque 
globalmente es superior al índice de 1,29 exi­
gido por la legislación vigente, en muchos 
Servicios clín icos no permite la realización 
de determinadas técnicas exploratorias, diag­
nós ticas o terapéuticas en plantas convencio­
nales de hospitalización; las cortas plantillas 
de los Servicios y secciones y el elevado nú­
mero de ingresos impiden la «sofisticación» 
en áreas hospitalarias normales. Es eviden­
te que, mientras en los Servicios clínicos no 
pediátricos la relación médico-cama, enfer­
mera-cama y auxiliar-cama están alrededor 
de 1 : 8, 1 : 16 y 1 : 18, aproximada y res­
pectivamente, en el Servicio de Medicina In­
tensiva, por sus peculiaridades, y contando 
con un total de 22 camas repartidas en cua­
tro unidades diferenciadas, esas relaciones 
mejoran hasta 1 : 3, 1 : 2 y 1 : 4, respectiva­
mente, lo que permite un control , lógicamen­
te, mucho más exhaustivo de los enfermos 
en general. 

Es por ello por lo que, en nuestro hospital 
-y a pesar de existir literatura contraria al 
respecto (6)-decidimos confeccionar un pro­
tocolo de NP a fin de realizarlo en una zona 
determinada. la UNPE, con controles en todo 
seme.iantes al resto de las unidades que con­
figuran el Servicio de Medicina Intensiva. de 
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forma que se ofrezcan al enfermo las ven­
tajas de un departamento de estas caracterís­
ticas, pero sin los inconvenientes o riesgos 
inherentes a los mismos y, por supuesto, a 
las plantas de hospitalización habitual de 
nuestro centro sanitario, centro que, desde 
luego, contemplamos integrado en una am­
plia red hospitalaria que constituye la mayo­
ría de las instituciones sanitarias de nuestra 
geografía . 

MATERIAL Y METODOS 

Durante el primer año de funcionamiento 
de la UNPE, que comprende el período de 
abril de 1981 al mismo mes de 1982, y que 
ha sido objeto de este estudio retrospectivo, 
han ingresado en el Servicio de Medicina 
Intensiva 818 enfermos, de los cuales han 
fallecido 101, es decir, el 12 por 100. De 
aquéllos, 469 (58 por 100) han ingresado en 
la Unidad de Cuidados Intensivos Polivalen­
tes (UCIP); 275 (33 por 100) en la (UCIC) 
Unidad de Ciudados Intensivos Cardiológi­
cos, y 74 (9 por 100) en la UNPE. La cuarta 
unidad, denominada de Shock y Críticos, no 
ha entrado en funcionamiento por problemá­
tica derivada del personal y situación credi­
ticia, habiendo sido utilizada esporádicamen­
te como expansión intermitente del resto de 
unidades. 

La UNPE posee cuatro camas, una de ellas 
totalmente aislada , y otras tres en boxes (fi­
guras 1 a 3), perfectamente independizados 
mediante mamparas de obra y cristaleras 
translúcida o transparente, según las zonas, 

F10. 1.- Vista general de la Unidad. 
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F10. 2.~Puesto de enfermería. Box aislado. 

F10. 3.-Vista parcial del Box aislado y de los oficios. 

a fin de permitir una correcta visualización 
del personal de enfermería. Tiene una ex­
tensión total de 124 metros cuadrados y 
cuenta con oficios de material limpio y su­
cio, y de preparación de mezclas, así como 
aseo, zona de paseo y entrada de fam iliares, 
y pequeño almacén. Existe monitorización 
estándar en cabecera, para trazado electro­
cardiográfico y alarmas sonora y visual de 
cardiotacómetro, pero con posibilidad de 
ampliación, si se precisase, para módulos de 
control de presiones, respiración, temperatu­
ra, etc. El puesto de enfermería es central y 
de fácil acceso; se complementa con televi­
sión, radio, luz natural directa y artificial 
con reostatos para adecuación de su intensi­
dad. Los sistemas de seguridad obedecen las 
normativas vigentes al respecto. 

Su atención corresponde a dos facultativos 
-uno de plantilla, coordinador-jefe de la 
Unidad, y un residente-en el turno de ma-



Número 2 
!1111io 1983 

ñana, mientras en los de tarde y noche es el 
propio médico de guardia del Servicio qui en, 
con su residente correspondiente, cubren las 
necesidades de la misma. Dos enfermeras y 
una auxiliar clínica, por turno, prestan ser­
vicios de forma ininterrumpida. Colaboran 
directamente especialistas de Aparato Diges­
tivo, Cirugía General y Digestiva, Nefrolo­
gía, Oncología, Bacteriología, Bioquímica y 
Farmacia. 

RESULTADOS 

Durante el primer año se han ingresado a 
74 pacientes con cuadros subsidiarios de re­
cibir NP y, en principio, sin otra patología 
que motivase su ingreso en la UCIP, aunque 
sí controles más intensos que en la planta de 
hospitalización normal. Del grupo estudiado 
han fallecido siete (9 por 100). Cuarenta y 
tres (58 por 100) eran varones y 3 l ( 42 por 
100) hembras. La edad med ia fue de cin· 
cuenta y un años, con una máxima de ochen­
ta y tres y una mínima de ocho años, res­
pectivamente. 

Los diagnósticos que motivaron el ingreso 
en la UNPE mostraron una evidente inciden­
cia de los postoperatorios de aparato diges­
t·ivo. fundamentalmente reintervenciones rle 
dehiscencias de suturas, fístulas, peritonitis, 
abscesos y sepsis abdominales, según se re­
fleia en al tabla l. Hepatopatías descompen­
sadas con encefalopatía y/ o hemorragia di­
gestiva y/o fracaso renal , así como las pan­
creatitis agudas. ocuparon los siguientes lu­
gares . siendo politraumatizados, postoperato­
rios de infartos mesentéricos con síndrome 
de intestino corto, preoperatorios con malnu­
trición, enfermedad de Crohn, tétanos, sín­
drome de Guillain-Barré, etc. , los que inci­
dieron mínimamente. 

El ingreso se realizó orogramadamente en 
su mayoría (92 oor 100) mediante intercon­
sulta entre los facultativos responsables del 
paciente y el coordinador-Jefe de la UNPE. 
y en el turno de mañana. catalogando o no al 
mi smo de subsidiario de NP en opinión con­
junta del eq uipo. Esto quiere aclarar que 
muchos pacientes que tan sólo precisaron 
alimentación artificial de corta duración, se­
irún su patolo2ía, pero sin comolicaciones, no 
fueron recepcionados en la UNPE; de igual 
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T A B L A 

DIAGNOSTICOS 

Postoperatorios .. .... .. .... ... . ... ...... ... . 

Hepatopatías ........ . .... .......... ......... . 

Pancreatitis ................................. . 

Politraumatizados ..................... . . . . . 

Casos 

23 

16 

10 

9 

Síndrome intest ino corto .. .. . . .. . . . . . . . . .. 5 

Malnutrición . . . . . . .. .. . ... . . . . . .. . . . . . . . . . . . 5 

Enfermedad Crohn . . .. . . .. . . . . . . . . .. .. . . . 3 

Tétanos ...................................... . 

Síndrome Guillain·Baré ................. . 

Anorexia mental ......................... .. 

modo, aquellos que pur necesitar soporte vi­
tal o mostrar evidentes y severas complica­
ciones precisaban, además, alimentación pa­
renteral, fu eron derivados a la UCIP. 

Fueron realizadas 46 NP totales, de tipo 
convencional , 21 específicas ( 15 por insufi­
ciencia hepática y seis por fracaso renal), y 
cuatro mixtas. La estancia media fue de 15,6 
días, con un máximo de sesenta y cuatro y 
un mínimo de dos días, por éxitus. El índice 
de ocupación medio de la UNPE fue de 
74 por 100. La duración media de la NP 
fue de trece días, con un máximo de sesenta 
y tres y un mínimo de dos, igualmente por 
éxitus. 

Se emplearon catéteres «Cavafix MT»R y 
« Drum-Cartridge»R, para su introducción 
percutánea por vías subclavia o yugular y 
mediana basílica, respectivamente, utilizán­
dose durante el período estudiado única y 
exclusivamente para la NP, y no para extrac­
ción de muestras sanguíneas ni para adminis­
tración de otros med icamentos. En contra de 
algunos autores (5, 7) no se realizó tuneliza­
ción subcutánea, ni se emplearon llaves in­
tercaladas en los sistemas ni filtros especia­
les, cubriéndose siempre la superficie cutá­
nea y la boca de las bolsas con apósitos em­
papados en soluciones antisépticas (8), indi-
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cando gráficamente día, hora y nombre del 
autor de la canalización o cura de la misma. 
Siempre se utilizó bomba volumétrica para 
la infusión de las mezclas. En 48 ocasiones 
se empleó la vía subclavia [preferentemente 
la derecha (29)], objetivándose solamente un 
problema mecánico (neumotórax). El perso­
nal de enfermería colocó los 18 catéteres 
tipo «Drum» en mediana basílica, compro­
bándose dos cuadros de tromboflebitis que 
obligaron a la retirada y cultivo del catéter, 
según protocolo. En once ocasiones se utilizó 
la vena yugular interna, sin problema algu­
no. En todos los casos se realizó radiografía 
de tórax con contraste en el catéter, a pesar 
de ser radioopaco, para comprobación exacta 
de la localización de su punta. En ningún 
momento se empleó la vena cava inferior 
para acceso a la circulación. De los controles 
protocolarios se desprende la producción de 
los dos episodios anteriormente comentados 
de tromboflebitis y ninguna sepsis atribuible 
al catéter, según queda reflejado en la ta­
bla 11. 

Fueron descartadas las complicaciones me­
tabólicas y /o electrolíticas conceptuadas 
como leves o moderadas (hipoglucemia in­
ferior a 0,80 g./dl., sin clínica evidente; glu-

TABLA 11 

CATETERES 

Casos 

Vías! técnicas 

Subolavia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48 

- l)ereoha .. ......... ... .. . ... . ... . 29 

- Izquierda . ....................... 19 

Mediana basílica 

Yugular interna 

Complicacio11es 

Tromboflebitis 

Neumotórax ............................. . 

18 

11 

2 

1 

TABLA lll 
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COM PLICAC IONiES GRAVES 

Debidas a nutrición paren/eral 

Acidosis metabólica .......... .......... . 

Hiperlipokaliemia ...................... . 

Hiperosmolaridad ...................... . 

Hipergl ucemia > 250 mg/ dl ........ . 

Encefalopatía metabólica 

Debida.ro a enfermedad base 

Respi ratorias ... . .............. ... ........ . 

Renales ........................... . .. . .... . 

Hemodinámicas .................. . ...... . 

Coagulación ............................. . 

Casos 

8 

5 

5 

3 

2 

1q 
10 

4 

2 

cosuria y /o cetonuria no superior a +; hi­
perglucemia no mayor de 250 mg./dl., etcé­
tera), pero sí fueron recogidas las compli­
caciones que denominamos como graves o 
severas, achacables a la NP, observándose 
en 26 pacientes; 23 (31 por 100) presentaron 
alteraciones metabólicas y/ o electrolíticas 
importantes, destacando episodios de acido­
sis metabólica, hiperpotasemia, hiperosmola­
rídad, encefalopatfa metabólica de dudosa 
etiología, etc., sobre el resto; dos (27 por 
1 .000) sépticas y una ( 13 por 1.000) mecá­
nica, debidas estas tres últimas al caté¡er. 

Sin embargo, las complicaciones derivadas 
de la propia enfermedad fueron más nume­
rosas: 18 respiratorias, de las que trece pre­
cisaron en algún momento de la evolución 
ventilación mecánica, y tres drenaje torácico 
con aspiración; 10 renales, precisando cinco 
hemodiálisis y dos diálisis peritoneal, y cua­
tro hemidámicas graves, de las que tres fue­
ron fases iniciales de shock séptico de origen 
abdominal; todas quedan reflejadas en la ta­
bla III. Asimismo, el hecho de estar monito­
rizados continuamente los pacientes permitió 
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la detección precoz de arritmias, des tacando 
la incidencia de la extrasistolia ventricular 
sobre el resto, aparte de la taquicardia sinu­
sal achacable a hipovolemia, deterioro hemo­
dinámico, fiebre, hipoxemi a, sepsis o an­
siedad. 

Según protocolo, todos los pacientes que 
no presentaron contraindicaciones fueron an­
ticoagulados profilácticamente con heparina 
cálcica subcutánea, en dosis de 15.000 U./ 
día, en tres inyecciones; no se observó nin­
gún cuadro tromboembólico grave. Gracias 
al apoyo de la enfermería, del ambiente, luz 
natural, familiares, etc., no se comprobó nin­
guna complicación de tipo psíquico . 

TABL A lV 

PROTOCOLO UNPE 

A) Antes de iniciar la NP 

a) Antropometría. 

b) Colocación catéter central. 

e) RX tórax para comprobaciótt catéter. 

d) Analítica: Hemograma, gases, arteriales, 

iones, glucosa, urea, coagulación, orina, 

amilasa /Ca (sin pancreatitis). 

B) Hoia metabólica diaria 

a) RX tórnx (a criterio médico). 

b) An aHtica: Hemograma, osmolaridad 

SMA-II,_ gases venosos, coagulación, io­

nes, orina (también iones, osmolaridad, 

creatinina y urea), latescencia suero (si 

grasas), amilasa/Ca (si pancreatitis) , ba­

lance. 

e) Balance nitrogenado. 

d) 'ECG (si trastornos en el trazado del 

monitor). 

e) Controles: Glucosuria y cetonuria cada 

micción o cada cuatro horas. Dextrostix 

cada ocho horas. 
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C) H oja metabólica completa (a real izar 1os miér­

coles o los jueves, si miércoles es festivo) . 

a) Antropometría. 

b) Rx tórax y ECG. 

e) Analítica : Hoja metabólica diaria más 

VSG, transferrina, hierro, proteinograma, 

inmunoelectroforesis, lipidograma, C PK, 

LDH, t riglicéridos, gamma-GT, bili rru­

bina, C3, C4, magnesio, c ak io, amino­

grama (si es preciso). 

D) Estudio bacteriológlco 

a) Si pico febril > 38.ºC 

- Hemocultivo/ 20 minutos, tres tom as 

para aserobios y anaerobios. 

- Urocultivo. 

- Cultivo mezcla nutriente . 

b) Si fiebre continua. 

- Hemocultivo cada doce horas. 

- Urocultivo cada doce horas. 

- Retirar catéteres y cu ltivo puntas (cul-

tivos durante tres d ías consecutivos) . 

E) Controles vitales 

a) Constantes: TA, FC, FR, temperatura, 

PVC (según médico). 

b) Monitorización EOG continuo. 

e) Signos clínicos de alteraciones metabó li­

cas. 

d) Valoración de ,hidratación , débitos, ba­

lances, etc, diarios. 

COMENTARIOS 

Se han realizado las NP según un protoco­
lo propio de la Unidad que figura represen­
tado en las tablas IV y V, respectivamente, 
emplean do mezclas confeccionadas en nues­
tro oficio de preparación , bajo esrtictas me­
didas de asepsia, en bolsas selladas y con vía 
exclusiva para la alimentación. Los cont roles 
metabólicos, electrolíticos y vitales han su-
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puesto un más adecuado seguimiento global 
de .los pacientes, no agravando la situación 
laboral del personal de enfermería de plan­
tas convencionales. 

Han destacado complicaciones graves, e 
incluso severas, tanto debidas a la propia NP 
como a la enfermedad base, que incluso han 
precisado soporte vital, lo que ha conferido 
a estos pacientes características de alto ries­
go, necesitando apoyos artificiales y eviden­
ciando de esta forma la dependencia de su 
ingreso en el área de Medicina Intensiva. 

Las complicaciones sépticas y psíquicas 
propias de los enfermos confinados en Uni­
dades de Medicina Intensiva polivalentes o 
generales, sin luz natural, ruido ambiental y 
estructura arquitectónica poco agraciada, no 
se han observado en nuestra serie, lo que 
supone permitir a aquéllos las indudables 
ventajas de nuestro medio y controles sin los 
inconvenientes del ambiente ya señalados. 

RESUMEN 

La NP es una terapia fundamental en di­
versas situaciones clínicas, no exenta de ries­
gos y complicaciones que, en algunos casos, 
pueden llegar a ser graves e incluso morta­
les. Es indudable que precisa que sea realiza­
da por personal especializado, tanto médico 
como de enfermería y auxiliar, en perfecto 
entendimiento y cohesión con otras especia­
lidades, mejor mediante un equipo o comi­
sión que, diariamente, adecúe la nutrición a 
cada paciente. Son imprescindibles unos con­
troles. fundamentalmente metabólicos y elec­
trolíticos, a veces muy frecuentes, que obli­
gan a una estrecha atención por parte de la 
enfermería. Puede precisar, en dependencia 
de 1.a evolución de las posibles complicacio­
nes-tanto de la propia enfermedad base 
como de la nutrición artificial-soportes vi­
tales. 

Por todo ello pensamos que los enfermos 
subsidiarios de recibir NP deberían estar 
agrupados en una zona que permitiese con­
troles rigurosos y apoyo vital si fuera nece­
sario, pero al tiempo sin riesgos inherentes 
a áreas intensivas generales. Con esa hipóte­
sis se construyó la Unidad de Nutrición Pa­
renteral y Entera! dentro de nuestro Servicio 
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de Medicina Intensiva, y durante su primer 
año de funcionamiento se han estudiado re­
trospectivamente las historias clínicas de sus 
74 pacientes, comprobándose que han pre­
sentado complicaciones graves/severas en un 
alto porcentaje, algunas de las cuales han 
precisado medidas de soporte vital, solamen­
te aplicab_]es en nuestro medio. Sin embargo, 
no han presentado signos de deterioro psí­
quico ni infecciones. 

Propugnamos, por tanto, que en un hos­
pital de tipo medio como el nuestro deben 
crearse unidades dedicadas a la administra­
ción de la NP, bajo la coordinación de un 
intensivista, donde se ofrezcan al paciente 
subsidiario de tal terapia las ventajas de la 
Medicina Intensiva y sin los inconvenientes 
acompañantes a la misma. 
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Sepsis por candida en nutrición parenteral 
Estudio retrospectivo 

A. GARCÍA DE LORENZO, J. A . CAMBRONERO, J. GARCÍA CABALLERO , 

R. HERRUZO , M. JIMÉNEZ y A. AGUADO 

Desde el trabajo de CuRRY y Qurn (1) 
aparecido en 1971 en el NEJM, se ha aso­
ciado la nutrición parenteral con el desarro­
llo de candidemia; en este estudio retrospec­
tivo el 67 por 100 de las candidemias esta­
ban asociadas a NP y el 16 por 100 de los 
pacientes sometidos a NP estudiados pros­
pectivamente desarrollaron sepsis por can­
dida. Si bien nadie duda de este binomio 
NP / candida, no está tan claro, sin embargo, 
cuál es su prevalencia : de 355 catéteres para 
NP estudiados por RYAN (2) sólo en 2,3 por 
100 fueron colonizados por candida y la ma­
yoría de sus sepsis (el 7 por 100) fueron bac­
terianas; por otra parte, SANDERSON (3) no 
encuentra sepsis por candida en 100 pacien­
tes con NP estudiados prospectivamente. 

Hemos estudiado retrospectivamente las 
candidemias documentadas en nuestro Ser­
vicio en un período de tres años, analizando 
la asociación con la NP, así como otros fac­
tores de riesgo conocidos: antibióticos, cate­
terización venosa, existencia de cirugía, cor­
ticoides o radioterapia, en pacientes con can­
didemia sometidos o no a NP, y por último, 
dentro de los nutridos parenteralmente (4 , 
5), hemos analizado aspectos de la compo­
sición de la mezcla (6) en un intento de re­
lación con el desarrollo de candidemia. 

MATERIAL Y METODOS 

cultivo (al menos dos positivos) durante un 
período de tiempo de tres años (1979-1981) 
durante el cual ingresaron en la Unidad 
3.020 pacientes y 720 de ellos estuvieron 
sometidos a NP durante un período superior 
a tres días ( cuadro I). 

Se recogieron datos sobre existencia o no 
de NP, patología, edad, sexo, catéteres, tra­
tamiento antibiótico, existencia o no de ci­
rugía, datos microbiológicos y clínicos de 
sepsis y tratamiento antifúngico. 

Las mezclas de NP fueron todas de amino­
ácidos cristalinos, dextrosa hipertónica a di­
ferentes concentraciones y en un porcentaje 
importante de pacientes (35 por 100) se em-

CUAD R O I 

Período del estudio: 1979-1981 

U.C.I. CSSS LA PAZ 

Pacientes % 

- - - ----

Pacientes ingresados .. .. ...... .. 3.020 

Pacientes con NPT ............ 720 

Candidemias .. .... .. ............ . 

- Pacientes NPT ........ . 

- ,Pacientes con NP'f ..... . 

37 

27 

10 

l ,27 

3,75 

0,43 

Se han revisado las historias de 37 pacien- Asociación NPT/ candidernia. 
tes con candidemia demostrada por hemo-

72,97 
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plearon lípidos como parte del aporte caló­
rico. Las mezclas utilizadas fueron prepara­
das en nuestro Servicio utilizando bolsas y 
añadiendo a ellas vitaminas y oligoele­
mentos. 

Aunque se procuró utilizar vía exclusiva 
para la nutrición, no siempre fue posible y 
en bastantes casos se utilizó la misma para 
mediciones de PVC y administración de me­
dicación. 

Los catéteres utilizados fueron de polieti­
leno por vía yugular o subclavia, más rara­
mente se utilizó Drum catéter por punción 
venosa antecubital progresándolo hasta vena 
cava superior. 

Nuestra Unidad es multidisciplinaria con 
predominio de pacientes quirúrgicos y respi­
ratorios. 

RESULTADOS 

De los 37 pacientes con septicemia por 
candidas, 27 habían recibido NP por un 
tiempo superior a los tres días (72,97 por 
100) cifra cercana a la de CURRY (67 por 
100) (1). 

La incidencia global en el período estu­
diado para todos los pacientes ingresados fue 
del 1,27 por 100, siendo significativamente 
mayor el porcentaje de los que desarrollaron 
candidemia con NP (27 pacientes, 3,75 por 
100) que los que la desarrollaron sin estar 
sometidos a esta modalidad terapéutica (10 
pacientes, 0,43 por 100). 

Cuando se analizaron los grupos de pa­
cientes con NP y sin ella que desarrollaron 
candidemia para otros factores de riesgo se 
encontró: 

A) Para catéteres.-Se utilizaron 1,8 ca­
téteres en el primer grupo contra 2,1 caté­
teres en el segundo; el. tiempo de permanen­
cia del catéteres fue de 12,4 días y de 12,3 
días, respectivamente; y el aislamiento de la 
candida desde la fecha de colocación del úl­
timo catéter fue en ambos grupos de 6,5 
días. 

En el grupo sometido a NP se cultivó la 
candida del catéter coincidiendo con la bac­
teriemia en el 44 por 100 de los casos y en 
el grupo sin NP en el 50 por 100 (cua­
dro II). 

CUAD RO 11 

CATETERES 
(FACTOR DE RIESGO 1) 

Númer o catéteres 

utili zados ......... . 

Duración media ca-

Pacientes, 

con NPT 

1,86±1,1 

téter ................ 12,48±6,7 d 

ca ndidemia/ inser-

ción catéter .... . . 

Catéter positivo du­

rante candidem ia. 

6 ,5 ±3, 1 d 

44 % 
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Pacientes 

sin NPT 

2, 12 

12,3 1 d 

6,5 d 

50 % 

B) Antibióticos. - Todos los pacientes 
con candidemia de uno y otro grupo habían 
recibido aminoglicósidos, siendo mayor el 
porcentaje de aquellos con NP que recibie­
ron lincosamínicos, metronidazol y cefalos­
porina; por el con trario, el uso de derivados 
penicilamínicos fue mayor en los pacientes 
sin NP (en ambos grupos el tratamiento an­
tibiótico es múltiple e importante (cua­
dro III). 

C) El riesgo de desarrollo de candidemia 
en cuanto a la existencia o no de cirugía es 
mayor como es lógico en los pacientes some­
tidos a NP (cuadro IV). 

Sólo dos pacientes (uno en cada grupo) 
recibían esteroides y en ningún caso trata­
miento radioterápico o inmunosupresor espe­
cífico. 

Por último, se analizaron dentro del grupo 
con candidemia y sometidos a NP distintas 
variables: 

Con respecto al comienzo de la misma y el 
desarrollo de candidemia la media fue de 
aproximadamente catorce días (mayor que la 
duración media de los catéteres) (cuadro V). 
No hubo predominio de candidemia en pa­
cientes con NP de larga evolución, distribu­
yéndose los episodios de sepsi s homogénea-
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CUADRO III 

ANTIBIOTERAPIA 

(FACTOR DE RIESGO II) 

Aminog!icósidos 

Lincosamínicos ········· 
Metronidazol ............ 
Cefalosporinas ·········· 
Penicilinas o derivadas. 

Pacientes 

NPT 

(%) 

100 

56,5 

37,4 

52,2 

56,5 

CUADRO IV 

(FACTOR DE RIESGO III) 

TIPO DE PACIENTES 

Pacientes 

110 NPT 

(%) 

100 

25 

12,5 

37,5 

75 

PACIENTES NPT 

PACIENTES 

NO NPT 

Pa­

cientes 

Pa. 

% cientes 

Médicos 4 

Quirúrgicos . . . . . . 23 

14,8 

85,2 

CUADRO V 

6 

4 

NPT (FACTOR DE RIESGO IV) 

Duración NPT detección candidemia: 

13,92 d ± 16,6 (3 -63 d) 

% 

60 

40 

Paciente.~ 

Distribución 

1-5 días NrPT ...... ... .................. . 

6-10 días NPT .................. . . . . .. .. . 

10-20 días NPT ... ......... . ..... ... ..... . 

20 días NPT ........................ ... . 

8 

8 

7 

4 
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mente entre los grupos de distinta duración 
de la misma. Tampoco hubo diferencias sig­
nificativas en el tiempo de desarrollo de can­
didemia entre los nutridos con hidrocarbona­
dos y lípidos (cuadro VI). 

Analizando la probabilidad de desarrollo 
de candidemia según el aporte calórico no 
existieron diferencias significativas entre los 
que recibían hidrocarbonados o aporte caló­
rico mixto. 

Nos llamó especialmente la atención el 
alto porcentaje de pacientes con fracaso re­
nal nutridos parenteralmente con aminoáci­
dos esenciales que desarrollaron candidemia. 

DISCUSION 

En primer lugar, es necesario apuntar que 
los criterios para el diagnóstico de candide­
mia no son uniformes para los distintos auto­
res; el hemocultivo como medio diagnóstico 
en algunos estudios parece tener menos sen­
sibilidad que el fondo de ojo, no obstante 
nosotros elegimos el hemocultivo, ya que la 
exploración oftalmológica está sujeta a ma­
yor variabilidad en el observador y en el 
tiempo. Por otra parte, tampoco el motivo de 

CUA DR O VI 

NPT FACTOR DE RIESGO IV bis) 

Pacientes con aporte calórico hidrato de carbono: 

12,93 ± 17, l d. (3-63) 

Pacientes con aporte. calórico mixto : 

15,4 ± 16,7 d. (5-59) 

720 pacientes con NP 

468 pacientes con hidratos de carbono (65 % ) = 
candidemia 16 (3,42 % ) 

252 pacientes con aporte mixto (35 % ) = 
candidemia 11 (4,32 % ) 

5 pacientes recibieron aportes esenciales corno NP 

del FRA. 



54 Revista de la S.E.N.P.E. 

este estudio es la valoración de la significa­
ción clínica y pronóstica de la candide­
mia (7). 

1) De nuestros resultados podemos afir­
mar que la asociación de candidemia y NP 
está presente en un porcentaje similar al co­
municado en la literatura, sin embargo, en 
nuestro medio el riesgo de desarrollo de can­
didemia es menor claramente que el comu­
nicado por CURRY (1) en los enfermos trata­
dos con NP, si bien mayor que en aquellos 
no nutridos. 

II) Cuando se analizan los factores de 
riesgo comunes a pacientes nutridos y no nu­
tridos parenteralmente llama la atención la 
similitud en cuanto a características de la 
cateterización venosa y uso de antibióticos, 
existiendo diferencias tan sólo en la existen­
cia o no de cirugía previa. Estos hallazgos 
sugieren que existe un sustrato de riesgo co­
mún para los pacientes que desarrollan can­
didemia siendo la NP un factor aditivo más 
que determinante en el desencadenamiento 
de la septicemia. 

III) En cuanto a Íos pacientes nutridos 
no parece que la duración de la NP juegue 
un papel importante en el desarrollo de la 
candidemia y por tanto tampoco la duración 
del catéter. La composición de la mezcla, 
asimismo, no parece jugar ningún papel en 
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la susceptibilidad de desarrollo de candide­
mia ni en el tiempo de aparición de la 
misma. 
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Encef alopatía hepática y aminoácidos 
plasmáticos 

E. CANTERA PÉREZ, J. L. GARCÍA PALAC IOS, A. RODRÍGUEZ LÓPEZ, 
J. ZALDUMBIDE AMÉZAGA y L. M. CoBo ELOSUA 

INTRODUCCION 

En el estudio de las causas de la encefalo· 
patía hepática, complicación temible en ca­
sos de hepatopatía severa, ha recibido par­
ticular atención la posible relación existen te 
entre las alteradone~ en la concentración 
plasmática de determinados aminoácidos y 
la p resenci a y severidad de la afectación neu­
ro lógica. Esta teoría, expuesta hace unos 
años por F tSCHER y BALDESSART NI (1), sostie­
ne que muchas de las manifestaciones de 
este síndrome son debidas a la sustitución , a 
nivel del sistema nervioso, de los verdaderos 
neurotransmisores, noradrenal ina y dopami­
na, por falsos neurotransmisores, principal­
mente octopamina y feniletanolamina . Dicha 
sustitución sería secundaria a las alteraciones 
existentes en el metabolismo de los amino­
ácidos precursores tales como la ti rosina y 
la feni lalanina, con aumento de su concen­
tración p lasmática acompañada, frecuente­
mente, de di sminución en las concentracio­
nes plasmáticas de los aminoácidos ramifi ca­
dos leucina, valina e isoleucina. La cuantía 
de estos cambios, según los citados autores, 
estaría en relación directa con la severidad 
de la encefalopatía. 

Con la finalidad de analizar esta correla­
ción hemos estudiado las concentraciones 
plasmáticas de los aminoácidos ramificados, 
aromáticos y de la metionina en una serie de 
enfermos afectos de hepatopatía severa con 
encefalopatía de grado variable . Asimismo, 
hemos estudiado la relación existen te entre 

les aminoáci dos ramificados y aromáticos 
mediante e l valor del cociente molar. 

Con la misma finalidad hemos analizado 
la respuesta clínica y electroencefalográfica 
a la infusión de la solución de aminoácidos 
propuesta por FrscHER (FOSO) para norma­
lizar el aminograma p lasmático y, en conse­
cuencia, mejorar su afectación neurológica. 

MATERIAL Y METODOS 

El estudio se r ealizó en 23 pacien tes afec­
tos de encefalopatía hepática de d istinta se­
veridad, cuyo p roceso patológico base era 
una cirrosis hepá tica, diagnosticada por biop­
sia previa, o hepatitis fulminante, diagnosti­
cada según los crite rios de TREY (2). En el 
mom ento de su ingreso en la UCI se valo ró 
en cada caso el grado de afectación neuro­
lógica con criterios clínicos y electroencefa­
lográficos. El grado de encefalopatía se m i­
dió según los parámetros descritos por diver­
sos autores (3, 4) y según la escala utilizada 
habitualmen te por nuestro grupo (tabla I). 
Los cambios clín icos en la situació n neu roló­
gica se estudiaron cada doce horas y el EEG 
se repitió cada veinticuatro horas. 

En todos los pacientes se determinó el 
aminograma plasmático en el momento de 
su ingreso. Di cho aminograma se realizó me­
diante analizador automático de aminoácidos 
(modelo 19 Beckman) por cromatografía con 
columna de intercambio iónico cargada con 
resina Typo W-2; tinción con minhidrina 
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TA B L A 

GRADO DE ENCEFALOPATIA 

G r a d o El,tado mental 

[ .. .. .. .. .. . .. .. . .. . . . Confusión mental. 

Euforia-depresión. 

Trastornos del leguanje. 

Inversión ritmo de sueño. 

II . . . . . .. .. . . . . . . . .. . . . Acentuación del grado l. 

Alteración de conducta. 

Somnolencia. 

III .. .. .. . . . .. .. .. . .. .. . Lenguaje incoherente. 

EEG 

Ritmo alfa enlentecido. 

Presencia ondas theta. 

Actividad delta difusa. 

Pérdida de conciencia con respuesta a Ondas trifásicas. 

estímulos intensos. 

IV ..................... Coma profundo. 

tamponada y medido por espectrofotometría 
a 440 y 570 nanómetros. Los resultados fue­
ron recogidos en un registrador multipoint y 
calculados mediante rectangulación de las 
áreas por sumación de series de rectángulos 
de los que el logaritmo de la altura es pro­
porcional a la absorción y la base al tiempo. 

Hicimos análisis comparativos de las con­
centraciones plasmáticas de los aminoácidos 
valina, leucina, isoleucina, fenilalanina, tiro­
sina y metionina. Estudiamos, asimismo, el 
valor del cociente molar propuesto por Frs­
CHER (5) (valina + leucina + isoleucina/fe­
nilalanina + ti rosina) . Las concentraciones 
de cada aminoácido se expresaron en micro­
moles por litro. Los valores normales se de­
terminaron a partir de los aminogramas plas­
máticos de 11 voluntarios sanos pertenecien­
tes a la plantilla sanitaria del hospital. 

Los pacientes fueron divididos, de acuerdo 

Ondas delta de menor amplitud. 

Ondas trifásicas romas. 

Períodos de aplanamiento. 

EEG plano. 

con la naturaleza de su hepatopatía, en dos 
grupos : 1) Pacientes afectos de hepatopatía 
crónica agudizada (HC), y II) Pacientes con 
hepatopatía aguda (HA). En razón de la se­
veridad de la afectación neurológica cada 
grupo fue subdividido en dos: A) Pacientes 
con en cefalopatía media (grados I, 

1 
II), y 

B) Pacientes con encefalopatía severa (gra­
dos 111, IV). Entre los pacientes con HC, 
cuyo número total era de 18, hubo 10 en 
el grupo A y 8 en el grupo B. El grupo de 
HA estuvo formado por cinco pacientes de 
los cuales cuatro estaban en el grupo B y 
uno en el grupo A. Un enfermo del grupo 
de HA falleció de diátesis hemorrágica a las 
cuarenta y ocho horas del ingreso . En los 
cuatro restantes se repitió el aminograma 
plasmático al sexto día. 

Se realizó análisis comparativo en ambos 
grupos entre la severidad de la encefalopatía 
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y el patrón plasmático de aminoácidos. La 
significación estadística de las diferencias se 
realizó con la t Student para un valor de 
p < 0,05. Dicho estudio estadístico no se 
realizó en los pacientes con HA debido a la 
escasez de su número. 

Una vez realizadas las determinaciones se­
ñaladas se comenzó el tratamiento con la ad­
ministración de aminoácidos propuesta por 
F1scHER (FO 80) en dosis constante de un 
litro/día (equivalente a 40 g. de proteínas) 
junto con dextrosa hipertónica y el resto de 
medidas habituales en este tipo de enfermos. 

RESULTADOS 

AMlNOGRAMA PLASMÁTICO 

Los valores en el grupo control fueron los 
siguientes: valina 159 ± 14 uM/L (M ± 
± ES); leucina 85 ± 8 uM/L; isoleuci­
na 42 ± 3 uM/L; fenilalanina 42 ± 3 uM/ 
L; tirosina 50 ± 2 uM/L; metionina 31 ± 
± 6 uM/L; cudente molar 3,27 ± 0,29. 

Hepatopatía crónica 

Los aminoácidos ramificados estuvieron 
significativamente descendidos con respecto 
a los del grupo control, siendo sus valores 
los siguientes: valina 114 ± 13 uM/L (p < 
< 0,05); leucina 70 ± 6 uM/L (p < 0,05); 
isoleucina 33 ± 4 uM/L (p < 0,05). El va­
lor de estos aminoácidos, aunque menor en 
los pacientes del grupo B (encefalopatía III 
y IV) que en los del grupo A (encefalopa­
tía I, 11), no permitió la separación de ambos 
grupos al no existir diferencias significativas 
entre ellos (figs. 1, 2, 3). 

Observamos concentraciones significativa­
mente elevadas con respecto al grupo control 
en la tasa de fenilalanina 80 ± 8 uM/L 
(p < 0,001) ; tírosina 70 ± 8 uM/L (p < 
< 0,05), y metionina 94 ± 14 uM/L (p < 
< 0,001). La tirosina estuvo significativa­
mente más elevada en el grupo B, 86 ± 10 
uM/L, que en el A, 58 ± 7 uM / L (p < 
< 0,05) ; por el contrario, la fenilalanina no 
mostró diferencias significativas entre los 
dos grupos (figs. 4 , 5). La concentración de 
metionina fue mayor en el grupo B, 125 ± 
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± 17 uM/L, que en el A, 70 ± 10 uM/L 
(p < 0,05) (fig. 6). 

El cociente molar fue significativamente 
menor que en grupo control y su valor per­
mitió una adecuada separación entre los gru­
pos A, 1,75 ± 0,12, y B, 1,11 + 0,10 (p < 
< 0,01) (fig. 7). 

Hepatopatía aguda 

Las concentraciones de los aminoácidos 
ramificados fueron similares a las del grupo 
control tanto en los enfermos del grupo A 
como en los del grupo B. Sus valores fueron 
los siguientes: valina 144 ± 24 uM/ L (gru­
po A), 150 ± 32 uM/L (grupo B); isoleuci­
na 54 ± 14 uM/ L (grupo A) , 50 ± 8 uM/ L 
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(grupo B) ; leucina 91 ± 16 uM/L (grupo A), 
83 ± 14 uM/L (grupo B) (figs. 1, 2, 3). 

Las concentraciones de fenilalanina y tiro­
sina estuvieron elevadas, siendo tanto mayor 
su relación cuanto más severa fue la encefa­
lopatía, siendo sus valores: fenilalanina 96+ 
± 16 uM/L (grupo B), 75 ± 9 uM/ L (gru­
po A); tirosina 59 ± 7 uM/ L (grupo A) , 
116 ± 19 uM/L (grupo B) (figs. 4, 5). Los 
incrementos observados en la concentración 
de metionina fueron muy importantes: 
211 ± 51 uM/L (grupo B) , 119 + 40 uM/ 
L (grupo A) (fig. 6) . 

La magnitud del cociente molar estuvo 
descendida respecto al grupo control, siendo 
dicho descenso más acusado cuanto mayor 
fue el grado de encefalopatía. Sus valores 
fueron 1,8 + 0,10 (grupo A), y 1,31 ± 0,17 
(grupo B (fig. 7). 

EVOLUCION DE LA ENCEFALOPATIA 

Hepatopatía crónica 

La evolución neurológica fue favorable en 
todos los pacientes con disminución del gra­
do de encefalopatía, según los criterios clini­
coencefalográficos señalados. Dicha mejoría 
fue evidente entre el segundo y cuarto día 
de tratamiento. 

Hepatopatía aguda 

De los cuatro pacienres supervivientes so­
lamente dializamos a uno por presentar un 
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cuadro de insuficiencia renal aguda anúrica. 
Su evolución y la de los tres pacientes res­
tantes fue totalmente favorable con recupera­
ción neurológica completa entre el cuarto y 
sexto día de comenzado el tratamiento. 

DlSCUSION 

La identidad del o de los agentes etiológi­
cos responsables de la afectación neurológi­
ca en casos de hepatopatía severa ha sido y 
continúa siendo muy debatida. La presencia 
de numerosas alteraciones metabólicas en es­
tos enfermos hace muy difícil el deslindar la 
importancia exacta de cada una de ellas en 
la etiopatogenia de la encefalopatía hepática. 
Esta controversia se acentúa ante la ausencia 
de un conocimiento exacto de las bases bio­
químicas y neurofisiológicas de la concien­
cia en los momentos actuales. 

Durante bastante tiempo se ha propuesto 
como principal agente etiológico al amo­
nio (6). Sin embargo, la correlación entre su 
concentración plasmática elevada y la pre­
sencia de encefalopatía no ha podido ser 
demostrada en numerosos trabajos tales 
como los de COHN y colabs., quienes no ob­
servaron cambios en el EEG de pacientes ci­
rróticos en presencia de hiperamonioemias 
agudas (7). Asimismo, los inhibidores de la 
MAO, aunque disminuyen la concentración 
del amonio, aumentan su toxicidad (8), su-
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cediendo lo opuesto, es decir, aumento de 
la concentración con disminución de su to­
xicidad ante la presencia del inhibidor de la 
glutamina - sintetasa sulfoximina - metioni­
na (9). También se han señalado como agen­
tes causales de la encefalopatía los ácidos 
grasos de cadena corta ( 1 O), así como la ac­
ción sinérgica de los mercaptanos y de los 
ácidos grasos a través de la inhibición en la 
detoxicación del amonio (1). 

Entre este conjunto de hipótesis destacó 
de forma importante la propuesta por F1s­
CHER y BALDESSARINI (1), basada en obser­
vaciones realizadas en la investigación ani­
mal. Según dicha teoría la principal causa de 
la afectación neurológica radica en la existen­
cia a nivel plasmático de aminas o concen­
traciones excesivas, a dicho nivel, de sus 
aminoácidos precursores , que, al no ser ade­
cuadamente inactivados a nivel hepático, al­
canzarían el sistema nervioso dando lugar a 
los síntomas neurológicos que acaecen en 
este síndrome. A este nivel los neurotransmi­
sores verdaderos dopamina y noradrenalina 
disminuirían de forma notable siendo susti­
tuidos por otras sustancias cuya estructura 
es muy similar pero cuya potencia de neuro­
transmisión es sensiblemente inferior, actuan­
do como falsos neurotransmisores . Entre 
ellos se identificaron como más frecuentes a 
la octopamina y a la feniletanolamina. La 
causa de estos cambios parece ser secundaria 
a alteraciones en el metabolismo de los ami­
noácidos precursores de las citadas sustan­
cias. Entre estos aminoácidos se incluirían a 
la tirosina, fenilalanina y triptófano los cua­
les, junto con la histidina y metionina, com­
piten con los aminoácidos ramificados para 
atravesar la barrera hematoencefálica, por lo 
que la disminución en la concentración plas­
mática de estos últimos facilitaría el paso de 
los aminoácidos aromáticos junto con la me­
tionina e histidina al interior del encéfalo. 
La velocidad con que estos últimos amino­
ácidos atraviesan la barrera hematoencefá­
lica es muy superior a la que cabría esperar 
de sus concentraciones plasmáticas. Esto ha 
sido explicado por JAMES (12) con la deno­
minada «hipótesis unificada» según la cual 
los incrementos en las concentraciones intra­
cerebrales de los aminoácidos citados se ve 
facilitada por la glutamina bien mediante el 
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aumento de la velocidad de entrada al encé­
falo de dichos aminoácidos o bien dificultan­
do su salida por mecanismo competitivo. 
Esta teoría explicaría la importancia del 
amonio en la encefalopatía hepática no como 
tóxico cerebral directo sino a través de su 
papel como precursor de la glutamina. 

Las elevaciones en las concentraciones 
plasmáticas de aminoácidos aromáticos son 
debidas a la incapacidad del hígado enfermo 
para metabolizarlos de forma adecuada en 
presencia de una situación hipercatabólica 
con aumento de la neoglucogénesis que ori­
gina un aumento en la liberación de dichos 
aminoácidos a partir del músculo esqueléti­
co (13). En nuestra serie tanto la fenilalani­
na como la tirosina estuvieron elevadas con 
respecto al grupo control, aunque solamente 
la concentración de tirosina estuvo en rela­
ción con la severidad del daño neurológico. 

La tasa plasmática de aminoácidos ramifi­
cados suele estar, por el contrario, normal e 
incluso disminuida al ser utilizados dichos 
aminoácidos como sustrato energético, sien­
do oxidados a nivel muscular (14) o gra­
so (15). En nuestros pacientes los aminoáci­
dos ramificados estuvieron significativamen­
te disminuidos en relación al grupo control 
pero sus diferencias no fueron significativas 
en función del grado de encefalopatía. 

La influencia en la encefalopatía hepáti­
ca de las concentraciones elevadas de me­
tionina, muy importante en nuestros pacien­
tes, parece ser debida a la formación de de­
rivados metilados tóxicos (16) y a la dismi­
nución en el aporte de ATP al cerebro para 
la formación de S-Adenosil-metionina (17). 

El patrón plasmático de aminoácidos en 
casos de hepatitis fulminante se caracteriza 
por una elevación muy importante en las 
concentraciones de aminoácidos aromáticos 
y de la metionina con pocos cambios en las 
concentraciones de aminoácidos ramifica­
dos (18), tal como observamos en nuestros 
enfermos. A diferencia de los pacientes con 
hepatopatía crónica, la fu ente de aminoáci­
dos aromáticos y metionina parece ser los 
hepatocitos destruidos más que la muscula­
tura esquelética, por lo que dichos aumentos 
están en relación estrecha con la severidad 
de la necrosis hepática (19, 20). La afecta­
ción neurológica en estos pacientes es debida 
a las alteraciones en las concentraciones de 
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los aminoácidos y del amonio al igual que 
en la hepatopatía crónica a lo que se suma 
la presencia de toxinas ligadas a proteína~ 
tales como ácido fenólico, ácidos grasos, áci­
dos biliares y bilirrubina. 

En nuestra serie más importante que el va­
lor de los distintos aminoácidos a nivel in­
dividual, a la hora de juzgar el grado de 
afectación neurológica, fue el valor del co­
ciente molar que refleja la relación existen­
te entre los aminoácidos ramificados y los 
aromáticos. Su disminución fue tanto mayor 
cuanto más severa la afectación neurológica, 
al igual que en los pacientes de F1scHER y 
colaboradores (5). Esta correlación, por el 
contrario, no ha sido observada por MoR­
GAN y colabs. (21) quienes comprobaron una 
buena correlación entre la disminución del 
cociente molar y la severidad de la hepato­
patía, pero no con la presencia o no de afec­
tación encefálica. 

En base a los hechos reseñados que pa­
recen confirmar la relación existente entre 
encefalopatía hepática y aminograma plasmá­
tico alterado, F 1scHER propuso para el trata­
miento de este síndrome el empleo de una 
mezcla de aminoácidos muy rica en ramifi­
cados y pobre en fenilalanina; tirosina, trip­
tófano y metionina (22). Según los citados 
autores con la administración de aminoáci­
dos ramificados se conseguirían una serie de 
efectos que fundamentalmente consistirían 
en: disminución de la salida de aminoácidos 
de la musculatura periférica, disminución de 
la concentración intracerebral de estos mis­
mos aminoácidos por la citada disminución 
plasmática y por la acción competitiva de los 
aminoácidos ramificados, y disminución de 
la síntesis endógena de amonio, con subse­
cuente disminución en la concentración in­
trace.rebral de glutamina (20) . 

La administración de esta solución en los 
pacientes con hepatopatía crónica fue bene­
ficiosa en todos los casos, con mejoría clí­
nica y electroencefalográfica muy significa­
tivas, a pesar de haberse utilizado, por ra­
zones de volumen, dosis más bajas de las 
recomendadas. 

En los pacientes afectos de hepatopatía 
aguda severa suele ser necesario emplear, 
además de la infusión de esta solución, otras 
medidas que permitan la limpieza plasmática 
de toxinas, tales como la hemodiálisis con 
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membrana de poliacrilonitrilo o hemoper­
fusión con carbono activado, puesto que la 
principal fuente de toxinas no es el ca­
tabolismo muscular, sino la necrosis hepá­
tica (23). No obstante, en casos no muy se­
veros puede ser posible lograr la mejoría 
neurológica administrando únicamente la ci­
tada solución, tal como sucedió en nuestros 
cuatro pacientes. 

RESUMEN 

Con la finalidad de estudiar la relación 
entre la presencia y severidad de la encefa­
lopatía hepática y las alteraciones en las 
concentraciones plasmáticas de los diversos 
aminoácidos hemos realizado un estudio de 
las concentraciones en los aminoácidos rami­
ficados, aromáticos y de la metionina y del 
cociente molar (Val. + Leu. + Isoleu./ 
Fen. + Tir.) en 23 pacientes afectos de he­
patopatía severa con encefalopatía de grado 
variable. De ellos, 18 padecían hepatopalía 
crónica con descompensación aguda (HC), 
y cinco, hepatopatía aguda severa (HA). En 
cada uno de los grupos los pacientes fueron 
divididos en dos subgrupos en función de la 
gravedad de la encefalopatía: grupo A): En­
cefalopatía de grado I y 11; grupo B): En­
cefalopatía de grado I II y IV. 

En los pacientes con HC estaban signi­
ficativamente disminuidos (p < 0 ,05) los 
aminoácidos ramificados, con aumentos sig­
nificativos de la fenilalanina (p < 0,05), ti­
rosina (p < 0,05) y metionina (p < 0,001) 
con respecto al grupo control. Al comparar 
los grupos A y B solamente encontramos di­
ferencias significativas (p < 0,05) en la 
concentración de tirosina, que fue mayor 
en el grupo B que en el A. El cocien­
te molar fue significativamente menor en 
estos pacientes con respecto a los norma­
les (p < 0,01) , siendo asimismo significati­
vamente menor (p < 0,01) en el grupo B 
que en el A. 

En la HA las concentraciones de amino­
ácidos ramificados fueron iguales o ligera­
mente más elevadas que en el grupo control. 
Estuvieron elevadas las concentraciones de 
los aminoácidos aromáticos y de la metio­
nina con respecto al cont rol. Estos aumentos 
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fueron mayores en los pacientes del gru­
po B que en los del grupo A. El cociente 
molar fue menor que en los nonnales y su 
disminución estuvo en relación con el grado 
de encefalopatía. 

La respuesta neurológica a la administra­
ción de la solución enriquecida de amino­
ácidos aromáticos (FO 80) fue muy favora­
ble en todos los casos. 
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La enfermería en nutrición parenteral 

1.0 La Unidad de Nutrición Parenteral 
está organizada para toda la Ciudad Sanita­
ria excepto Pediatría. 

Es llevada conjuntamente por los Servi­
cios de Medicina Intensiva, Farmacia, Medi­
cina Interna y Cirugía. 

Son atendidos por el personal d e Enferme­
ría del Servicio de Medicina Intensiva, no 
existiendo en la actualidad enfermeras total­
mente especializadas en lo que a dedicación 
exclusiva se refiere, pero que por Jo usual 
de su manejo son totalmente competentes 
para esta labor. 

Existe un médico por cada uno de los 
Servicios antes mencionados, coordinados 
por el Servicio de Medicina Intensiva. 

Todos los días se comentan la problemá­
tica que plantean la nutrición parenteral, 
dentro del contexto general del enfermo (to­
lerancia, incidencias, balances, etc .). 

2.0 Los enfennos con nutrición parente­
ral actualmente son atendidos en las áreas 
de Cirugía y T raumatología, dentro del Ser­
vicio de Medicina Intensiva, con un número 
reducido de camas, con una media diaria de 
seis pacientes simultáneamente. 

En un período de tiempo muy corto se 
pondrán en funcionamiento una Unidad de 
Nutrición Parenteral, actualmente ya recono­
cida por las juntas faculta tivas de la Ciu­
dad Sanitaria, contará con siete camas, una 
terraza cubierta para que los enfermos pue­
dan deambular , con una plantilla de perso­
nal de enfermería que se compone de: 

Una supervisora. 
Doce ATS. 
Diez auxiliares de clínica. 

* Supervisora del Servicio de Cuidados Inten­
sivos. Cent ro de Rehabilitación y Traumato­
logía. Granada. 

CARMEN CORTÉS DOMÍNGUEZ * 

con un material adecuado: 

• Bombas de infusión continua, que son 
programables y evitan las posibles em­
bolias en el caso de terminarse la nutri­
ción sin ser advertida por la enfermera. 

• Nutribombas refrigeradas (para conse­
guir un bajo crecimiento bacteriano) de 
infusión continua (para cuando se pasa 
a la nutrición entera! , las cuales se pro­
graman para veinticuatro horas). 

• Andaderas (que nos permiten que los 
enfermos deambulen con la nutrición 
parenteral, con el objeto de que ganen 
masa muscular, y favorecer el metabo­
lismo de los nutrientes aportados). 

He de decir que este material lo tenemos 
actualmente en el Servicio de Medicina In­
tensiva. 

Estamos recibiendo unas bombas con ba­
tería que nos permiten que los enfermos 
deambulen sin desconectarles la bomba, con 
lo que se garantiza un r itmo de perfusión 
continuo y se evitan cambios debidos a la 
posición del paciente. 

3.° Como anteriormente he dicho, el per­
sonal de Enfermería de Medicina Intensiva 
atiende a los enfermos con NP, siendo ad­
mitidos todos los enfermos sin distinción 
alguna. 

En el año 1980 el Servicio de Medicina 
Intensiva tuvo 901 ingresos, de los cuales 
105 llevaron nutrición parenteral, estando 
presentes todas las patologías. 

4.0 Aunque inicialmente realizábamos 
nutrición parenteral hipercalórica en planta, 
actualmente hemos decid ido evi tarlas en lo 
posible dado el riesgo de yatrogen ias que 
ello conlleva (ritmo rápido: hiperglucemias, 
hiperosmolaridad, glucosurias, etc . . . ; ritmo 



64 Revista de la S.E.N.P.E. 

lento: hipoglucemias, coagulación de catéte­
res, etc.). 

Este riesgo es inevitable a pesar de la gran 
competencia profesional del personal de 
planta, puesto que la sobrecarga asistencial 
es un hecho y el gran número de pacientes 
que atender impide el control exhaustivo de 
estos enfermos. 

No obstante, de forma ocasional, se rea­
lizan nutriciones parenterales en planta d e 
menos de 1.000 calorías, supervisándolas 
una vez al día por el personal del Servicio 
de Medicina Intensiva. 

5.0 El control burocrático se lleva den­
tro del Servicio de Medicina Intensiva, no 
existiendo actualmente una Secretaría para 
esta Unidad. 

Cada enfermo tiene una tarjeta perfora-
da con: 

• Datos generales. 
• Evolución clínica. 
• Incidencias. 
• Alta en la nutrición parenteral. 
• Raja en la nutrición parenteral. 

que permiten perforar hasta 100 claves 
cada una. 

6.0 El cuidado de los catéteres se hace 
con las medidas más estrictas de asepsia, 
como una intervención quirúrgica menor, es 
decir: 

• Gorro. 
• Mascarilla. 
• Bata y paños estériles. 
• Guantes y gasas estériles. 

El sistema de perfusión se cambia cada 
vez que se cambia el frasco de nutrición pa­
renteral. 

La enfermera se vestirá con ropa estéril , 
preparará una mesa auxiliar con paños esté­
riles, con gasas estériles impregnadas con 
una solución antiséptica, nosotras usamos el 
bctadine, pintará el tapón de la botella, 
que será mantenida por otra persona. Poste­
riormente envolverá con gasas estériles im­
pregnadas como anteriormente con betadi­
ne, tanto la conexión del sistema al frasco 
como la conexión del sistema al catéter, su­
_jetándolas con un esparadrapo para que no 
se caigan . 
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Una cosa que no podemos olvidar es el 
control de la infección, lo conseguiremos 
cumpliendo las medidas de asepsia. 

Cuando se tenga el menor signo de infec­
ción (cosa de todos conocido y sabido) cam­
biaremos el catéter enviando la punta del 
Servicio de Bacteriología para su cultivo. 

7 .º La preparación de la nutrición pa­
renteral está a cargo de la Unidad de Far­
macia, la cual nos prepara la solución que se 
le pide partiendo de los resultados del pro­
grama de cálculo elaborado por los médicos 
del Servicio de Medicina Intensiva. 

La manipulación se realiza bajo una cá­
mara de flujo laminar, observando la máxi­
ma asepsia, y la normativa del trabajo bajo 
el flujo laminar. 

El operador llevará guantes estériles, go­
rro y mascarilla, para evitar la contamina­
ción de las soluciones. 

El farmacéu tico como técnico del medi­
camento es el responsable de la elaboración 
de la mezcla. 

Sobre la mezcla, una vez preparada, se 
realizan controles: 

• Físicos. 
• Químicos. 
• Microbiológicos. 
• Pirógenos. 
• Ausencia de partículas . 

Para asegurar o garantizar la idoneidad 
de la mezcla antes de su administración. 

Todos estos controles los hace el Servicio 
de Bacteriología. 

Por nuestra parte, o sea, la enfermera que 
lleva una NP , tenemos el siguiente proto­
colo: 

A) Al iruciarla: 

- Peso y talla . 
- Hemograma completo. 
- Iones, urea y osmolaridad en sangre 

y orina. 
- Glucosa, calcio, fósforo y magnesio. 
- Proteínas totales y proteinograma. 
- Estudio de coagulación. 
- Colesterol, lípidos totales y triglicé-

r idos. 
- Transaminasas, fosfatasa alcalina y bi­

Iirrubina. 
- Creatinina en sangre y orina. 
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B) Diariamente, cada veinticuatro horas: 

Hemograma completo. 
- Glucemia. 

Balance nitrogenado y de líquidos. 
- Sodio y potasio en sangre y orina . 

Cada ocho horas: 

- Dextrostix. 

Cada cuatro horas: 

Glucosuria y cetonuria . 

C) Cada tres días: 

Proteínas totales. 

D) Semanalmente: 

Los mismos controles que al iniciarse 

Además se le hace: 

- Parámetros antropométricos. 
- Prealbúmina. 
- Complemento C3 y C4. 

Test cutáneos. 
- Transferrina. 

Diariamente los cálculos de la NP se ha­
cen con una calculadora manual H-P 67 con 
memoria programable que con los datos: 

• Perímetro torácico. 
• Talla. 
• Peso. 
• Urea y la lípemia. 

nos permite de forma rápida y sencilla ela­
borar unos resultados fundamentales para 
administrar una NP idónea, en oada caso . 
como son: 

- Las necesidades de nitrógeno . 
- Las necesidades calóricas y su porcen-

taje en forma rle hidratos de carbono, 
aminoácidos, de lípidos, así como ~us 
cantidades en centímetros cúbicos de 
estas sustancias. Según el balance ni­
trogenado. 

He de deci ros que este programa fue 
elaborado por el médico del Servico de Me-
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dicina Intensiva, y que el personal de En­
fermería lo hace todas las mañanas, y a con­
tinuación se llama al Servicio de Farmacia 
dándole la composición y cantidades de la 
NP a preparar diariamente. 

Por último, hacemos un estudio metabó­
lico con bolsas de neopreno de Douglas, 
para saber el consumo de oxígeno y la pro­
ducción de carbónico, a partir del cual ob­
tenemos datos que nos permiten comprobar 
la eficacia de los elementos aportados. 

10. El personal de Enfermería no pode­
mos olvidar nuestro papel (por estar al lado 
del enfermo) en la comprensión de las ne­
cesidades psicológicas del paciente que so­
porta terapia de hiperalimentación. 

Tenemos que hablar con el paciente y ex­
plicarle en qué consiste esta técnica, cosa 
que contribuirá a ,disipar sus dudas, a que 
acepte y a que su recelo se convierta en 
cooperación durante el tiempo que dure su 
tratamiento. 

Es muy probable que p reguntas que no se 
atrevió hacerle al médico se nos hagan. Nos­
otras, de una forma sencilla y en un lenguaje 
que el enfermo entienda, le explicaremos: 

Por qué en su caso no es adecuada la 
alimentación oral. 
Que para alimentarse por la vena hay 
que colocarle un pequeño tubo o ca­
téter muy fino. 

- Que para que no se infecte se lo van a 
poner, poniéndose el médico y ella, 
gorro, mascarilla, bata y guantes esté­
riles. Que serán de color verde para 
que se distingan. 
Que él los va a ver porque no estará 
anestesiado. 

- Que estará en su cama, con una al­
mohada debajo de la espalda y con la 
cabeza girada oara un lado. 
Que no le dolerá, porque el médico 
le pondrá una inyección que es para 
dormirle esa zona. 
Que después se le hará una radiogra­
fía para ver o comprobar que el caté­
ter está en la zona adecuada. 
Y oor último, que la alimentación pa­
sará por un aparato llamado bomba . 
que le asegura un ritmo siemore igual 
y adecuado en la veinticuatro horas. 
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También debemos de saber que en los 
pacientes con hiperalimentación se han dado 
alucinaciones del gusto y del olfato. A me­
dida que el período de «nada por la boca» 
se va prolongando parece que aumenta este 
fenómeno. 

Los anuncios de la televisión, la comida 
del compañero de habitación, o incluso una 
simple conversación acerca de la comida, son 
estímulos que pueden desencadenar dicha 
experiencia. Hay que explicarle a los pa­
cientes que es una cosa normal, porque ellos 
piensan que algo anormal le está pasando, 
de este modo no se angustiarán. 

Es importante para el paciente sometido 
a terapéutica con NP total que reciba apoyo 
y confianza. Necesita saber que la terapéuti­
ca con hiperalimentación no es irreversible, 
que de hecho tan pronto como las condicio­
nes físicas lo permitan empezarán a comer, 
aunque siga con el tratamiento. 

Muchos pacientes aparecen irritados o 
somnolientos en el tiempo de las comidas. 
Es importante que la habitación esté lo más 
aleiada posible de la cocina. 

El aroma y la observación de la comida 
suele ser frustante para los que no puedan 
comer. 

Los pacientes se hacen conscientes de que 
algo especi~l les está ocurriendo. Sobre todo, 
al recibir diariamente un médico del equipo 
de hiperalimentación, le refuerza su impre­
sión de caso único. 

Estos pacientes tienen una tendencia a 
guardar y proteger la propia vida o «línea 
vital» que es como ellos llaman a menudo 
al catéter de la NP. 

Es importante recomendarle la mayor 
deambulación posible. siempre que el caté­
ter esté bien asegurado y su enfermedad lo 
permita. 

Hemos de recordar que estos nacientes 
a11:radecen las cremas labiales . y los eniua­
¡rnes de la boca, oor ofrecer al menos algu­
nas experiencias de diferentes sensaciones al 
gusto. 

Tenemos que recordar que estos pacien­
tes va están sometidos a un gran stress. y 
a11e la orivación de la comida aumenta toda­
ví11 más dicho stress. 

Pcr otro lado, cuando la enfermera ha 
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explicado detalladamente y con un lenguaje 
sencillo la nutrición total por vena al pa­
ciente y a su familia, componente muy im­
portante, se dan cuenta de que no se ha 
ignorado este aspecto del cuidado que van 
a recibir. 

Es muy frecuente estar tan absortas en la 
terapéutica altamente técnica que olvidamos 
estos aspectos tan básicos y fundamentales 
en nuestro trabajo diario. 

En resumen: 

- Las explicaciones. 
- El interrogatorio para ver si el men-

saje transmitido se ha captado o no. 
- La confianza que se intenta dar al pa­

ciente. 
- Y el planeamiento de los cuidados. 

Ayudan enormemente al paciente que está 
recibiendo una terapéutica con NP total. 

11. Creemos que tiene un gran futuro 
la nutrición parenteral domiciliaria, que per­
mite la incorporación del paciente a su me­
dio ambiente, eliminando la problemática 
que la estancia hospitalaria conlleva, sin ana­
lizar el importante ahorro que ello supone 
en el coste social del paciente. 

Otro punto que creemos muy importante 
es la rehabilitación motora del paciente so­
metido a NP con el fin de evitar el cortejo 
sintomático que abarca el síndrome de en­
carnamiento (aparición de escaras, pérdida 
de masa muscular, irrecuperable en ancia­
nos, etc.). Por otro lado, esta rehabilitación 
motora favorece el anabolismo de los nu­
trientes aoortados. Por todo ello, creemos 
esencial la rehabilitación pasiva y meior la 
activa mediante deambulación. e_jercicios fí­
sicos en gimnasios cuando ello sea posible, 
etcétera. 

En nuestra Unidad el paciente que puede 
deambula dos-tres veces al día en unos carri­
tos-andaderas especiales (antes enseñados) 
durante este tiempo el paciente es acompa­
ñado oor sus familiares. lo que le permite 
11na elevación de s11 estado anímico, que 
ha.ce más ll evadero la dependencia vital de 
su suero, máxime en determinadas patolo­
gías en que. de no ser por la nutrición pa­
renteral, el p~ciente podría estar en casa. 
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V JORNADAS TOXICOLOGICAS 
ESPA.[\TOLAS 

(Madrid, 29-30 noviembre 1-2 diciembre) 

El Colegio Oficial de Farmacéuticos de Ma­
drid organizará, en esta ocasión, las V Jorna· 
das Toxicológicas Españolas de la Asocia­
ción Española de Toxicología. 

NOTICIAS 

Los días 29-30 de noviembre y 1-2 de di­
ciembre serán las fechas de estas V Jornadas, 
que tendrá su sede en el Hotel Princesa Pla­
za, de Madrid. 

Para información e inscripciones, dirigirse 
a la Secretaría de estas Jornadas, en el Co­
legio Oficial de Farmacéuticos de Madrid, 
calle Santa Engracia, 31. Teléf. 446 23 OO. 
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RELACION DE MIEMBROS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NUTRICION 

PARENTERAL Y ENTERAL 

ADRlO DIAZ, Germán.-Breogán, 53, 3.º, B. 
EL FERROL (La Coruña). 

AGUADO MATORRAS, Anton io M.-Bone­
tero, 6. MADRID-16. 

AGUILO PRIETO, M." Dolores.-Gabriel A. 
Yillalón, 33, 6.º, A. PALMA DE MALLORCA 
(Baleares). 

ALASTRUE VID AL, Antonio.-Berlinés, 17. 
BARCELONA-22. 

ALBEROLA GOMEZ ESCOBAR, Carlos.­
General Mola, 65. LuGo. 

ALCALDE ESCRIBANO, Juan Manuel.-Pa­
blo Casals, 20, 5.º, D. MAoRrn-11. 

ALJAMA PEREZ LASTRA, Pedro.-Alfon­
so X el Sabio, 9, 1.º , D. LINARES (Jaén). 

ALONSO RUBIO, Modesto.-Ronda de Ga­
ray, 22. MURCIA. 

AMBII A VILA, Isabel.-Limón, 5. MADRID-8. 
ANA YA TURRIENTES, Milagros. - Centro 

«Ramón y Caja!». MADRID-34. 
ANZA VILLEGAS, Jorge.- Pedroñeras, 8, 8.º, 

F. MADRID-33. 
ARCOS PEREZ, M." Asunción.- Mayor, 50, 

3.º PAMPLONA (Navarra). 
ARIAS SANTOS, Isaac.-José Antonio, 229, 

2.º VIGO (Pontevedra). 

BADIA YEBENES, Alfredo.-Juan XXIII, 3 . 
MADRID-23 . 

BADOSA GALLART, Fco.-Balmes, 183, 6.º, 
2. BARCELONA-6 . 

BANET DIAZ, Ramón.- Cea Bermúdez, 74, 
46. MADRID-3. 

BARBERA ALACREU, Manu el.-Adresa­
dors, 11. VALENCIA-1. 

BARRIO CORRALES, Francisco.- Arzobispo 
Morcillo, s/n, 2, B, l. MADRID-34. 

BELDA WACHER, F. Javier.-Bilbao, 44. VA­
LENCIA-9. 

BIXQUERT MONTAGUD, Vicente. - Juan 
Manuel, 4. MURCIA. 

CABALLERO DIAZ, Adelardo.-Zurbano, 73 . 
MADRID-3. 

CALVO CANO, M.•-María Auxiliadora, l. 
MADRID-20. 

CAMBRONERO GALACHE, José Andrés.­
Saliente, 1. MADRID-30. 

CAPELA FERNANDEZ, Isaac.-Arroyo Fres· 
no, 22. MADRID-35 . 

CAPITAN VALLVEY, José M.'-Avda. de 
Granada, 19, 6.°, A. JAÉN. 

CARDA ABELLA, Pedro.- Lucio del Valle, 13 
MADRID-3. , 

CARO CEBRIAN, Carlos Javier.-Dr. Cerra­
da, 14-18, 3.º, D, E. 2. ZARAGOZA-5. 

CASTERA MELCHOR, M .• Dolores.-Co­
rreos, 2. ALCIRA (Valencia) . 

CASTILLA PERTIÑEZ, Ramón.-San Loren­
zo, 29, 5.º, E. MÁLAGA-!. 

CEÑA DELGADO, M.•-Santa Hortensia, 24. 
MADRID-2. 

CELA Y A PEREZ, Sebastián.-Vía Hispani­
dad, 21, 2.°, A. ZARAGOZA-9. 

CERDEÑO IMPUESTO, Víctor.-Avda. Nue­
va Zelanda, 123. MADRID-35. 

COBO ELOSUA, Luis M.- Marcelino Ore­
ja, 8. BILBA0-10 (Vizcaya). 

COBO RODRIGUEZ PELAEZ, Gregorio.­
Apartado de Correos, 151052. MADRID. 

CONDE FREIRE, Rogelio Felipe.-Apartado 
de Correos, 207. SANTIAGO DE COMPOSTELA 
(La Coruña). 

CONEJERO GARCIA QUIJADO , Ramón.­
Mariano Barbasán, 9. ZARAGOZA-6. 

CONESA INGLES, Angel.-Plaza de Espa­
ña, 4. CARTAGENA (Murcia). 

CORONAS ALONSO, Ramón. - Valen­
cia, 254, 5.º 8ARCELONA-7 . 

CORTES SANZ, Matilde.- Olite, 48. MA­
DRID-20. 

COURTIER BONAFONT, Ricardo . - Bai­
lén, 238, Pral. 1. BARCELONA-37. 

CRIADO FERNANDEZ, Eduardo.-García 
Prieto, 10, 2.°, C. LuARCA (Oviedo). 
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CULEBRAS FERNANDEZ, Jesús M.-Aveni­
da de la Facultad, 43. LEÓN. 

CHUCLA CUEVAS, M.ª Teresa.-Montero 
Ríos, 26, 2.º, l. SANTIAGO DE COMPOSTELA 
(La Coruña). 

CHULIA CAMPOS, Vicente.-A vda. Blasco 
Jbáñez, 17. VALENCIA-14. 

DIAZ ALERSIS ROSETl, Ramón.-Guate­
mala, 4, 3.° CÁDIZ. 

DIAZ GONZALEZ, Avelino.-Cabrales, 73, 
6.°, Centro. GIJÓN (Oviedo). 

DIEZ PARDO, Juan A.-Alfonso XI , 7. MA­
DRrn-14. 

DIEZ SANTESTEBAN, M.ª Cruz.-Avda. Pa­
dre Isla, 5, 9.º LEÓN. 

ENCINAS PIERNA, Emilio.-Residencia S. S. 
«Virg. Cin.». TORTOSA (Tarragona). 

ENRIQUEZ V ALENS, Pablo.-Enrique Larre­
ta, 12, ATP. 8. MADRrn-16. 

ESPADAS SAGASTU, Teresa.- Pío XII, 35, 
6.°, C. PAMPLONA (Navarra). 

EZQUERRA LARREINA, Rafael.-Postas, 43, 
6.", lzqda. VITORIA (Alava). 

EZQUERRA MAJO, Jorge.-Ramón Vergés 
Pauli, 19, At. TORTOSA (Tarragona). 

FERNANDEZ MONDEJAR , Enrique.-Du­
quesa, 2. GRANADA. 

FERNANDEZ SELLES, Carlos.-Almansa, 88, 
5.°, D. MADRID-20. 

FERRER SALVANS, Ignacia.-Paseo de Gra­
cia, 100. BARCELONA-8. 

FIGUERAS FELI P, Joan.-Escipión, 20, bis, 
ático, 1. BARCELONA-23. 

FRANCOS VON HUNEFELD, Carlos M.­
C. de la Rioja, 6, 5.º, A. PAMPLONA (Na­
varra). 

FUSTER MATA, Antonio.-Prol. Alameda, 
Ed. Coca. MÁLAGA-1. 

GALLEGO HERNANDEZ, Arturo.- Boix y 
Morer, 75. MADRID-3. 

GALVAN GUIJO, Beatriz.-General Pardi­
ñas, 59. MADRrn-6. 

GAMUNDI PLANAS, M. Cinta.- Sagrado Co­
razón. BARCELONA. 

GARC IA ALMANSA, Abraham.-Avda. Bra­
silia, 19, 5.°, B. MADRID-28. 
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GARCIA ALONSO, Leopoldo.-Modesto Goi­
couria, 9.-LA CORUÑA. 

GARCIA ARANGUEZ, Luisa.-Modesto La­
fuente, 28. MADRID-3. 

GARCIA GARCJA, José Antonio.-Sangen­
jo, 14. MADRID-34. 

GARCIA GARCIA, Juan Ignacio.-Cjto. Pie­
laves, 2, l.º, A. LAS ROZAS (Madrid). 

GARCIA IGLESIAS, Elisardo.-Dr. Teijei­
ro, 34, 6.º SANTIAGO DE COMPOSTELA (La 
Coruña). 

GARCIA LORENZO, Abelardo.-Gabriaela 
Mistral, 4, 11.º, C. MADRID-35. 

GARCIA MARIOS, José Luis.-Federico Gar­
cía Lorca, 10, 2.°, F. ALMERÍA. 

GARClA MONGE, Esther.-Pérez Crespo, 2, 
7.º, B. LEÓN. 

GARCIA RAMOS, Salvador.-Reina Victo­
ria, 14. CARTAGENA (Murcia). 

GARCIA RANERO, Enrique.-Víctor A. Be­
laúnde, 51. MADRID-16. 

GARCIA RGUEZ., Domingo.-Pío XII , 61. 
Portal 5. MADRID-16. 

GIL CALVO, Sagrario.-Avda. Galicia, 5, 2.º, 
A. PAMPLONA (Navarra). 

GIL EGEA, M.ª José.-Juan Guell, 51 , Ese. A. 
BARCELONA-28. 

GIL HERAS, Antonio.-Travesía Conde Du­
que, 14, 3.", C MADRI0-8. 

GIMENEZ LIMON, José Luis.-Cervantes, 10, 
3.", 1. MÁLAGA-16. 

GOENA IGLESIAS, Ignacio M.•-Gueta­
ria, 23, l .° SAN SEBAST IÁN-5 (Guipúzcoa). 

GOMEZ ENTERRIA, Pilar. - Muñoz de 
Grain, 18, l.º, A. OvtEDO. 

GOMEZ PORT ILLA, Alberto.-Grabador Es­
teve, 23. VALENCIA-4. 

GOMEZ RUBI, Juan A.-Avda. Rector Lous­
tau, 12, 4.", l. MURCIA. 

GONZALEZ SANCHEZ, Antonio.-Capitanes 
Ripoll , Ed. Rex. CARTAGENA (Murcia). 

GRANDE ARAGON, Cristina.-Paseo de la 
Castellana, 231. MADRrn-16. 

GRAS TREVJJ\10, Miguel.-Virgen de las Vi­
ñas , 11 . MADRrn-31. 

HENRIQUEZ GAZTAÑONDO, Antonio.­
Pasaje Méndez Vigo, 3 . BARCELONA-9. 

HERNANDEZ CALVO, José.-Alameda de 
Recalde, 34. 81 LBA0-9. 
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HERNANDEZ GOMEZ, Francisco.-A venida 
República Argentina, 270, 3.º, A. BARCELO· 
NA-23. 

HERRERO HUERTA, Elisa.-Claudio Coe­
llo, 135. MADRID-6. 

HERREROS TEJADA LOPEZ, Alberto.­
Cjto. Navacerrada, 19, 3.º, B. LAS RozAs 
(Madrid). 

HONESCH HONESCH, WALID.-Edificio 
San Pablo, 33. PLAYA P. FARNALS (Valencia). 

HOZ RIESCO, M.ª Luisa.-Esla, 8. LEÓN. 

IBAÑEZ FUENTES, Joaquín.-Marqués de 
Valdivio, 1. MADRID-5. 

IGLESIAS MARTINEZ, Edelmiro.-Santa 
María de la Cabeza, l. LÉRIDA. 

IRAZUST A GOENA, Martín. - San Mar­
tín, 59, l.º SAN SEBASTIÁN (Guipúzcoa) . 

JAUREGUIZAR MONEREO, Enrique J.­
Eurogar, BI. 2, planta J PR. LAS RozAs (Ma­
drid). 

J AURRIET A MAS, Eduardo A.-Paseo S. Ger­
vasio, 46-48, l .", 2. BARCELONA-22. 

J IMENEZ LENDINEZ, Manuel.-Santiago de 
Compostela, 62. MADRID-34. 

JIMENEZ TORRES, N. Víctor.- Dr. Gómez 
Ferrer, 11. VALENCIA-10. 

JOYEUX, Henry .-Cliniques Saint Eloy. 34059 
MoNTPELLIER (Francia). 

LACASA ASO, Pilar.-Pío XII, 35, 6.º, C. 
PAMPLONA (Navarra). 

LAPORTE ROSELLO, Enric.-Vía Augus­
ta, 128. BARCELONA-6. 

LAPUERTA IRIGOYEN, José Antonio.-Luis 
Vives, 6, l.º, B. MADRID-2. 

LARRAD JIMENEZ, Alvaro.- Antonio Mer­
cé, 5, 3.º MADRID-9. 

LASSALETA GARBAYO, Luis.-Avda. Bra­
silia, 17. MADRID-28 . 

LENGUAS PORTERO, Félix.-Velayos, 28. 
MADRID-35. 

LEON SANCHEZ, Angel.-Oruro, 14. MA­
DRID-16. 

LERA TRICAS, José Miguel.-Barbastro, 1, 
2.º, Ese. 4, Izqda. HuESCA. 

LISTE JIMENEZ, David.-Avda. Baviera, 4. 
MADRTD-28. 

LOBERA, Andree.- 164 Cours de la Somme. 
BURDEOS (Francia). 
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LOPEZ DIEZ, Julia.-Arturo Soria, 303 , 2.", 
C. MADRID-34. 

LOPEZ MORAN, Adoración.-C. Guadalhor­
ce, 43. MIERES (Oviedo). 

LORENTE MANSI LLA, Laura.-C. S. «Prín­
cipes de España». HOSPITALET DE LLOBRE· 
GAT (Barcelona). 

LUMBIER IRISARRI, Rosa M.ª-AÑEZCAR 
(Navarra). 

LLAMAS ZUMGA, Pilar.-Francos Rodrí­
guez, 51. MADRID-20. 

LLISTER VERDU, Salvador.-Padre Rodes, 5, 
2.º, 4. SABADELL (Barcelona). 

MACHUCA SANTA CRUZ, José. - Rubi­
na, 11. LA CORUÑA. 

MARISCAL SISTIAGA, Francisco.-Arqui­
tecto Gaudí, 5. MADRID-16. 

MARQUES VILLACAMPA, Gabriel.-Camp­
many, 4. SABADELL (Barcelona). 

MARSE MILLA, Pedro.-José Rover Motta, 9, 
108. PALMA llE MALLORCA-6 (Baleares) . 

MARTIN LARRAURI, Ricardo.-Paseo de 
San Francisco de Sales, 35 . MADRID-3. 

MARTINEZ CASTRO, Jorge Juan.-Rubalca­
va, 1, l.º EL FERROL (La Coruña) . 

MARTINEZ GARCIA, Pilar.- San Salva­
dor, 4, 2.º, Izqda. CÁDIZ. 

MARTINEZ GOMEZ, María Eugenia.­
San Francisco de Sales, 23, 16. MADRID-3. 

MARTINON SANCHEZ, José M.-Apartado 
de Correos, 149. SANTIAGO DE COMPOSTELA 
(La Coruña). 

MASDEVALL NOGUERA, Carlos:-Cal­
vet, 63, 3.", A. BARCELONA-21. 

MATAMORO ALVAREZ, José.- Rep. Argen­
tina, 34, 6.", B. LEÓN. 

MATEOS ANTON, Felicitas. - Clara del 
Rey, 4, 2.° MADRID-2 . 

MEGIA ABARCA, Blanca.-Conjunto Bal­
saín , 5, 1.°, A . LAS ROZAS (Madrid). 

MEGINO DIEZ, Milagros.-Olaguibel, 27 . VI­
TORIA (Alava). 

MENDEZ MARTIN, Antonio.-Nicaragua, 3. 
MADRID-16. 

MENDEZ MAYA, M! Luisa.-Avda. Sabino 
Arana, 38. BrLBA0-13 (Vizcaya). 

MESEGUER FRUTOS, José.- López Puigcer­
vert , 6. MuRcrA. 
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MIGUEL IBAÑEZ, Ricardo.-Torres Miran­
da, 15, 3.º, A. MADRID-5. 

MIJARES GARCIA PELA YO, M ." Teresa.­
Pradena del Rincón, 2, 20. MADRID-2. 

MINGUELLA MARTI, Juan.-Paseo del Mon­
te, 37, ático. BARCELONA-24. 

MIRAS ESTACIO, Manuel.-Aleixandre, 4, 
3.°, D. MADRID-33. 

MIRELIS OTERO, Elisa.-Costa Brava, 5, 1.° 
MADRID-34. 

MORALES GUTJERREZ, Carlos L.-Ria­
ño, 7. MADRID. 

MORENO GONZALEZ, Enrique.-General 
Díaz Porlier, 39. MADRID-1. 

MORENO MILLAN, Emilio.-Portal de Cas­
tilla, 68. VITORIA (Alava). 

MORENO TELLO, Benigno. - Madre de 
Dios, 38. MADRID-16. 

MOTA LO PEZ, Angel.-Cánovas del Casti­
llo, 9. ELCHE (Alicante). 

MUÑOZ MERINO, M ." Tsabel.-Plaza de Co­
lón, 13 . LEÓN. 

OCA BURGUETE, Javier de.-Plaza Casta­
ños, 11 , 7.°, A. BARAÑAIN (Navarra). 

OCHOA MEJIAS, Ramón.-Paseo de las· De­
licias, 122. MADRID-7. 

OLALLA GARCJA, M.ª del Carmen.-Ejér­
cito Español, 2. lRÚN (Guipúzcoa). 

OLIVET PUJOL, Francísco.-Passatge Farigo· 
la, 2, 3.º, 4. GERONA. 

ORDAS FERNANDEZ, M.• Blanca.-Aveni­
da de San Mamés, 5, patio int. LEÓN. 

ORTIZ GONZALEZ, Arturo.-Jazmín, 64. 
MADRID-33. 

ORTIZ HURTADO, Héctor.-Paseo de Sara­
sate, 7. PAMPLONA (Navarra). 

ORTIZ PORTILLO, Aurora.- Gutiérrez Sola­
na, 6. MADRID-16. 

OTERO CACABELOS, Jaime.- José Bárce­
na, 45, l.º, A. TALAVERA DE LA REINA (To­
ledo). 

OTS PEREZ, Juan Manuel.-General Mola, 25 
POZUELO DE ALARCÓN (Madrid). 

PALLARES GINER, Ramón.-Ramoneda , 2, 
ático, 1. CORNELLÁ DE LLOBREGAT (Barce­
lona). · 

PALMA GAMIZ, Miguel Angel.-General Ló­
pez Pozas, 5-6. MADRID-16. 

PALMA RODRIGUEZ, Fermín.- Deán Ma­
zas, 1. JAÉN. 
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PANIAGUA DOMINGUEZ, Isabel.-Reina 
Victoria, 63. MADRJD-3 . 

PEREZ CRUZ, Antonio.-Avda. Divina Pas­
tora, 1. GRANADA. 

PEREZ FLOR, Alicía.-Avda. Reyes Católi­
cos, 111. MAZAGÓN (Huelva). 

PEREZ GALLARDO, Antonio.-lbiza, 41. 
MADRID-9. 

PI SIQUES, Felipe.-Bata de San Pedro, 13, 
3.º, l. BARCELONA·3. 

PINTADO OTERO, Ricardo.-Federico Sal­
món, 8. MADRID-16. 

PlZARRO CELIS, Francisco.-Avda. Aero­
puerto, 5. CÓRDOBA . 

PLIEGO DONES, Martín.-Banderas de Cas­
tilla, '44. TALAVERA DE LA REINA (Toledo). 

POTEL LESQUEREUX, Joaquín .-Avda. de 
las Ciencias, s/n. SANTlAGO DE COMPOSTELA 
(La Coruña). 

POUJOLET, Ricardo.-Plaza de Gracia, 7. 
GRANADA. 

PUENTE DOM!NGUEZ, José L. - Gale­
ras , s/n. SANTIAGO DE COMPOSTELA (La Co­
ruña) . 

PUIG GRIS, Pedro.-Iglesia, 83, 2.", 2. CA­
LELLA (Barcelona). 

PUJALS DALMASES, Juan.-Fuente Vieja, 90. 
TARRASA (Barcelona). 

RAFECA RENAU, Antonio.-Sicilia, 335, 2.°, 
3. BARCELONA-25. 

RAMOS HERNANDEZ, M : Teresa. - Ibi­
za, 30. MADRID-9. 

RIO GUTIERREZ VALL, M.4 Jesús .- Trafal­
gar, 28. MADRID-10. 

RODRIGUEZ ALARCON, Carmen.-García 
de Paredes, 66. MADRID-3. 

RODRIGUEZ GALJNDO GONZALEZ, José 
R .-Hospital Jové. GIJÓN (Oviedo) . 

RODRIGUEZ GARCIA , Angel.- R . Sani taria 
María del R. CARTAGENA (Murcia). 

RODRIGUEZ LOPEZ, Alberto.-Rodríguez 
Arias, 67. BILBA0-13 (Vizcaya). 

RODRIGUEZ POZO , Angel.-Avda. Reina 
Victoria, 14, 2 .", B. CARTAGENA (Murcia). 

RODRIGUEZ YAÑEZ, Juan Carlos.-Socie­
dad, 10, l.º, C. CÁDIZ. 

ROJAS HIDALGO, Enrique.-Isaac Peral, 38. 
MADRID-15. 

RUIZ LOPEZ, Pedro Miguel.- Bravo Muri­
llo , 120, 4.0

, Jzqda . MADRID-20. 
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SAHAGUN FERNANDEZ, Julio.-18 de Ju­
lio, 2, 7 ." Dcha. LEÓN. 

SALA PADROS, Juan.-Plaza Granados, 3, 
2.", t. SABADELL (Barcelona). 

SALES BA YARRJ, M.' Antonia.- Doctor Ri­
zal, 9, 11 , t. BARCELONA-6. 

SANMARTI DASIL V A, Baltasar.-Avda. Ge­
neral Mitre, 227. BARCELONA-23 . 

SANMARTIN MONZO, Ana.-Jaime I Con­
quistador. Ed. Fam. MURCIA. 

SANCHEZ COLODRON, Emilio.-Explana­
da, 3, 4.", C. UBEDA (JAÉN). 

SANCHEZ MORA POBLADOR, Ana Mari.­
Clara del Rey, 24. MADRID-2. 

SANDOVAL GARZON, José.-Avda. de Por­
tugal, 10. PONFERRADA (León). 

SANZ HERRANZ, Carlos.-Santísima Trini­
dad, 28. MADRID-3. 

SANZ NAJERA, José Luis.-López de Ho­
yos, 124, 5.º, A. MADRID-2. 

SARMIENTO PARDO, José.-Alameda de 
Colón, 36. MÁLAGA-1. 

SASTRE GALLEGO, Ana María.-Janner, 8. 
MADRID-4. 

SBERT BARCELO, Antonio. - Pérez Gal­
dós, 5.º, 7. PALMA DE MALLORCA (Baleares). 

SCHWARTZ RIERA, Simón.-T. de Dalt, 73-
75, 4.°, 2, Dcha. BARCELONA-24. 

SEDANO MONASTERIOS, Eugenio. - Bur­
deos, 2, 3.", l. BARCELONA-29. 

SEGURA BADIA, Marcelo.-Bruch , 111. BAR­
CELONA-9. 

SEOANE GONZALEZ, José Benito.- Alca­
lá, 181 , 6.º MADRID-9. 

SERRADELL CUSSO, Joaquina.-Conde Bo­
rrell, 223 , 3.°, 1. BARCELONA-29. 

SERRANO RIOS, Manuel.-Cea Bermúdez, 66 
MADRID-3. 

SESE TORRES, José.- Acacias, 4. BARCELO­
NA-27. 

SIL V A HORMAZABAL, René Alfonso.­
Huertas de la Villa, 2. B1LBA0-7 (Vizcaya). 

SITGES CREUS, Antonio.-Muntaner, 436. 
BARCELONA-·6. 

SITGES SERRA, Antonio.-Ba ilén , 50-54, E., 
l, 5, 1. BARCELONA-9. 

SOLASOL, Claude.-Cliniques Saint Eloy. 
MONTPELIER (Francia). 

SOLER MONTERO, Ambrosio.-Albareda, 6. 
ZARAGOZA-4. 
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SOLSONA MARTINEZ, Jorge.-Burriana, 1, 
13, Ese. B, 3.°, 2. BARCELONA-30. 

SUAREZ ALONSO, Agustín V.-París, 1, 4.", 
C. LEÓN. 

TELLO LOPEZ, José Ignacio.-Rodríguez 
Marín, 71. MAoRrn-16. 

TOMAS ROS, Evaristo.-Capitanes Ripoll, 18. 
CARTAGENA (Murcia). 

TORMO CALANDlN, Constantino.-P. Doc­
tor Bartual Moret, 3 . VALENCIA-10. 

TRUJILLO MEMBRANO, Manuel.-Mallor­
ca, 33, 2.", 2. BARCELONA-29. 

TRUYOLS REAL, Miguel.-Andrea Doria, 55. 
PALMA DE MALLORCA-14 (Baleares). 

TUSON ROVIRA, Carmen.-Capitán Almei­
da, 7. 0VIED0. 

V ARA THORBECK, Carlos.-Modesto La­
fuente, 28, 4.", D. MADRID-3. 

VARELA MOSQUERA, Gregorio.-1. Nutr. 
Fac. Farm. Univ. Com. MADRID-3. 

VAZQUEZ GALLEGO, José M.-Dinán, 5-7. 
LUGO . 

VAZQUEZ IGLESIAS, José L.- Fernando Ma­
cías, 3. LA CORUÑA. 

VELASCO DEL CASTILLO, José J.-Trave­
sía de Bayona, 2, 2.", H. PAMPLONA (Na­
varra). 

VILLALBA CABALLERO, Raúl.-Mtro. Es­
teban Catalá, 1, 13 . VALENCIA-10. 

VILLANUA MARTI, M .' Pilar.-San Bias, 7, 
3.0

, B. MAJADAHONDA (Madrid). 
VILLARES GARCIA, M." del Carmen.-Or­

doño I I, 39. LEÓN. 
VOLTAS BARO, Juan.-Murdax, 15, T, Krez­

mendi. PAMPLONA (Navarra). 

ZA LDUMBIDE AMEZAGA, Javier.-Basald­
ja, 3. ALGORTA (Vizcaya). 

ZARAGOZA FERNANDEZ, Cristóbal. -
J. Bautista Corachán, 14, 3." VALENCIA-18. 

FACULTAD DE MEDICINA CENTRO.­
Informática Po. al Mar, 17. VALENCIA-10. 

ORGANIZACION MUNDIAL SALUD. -
Avennue Appia, 20. 1217 GENEVE-17 (Suiza). 
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