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NORMAS PARA LA PUBLICACION DE TRABAJOS

La Revista de S.E.N.P.E. publicara todos aquellos trabajos originales que reciba de los
miembros de la Sociedad Espafiola de Nutrician Parenteral y Enteral, de la cual es drgano
oficial, asi como de otros médicos espafioles y extranjeros, sometiende los originales a
las normas de publicacion siguientes:

1. Los trabajos seran redactados en castellano, mecanografiados sobre folio o papel
holandés a doble espacio, enviando, de cada texto, original y dos copias. La ex-
tension de los originales no sera superior a doce hojas, con un maximo de diez
grabados. Las notas clinicas deberan ser de menor extensién, no admitiéndose las
que excedan de seis hojas y ocho grabados. Excepcionalmente se admitirdan traba-
jos mas extensos o en otros idiomas.

2. En la cubierta del original figuraran el nombre de la Catedra, Servicio hospitalario
o institucién en la cual fue realizado el trabajo, sequido de su titulo, del nombre
y apellidos del autor o autores y cargo o titulo de éstos. Esta cubierta del original
debera ser escrita en la primera hoja aparte y no mecanografiada en la primera
pagina del texto, con objeto de facilitar el enio anonimo al Comité de Seleccion.

3. Los trabajos se referirdn a temas relacionados con nutricién artificial.

4. Los trabajos seran originales e inéditos, suspendiéndose su publicacién cuando
se comprobara su aparicién previa en otra revista o libro.

5. La responsabilidad del trabajo recae sobre los autores que lo firman, pero el
Comité Editorial de la Revista se reserva el derecho de aprobacién, denegacion o
propuesta de modificacién de los trabajos si considerara que son demasiado ex-
tensos.

6. En la redaccion de estos trabajos se procurard la maxima claridad y concision,
debiendo constar de las partes clasicas en que se divide un original cientifico,
de observacion o de investigacion:

a) Introduccion justificada del trabajo.

b) Exposicién de la casuistica o de la técnica de investigacion.
c) Resultados.

d) Discusion o comentarios.

e) Resumen.

f) Bibliografia.

7. El resumen de cada trabajo no debera exceder de treinta lineas, y serd mecano-
grafiado en dos copias para su rapida traduccian al inglés.

8. Todos los originales deberan llevar bibliografia, que se referira dnicamente al
texto del trabajo en cuestién, redactandose con arreglo a las normas habituales:
nombre del autor o autores, titulo del trabajo, revista o casa editorial, tomo o©
valumen, nimero, pagina y ano. El orden de citas podré ser alfabético por autores
o numeérico, relacionado éste con los nimeros intercalados en el texto.

9. Los graficos y cuadros deberan ser remitidos con su dibujo definitivo, realizado
con tintas fuertes, apto para su directa reproduccion.



10.

11.

12.

La correccion de pruebas serd hecha por la Redaccion de la revista, a menos que
el autor solicite hacerla personalmente.

De cada trabajo se haran 25 apartes libres de todo gasto, que se enviardn al pri-
mer firmante; si desea un mayor nimero debera notificarlo a la Administracién
de la revista en el momento de enviar el original.

Los originales deberan ser enviados, por correo certificado, a: Jesis M. Culebras
Fernandez, jefe del Servicio de Cirugia, Hospital General «Princesa Sofia», Leén.
A su recepcion se acusard recibo de ellos. Esta publicacién seguird el orden de
recepcion de originales, pero estara subordinada en cada caso a sy aprobacion
previa y valoracion por el Comité de Seleccidn de Trabajos.
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Servicio de Cirugia de la Residencia Sanitaria “Arquitecto Marcide”, de El Ferrol.

Incidencia de malnutricién en la poblacion

«quirargica hospitalaria» "

G. AbriO Diaz ****, |. MARTINEZ CASTRO ***, E. MIGUEL PEREZ ***,

M. MARTINEZ BARACHETA ** y C. GARciA-PINTOS FONTOIRA

1. INTRODUCCION

La reaccidn del organismo ante el trauma
quirGrgico va a traer como consecuencias
una disminucién de peso, aumento del gasto
metabdlico en reposo, aumento de excrecion
de catecolaminas, balances nitrogenados ne-
gativos y un desgaste de la masa muscular.

La posible existencia de desnutricidén (1,
10) en la poblacién hospitalaria (8, 9), tal
y como se ha plasmado en diversos trabajos
publicados en estos dltimos afios, junto con
la obligada suspensién de la alimentacién
oral en nuestros enfermos que han sufrido
intervenciones quirdrgicas sobre el tracto
gastrointestinal y todo ello unido a la res-
puesta al siress, antes mencionada, puede
traer como consecuencias una disminucidn
en la sintesis proteica y de enzimas (6), em-
peoramiento en la curacién de heridas (3, 6,
10) y del estado inmunitario (7, 11, 12) con
disminucién de la resistencia a las infeccio-
nes y aumento de la morbimortalidad qui-
rdrgica (3, 10, 11). Por todo ello parece
aconsejable realizar una valoracién del esta-
do nutritivo de nuestros enfermos previo a
la cirugia a fin de advertir y en su caso co-
rregir los déficits nutricionales que estos en-
fermos puedan tener.

* Comunicacién presentada en la IV Re-
unién Nacional de SENPE. Santiago de
Compostela, octubre 1982.

** Meédico residente.

*#% Médico adjunto,
#xi% Jefe de Seccidn.
#wwn Jefe de Servicio,

L

Estas observaciones nos han conducido a
realizar un estudio de la poblacién quirdrgi-
ca hospitalaria en nuestro medio.

2. MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo se han
estudiado 59 enfermos candidatos a cirugia
de aparato digestivo. Los enfermos han sido
divididos, para su estudio, en trcs grupos:
todos, neoplasicos y no-neopldsicos. En la
tabla 1 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-
racién del estado nutricional hemos emplea-
do los siguientes parametros:

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

Proteinas totales, expresado en gra-
mos por ciento (14).

Albdmina, expresado en gramos por
ciento (16). ‘

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

LBM actual-LBM ideal, expresado
en porcentaje (2).

El LBM actual se hallé mediante la
férmula de Miller (13). El LBM
ideal se calculé como el 75 por 100
del peso ideal.

Grasa corporal-peso actual, expresa-
do en porcentaje (2).

La grasa corporal se obtuvo restan-
do del peso actual ¢l LBM actual
calculado como anteriormente se
hizo referencia,

22
2.3,
24,

2:5,

2.6.
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Tasra I
EDAD Y SEXO
EDAD

Total Hombre Mujer Limites Media
TOAOS cuveviniveiirinsvennaaans 59 27 32 21-83 55
NeEoplasicos. wonimmmsimimmmasmsa 19 12 7 50-77 63
NO-NeoplasiCoS .o.vvvrrvrierernrneeens 40 15 25 21-83 51

TaBrLa I1

ENFERMEDADES DE BASE

Casos
Patologia supramesocdlica maligna ... 11
Patologia inframesocélica maligna ... 8
Patologia supramesocolica benigna ... 39
MiSCElANea ...vvvvevirinenenreremirnirnernes 2.
TOTALES, vt 60
TasrLa III
INTERVENCIONES
Casos
GastrECtOmMIaS wowivmivesvmion i 13
Vaguectomias .....ceeeevrevnvrrneinsininans 2
Clitugid BIHAT covsrensmsassssamamas 34
Resecciones colorrectales .........ovvveeas 7
Miseelanet .vvvwsiimsvimmriavens v 4
TOTALES soamimvunnnessimnaisas 60

Estos parametros han sido medidos €l dia
anterior a la intervencién y al final el cuarto
dia del periodo postoperatorio.

En el desarrollo de este trabajo se han es-
tudiado, en primer lugar, los valores prome-
dios = desviacién estdndar preoperatorios y
postoperatorios en cada uno de los grupos, y
en scgundo lugar la frecuencia de valores
bajos encontrados tanto en el preoperatorio
como en ¢l postoperatorio, también en cada
uno de los grupos (todos, neopldsicos, no-
neoplésicos).

Los limites para determinar los valores ba-
jos han sido establecidos de esta forma: peso
actual-peso ideal por debajo del 95 por 100,
proteinas totales por debajo de 6,5 por 100,
albtiimina por debajo de 3,5 por 100, indice
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 estadistico de los diferen-
tes grupos se ha utilizado el test de la t de
Student. El nivel de significacién se ha esta-
blecido en un 5 por 100.

3. RESULTADOS

Los valores promedios = desviacién estan-
dar obtenidos en el preoperatorio se presen-
tan en la tabla IV. Todos los valores se en-
cuentran dentro de la normalidad, excepto
la albtmina en el grupo de enfermos neo-
plasicos. Existen diferencias significativas en
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TABLA IV

PARAMETROS NUTRICIONALES. VALORES PREOPERATORIOS

Todos Neoplasicos No-neopldasicos
Peso actual/peso ideal (%) ............... 110 =17 101 =12 115 £ J7'%ee
Proteiias T, {8 WY o vemnssanavis 7 - ol ¢ 7 = 06 7 = 06
AlDUMINA (8 %) «vvrvveraererinrnerernrrnenn, 37« 06 34+ 05 38 06**
Indice creatinina/altura (%) ........c..... 102 =28 89 =25 108 £29 %
LBM actual/LBM ideal (%) .............. 105 =16 99 +14 108 =+ 16
Grasa corporal/peso ((98) v avmmanaie 28 =13 27 =11 29 +14

Valores expresados como promedio = desviacion estandar,
No existen diferencias significativas entre los valores de los enfermos neoplasicos y los

no-neoplasicos, excepto aquellos marcados con asteriscos.

* P < 0,025,
= P 002,
ek Pegt 0005

cuanto al peso, albimina ¢ indice creatinina-
altura, entre los neopldsicos y no-neopldsicos.

En la tabla V se exponen los valores pro-
medios == desviacién estindar del periodo
postoperatorio. Se han objetivado descensos
por debajo de valores normales en las pro-
teinas totales y albimina, en todos los grupos
y también ha descendido la relacidn peso
actual-peso ideal y la grasa corporal-peso.
Existen diferencias significativas entre los
neopldsicos y los no-neopldsicos en cuanto
a los tres primeros parametros 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, segin los pardametros emplea-
dos, entre un 21 a un 44 por 100 en los
enfermos neoplédsicos y de un 12 a un 29
por 100 en los no-neoplésicos. 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 neopldsi-
cos y entre un 15 a un 75 por 100 en los no-
neopldsicos, segiin los parametros empleados.

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

4. DISCUSION

BRISTIAN y colabs. (4), en 1974, realizd
una valoracidén nutricional de 131 enfermos
quirdrgicos, utilizando para ello pardmetros
como el peso, altura, albimina y la medicién
del pliegue cutdneo del triceps, encontrado
cen ellos cerca de un 50 por 100 de casos
de desnutricién media o severa.

HiLL y colabs. (9) estudian 105 enfermos
quirtirgicos utilizando indices antropométri-
cos y bioquimicos. Los resultados obtenidos
con los enfermos quirtrgicos 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
llevan una semana o mds tras cirugia mayor.

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

WALESBY y colabs. (15) refieren un 56
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LA V

PARAMETROS NUTRICIONALES, VALORES POSTOPERATORIOS

Todos Neopldsicos No-neopldsicos
Peso actual/peso ideal (%) .....c.ccvuu... 105 =+ 16 97 =+12 109 =+ 16 ***
Proteinas T, (%) cooveviveceviciiiencnannnns 6,3+ 05 6 + 06 6,4 £ 0,5 **
AlbUMING (€ %) eovviviviiianiiiiiiienninenn, 2.9 105 27+ 04 3 + 05%*
Indice creatinina/altura (%) .............. 102 +=29 94 =+ 30 106 =+ 28
LBM actual/LBM ideal (%) ....c......... 105 =17 101 =16 107 =+ 17
Grasa corporal/peso (%) ..ccoovevivinennns 24 +14 24 +14 25 =+ 15

Valores expresados como promedio =+ desviacién estindar,

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

* P < 0,05.
*% P < 0,002,
*EE P < 0,01,

TarL A

VI

FRECUENCIA DE VALORES BAJOS PREOPERATORIOS

Todos Neopldsicos No-neopldsicos
Peso actual/peso ideal ...........ccooenenn. 17,2 21 15,4
PEOTETAAS T, ottt i e e adics 15,2 21 12,5
ATBMINY o 27,1 42.1 20
Indice creatinina/altura ..........ccco.... 31,5 44,4 25
LBM actual/LBM ideal ........vvvvvvnnnn.. 24 44 13,9 *
Grasa corporal/peso .......ccecivivninennnns 30,2 333 297

Valores expresados en porcentajes.

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

* P <0,05.

por 100 de casos de desnutricién entre 47
enfermos candidatos a cirugia cardiaca.

En estudios publicados en este afio en
curso aparecen igualmente resultados simi-
lares. Asi, Ortiz HURTADO (14), en un estu-
dio sobre 71 enfermos, encuentra signos de
desnutricién en un 16-56 por 100, segtin el
parametro empleado, y BAKER (2) sefiala un
47 por 100 de desnutricién ligera o media
entre 59 enfermos valorados preoperatoria-
mente,

Otros trabajos que también hay que se-
fialar son los de JAURRIETA y colabs. (11) y
de HEYMSFIELD (8), los cuales ponen igual-
mente en evidencia la existencia méds o me-
nos solapada de desnutricidén en la poblacién
hospitalaria.

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

b
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TABLA

FRECUENCIA DE VALORES BAJOS POSTOPERATORIOS

VII
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No-neopldsicos

Todos Neopldsicos
Peso actual/peso ideal .........c.eoiveienen 24,1 42,1 154 *
Proteinas T. ...occovvieeiimincniinrnnnnsmioanes 61 73,7 55
AIBOIIOR ussssmemmaain e 81,3 94,7 T5*
Indice creatinina/altura ................... 38.8 44,4 36.1
LBM actual/LBM ideal ..................... 315 44,4 25
Grasa corporal/peso ........ccceevviinienn. 43,6 55,5 37.8

Valores expresados en porcentajes,

No existen diferencias significativas entre los valores de 10s enfermos neoplésicos y los
no-neoplisicos, excepto aquellos marcados con asteriscos,

* P (008:

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 neoplé-
sicos.

OrTiz HurTADO (14) refiere, igualmente,
valores més bajos dentro de los enfermos pot-
tadores de neoplasias colorrectales. Este au-
tor no encuentra relacién entre el grado de
desnutricién y el estadio tumoral.

En el periodo postoperatorio hemos obte-
nido cifras muy altas de valores bajos, cifras
que oscilan de un 24-81 por 100 en la po-
blacién total y segin el parametro emplea-
do. Estos valores se elevan a un 42-94 por
100 en los enfermos neopldsicos. Estos dlti-
mos datos también concuerdan con los de
HiLL y colabs. (9), aunque con diferentes
proporciones.

En nuestro estudio los pardmetros que re-
velaron mayor indice de pacientes desnutri-
dos han sido por este orden: la albdmina, in-
dice creatinina-altura y grasa corporal-peso
actual, y en el postoperatorio hay que sumar
también los resultados obtenidos con las pro-
teinas totales.

En el trabajo de Ortiz HurTADO (14) €l
parametro mds sensible fue el indice creati-
nina-altura y para HiLL (9), la transferrina.
albiimina y circunferencia muscular del
brazo.

Diversos autores han probado la correla-
cién entre la desnutricién, diagnosticada me-

diante estos fest, y la morbilidad quirtirgica,
midiendo ésta por la incidencia de infeccidn,
uso de antibidticos, convalecencia prolonga-
da, retraso en la curacién de heridas y au-
mento de mortalidad (2, 15). También se ha
demostrado la correlacidn entre desnutricién
e inmunodepresién (11).

Otros autores (14) no han conseguido co-
rrelacionar la incidencia de la infeccién con
el descenso de los pardmetros nutricionales,
excepto con la hipoalbuminemia.

BAKER y colabs. (2), en su trabajo va re-
ferido, comparan la evaluacién clinica reali-
zada por dos expertos con la obtenida con
unos fest objetivos, y encontraron un alto
orado de correlacién entre las dos formas de
valoracién, sefalando tinicamente diferencias
en lo que respecta al recuento de linfocitos
totales.

5. CONCLUSIONES

5.1. Los parametros utilizados nes han
servido para confirmar la existencia
de casos de desnutricién dentro de
nuestra enfermeria quirdrgica.
Entre los 59 enfermos estudiados
hemos encontrado un 30 por 100 de
casos de desnutricidn leve o modera-
da preoperatoria, que se eleva a un
45 por 100 si nos referimos a los
enfermos neopldasicos.

5.2.
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5.3. La frecuencia de valores bajos se
incrementa notablemente tras la ci-
rugia, siendo igualmente mds alta
en enfermos portadores de neo-
plasia.

En este trabajo los indices mas sen-
sibles para detectar los casos de des-
nutricién han sido la albdmina, in-
dice creatinina-altura, y la grasa cor-
poral-peso actual.

5.4.

6. RESUMEN

Se han estudiado 59 enfermos quirtrgicos
pata valorar la incidencia de malnutricidn en
nuestro medio.

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

El estudio nos ha sido vélido para confir-
mar la existencia de casos de malnutricién,
que alcanza preoperatoriamente un 15-31
por 100 de la poblacién total y que en los
enfermos neopldsicos asciende a un 2144
por 100. Postoperatoriamente la malnutri-
cién aumenta a un 24-81 por 100 en la po-
blacién total y a un 42-94 por 100 en los
enfermos neopldsicos.

Los indices mds sensibles han sido la al-
biimina, indice creatinina-altura y grasa cor-
poral-peso actual.
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INTRODUCCION

Concebida la nutricién parenteral (NP)
como la terapia de aporte de nutrientes por
via distinta a la fisioldgica, susceptible de
aplicacién en muy diversas situaciones clini-
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 mas o menos
complejas que no estdn, en modo alguno,
exentas de riesgos y complicaciones (4, 6),
algunas de ellas graves o severas. Ha sido
nuestra intencién, al realizar este trabajo,
mostrar las evidentes ventajas y posibles in-
convenientes que presenta el empleo de la
alimentacién parenteral—como medida ex-
clusiva o casi exclusiva—en un drea hospi-
talaria concreta (la denominada Unidad de
Nutricién Parenteral y Enteral o UNPE),
bajo la organizacién y control del Servicio
de Medicina Intensiva, en intima relacion
con otras especialidades fundamentales, y
realizada por un equipo cuya direccién estd
encargada a un intensivista.

Nuestro hospital, que cuenta con 615 ca-
mas y no posee secciones quirtirgicas especia-
lizadas es, no obstante, el centro sanitario
mds importante de la provincia de Alava,

* Jefe de Servicio.
** Adjunto, encargado de la Unidad de Nu-
tricién Parenteral y Enteral.
#*#* Residente II,

clasificado en grupo 6, nivel III, y cataloga-
do como docente de pre y postgraduados, re-
cogiendo pacientes de una amplia zona geo-
grafica en la que se incluyen areas de Gui-
pdzcoa, la Rioja, Burgos y Navarra. Sin em-
bargo, la relacién entre el personal asisten-
cial sanitario y el ndmero de camas, aunque
globalmente es superior al indice de 1,29 exi-
gido por la legislacién vigente, en muchos
Servicios clinicos no permite la realizacién
de determinadas técnicas exploratorias, diag-
ndsticas o terapéuticas en plantas convencio-
nales de hospitalizacién; las cortas plantillas
de los Servicios y secciones y el elevado nu-
mero de ingresos impiden la «sofisticacién»
en dreas hospitalarias normales. Es eviden-
te que, mientras en los Servicios clinicos no
pedidtricos la relacion médico-cama, enfer-
mera-cama y auxiliar-cama estdn 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: 2y 1: 4, respectiva-
mente, lo que permite un control, 16gicamen-
te, mucho mas 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-
tecolo de NP a fin de realizarlo en una zona
determinada. la UNPE, con controles en todo
semejantes 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 caracteris-
ticas, pero sin los inconvenientes o riesgos
inherentes a los mismos y, por supuesto, a
las plantas de hospitalizacion habitual de
nuestro centro sanitario, centro que, desde
luego, contemplamos integrado en una am-
plia red hospitalaria que constituye la mayo-
ria de las instituciones sanitarias de nuestra
geografia.

MATERIAL Y METODOS

Durante el primer afio de funcionamiento
de la UNPE, que comprende el periodo 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 Cardioldgi-
cos, y 74 (9 por 100) en la UNPE. La cuarta
unidad, denominada de Shock y Criticos, no
ha entrado en funcionamiento por problemé-
tica derivada del personal y situacién credi-
ticia, habiendo sido utilizada esporadicamen-
te como expansidn intermitente del resto de
unidades.

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

FiG, 1.—Vista general de la Unidad.
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Fi16. 3.—Vista parcial del Box aislado y de los oficios.

a fin de permitir una correcta visualizacién
del personal de enfermeria. Tiene una ex-
tensién total de 124 metros cuadrados y
cuenta con oficios de material limpio y su-
cio, y de preparaciéon de mezclas, asi como
aseo, zona de paseo y entrada de familiares,
y pequefio almacén. Existe monitorizacién
estandar en cabecera, para trazado electro-
cardiografico y alarmas sonora y visual de
cardiotacémetro, pero con posibilidad de
ampliacién, si se precisase, para modulos de
control de presiones, respiracion, temperatu-
ra, etc. El puesto de enfermeria es central y
de fécil acceso; se complementa con televi-
sién, radio, luz natural directa y artificial
con reostatos para adecuacién de su intensi-
dad. Los sistemas de seguridad obedecen las
normativas vigentes al respecto.

Su atencién corresponde a dos facultativos
—uno de plantilla, coordinador-jefe de la
Unidad, y un residente—en el turno de ma-
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flana, mientras en los de tarde y noche es el
propio médico de guardia del Servicio quien,
con su residente correspondiente, cubren las
necesidades de la misma. Dos enfermeras y
una auxiliar clinica, por turno, prestan ser-
vicios de forma ininterrumpida. Colaboran
directamente especialistas de Aparato Diges-
tivo, Cirugia General y Digestiva, Nefrolo-
gia, Oncologia, Bacteriologia, Bioquimica y
Farmacia.

RESULTADOS

Durante el primer afio se han ingresado a
74 pacientes con cuadros subsidiarios de re-
cibir NP y, en principio, sin otra patologia
que motivase su ingreso en la UCIP, aunque
si controles mas intensos que en la planta de
hospitalizacién normal. Del grupo estudiado
han fallecido siete (9 por 100). Cuarenta y
tres (58 por 100) eran varones y 31 (42 por
100) hembras. La edad media fue de cin-
cuenta y un afios, con una maxima de ochen-
ta y tres y una minima de ocho anos, res-
pectivamente.

Los diagnésticos que motivaron el ingreso
en la UNPE mostraron una evidente inciden-
cia de los postoperatorios de aparato diges-
tfivo, fundamentalmente reintervenciones de
dehiscencias de suturas, fistulas, peritonitis,
abscesos v sepsis abdominales, segiin se re-
fleia en al tabla I. Hepatopatias descompen-
sadas con encefalopatia y/o hemorragia di-
gestiva y/o fracaso renal, asi como las pan-
creatitis agudas. ocuparon los siguientes lu-
gares. siendo politraumatizados, postoperato-
rios de infartos mesentéricos con sindrome
de intestino corto, preoperatorios con malnu-
tricién, enfermedad de Crohn, tétanos, sin-
drome de Guillain-Barré, etc., los que inci-
dieron minimamente.

El ingreso se realizé programadamente en
su mayvoria (92 nor 100) mediante intercon-
sulta entre los facultativos responsables del
paciente y el coordinador-jefe de la UNPE,
y en el turno de mafiana. catalogando o no al
misme de subsidiario de NP en opinién con-
junta del eauipo. Esto quiere aclarar que
muchos pacientes que tan sélo precisaron
alimentacién artificial de corta duracién, se-
giin su patologia, pero sin complicaciones, no
fueron recepcionados en la UNPE; de igual
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TasLaAa 1

DIAGNOSTICOS

Casos
POSOPETRION0R wovunvmunivnisieiesswoses 23
Hepatopatias ......coevvevieririnereinninninns 16
Paticreatitis . onamansinnianans 10
Politraumatizados .........coooviveiniiiinns 9
Sindrome intestino corto .................. 5
Malnutricion  .....coeeeiniiinaiinieeiiens 5
Enfeértiiedad «Crolil vmuninvemivaais 3
TELANOS tuvuenininianeneneierreeienaaenaaes 1
Sindrome Guillain-Baré .................. 1
Anorexia mental ........coooiiiiiiinenninn, 1

modo, aquellos que por necesitar soporte vi-
tal o mostrar evidentes y severas complica-
ciones precisaban, ademds, alimentacién pa-
renteral, fueron derivados a la UCIP,

Fueron realizadas 46 NP totales, de tipo
convencional, 21 especificas (15 por insufi-
ciencia hepdtica y seis por fracaso renal), y
cuatro mixtas. La estancia media fue de 15,6
dias, con un méximo de sesenta y cuatro y
un minimo de dos dias, por éxitus. El indice
de ocupacién medio de la UNPE fue de
74 por 100. La duracién media de la NP
fue de trece dias, con un maximo de sesenta
y tres y un minimo de dos, igualmente por
éxitus.

Se emplearon catéteres «Cavafix MT»® y
«Drum-Cartridge»®, para su introduccién
percutanea por vias subclavia o yugular y
mediana basilica, respectivamente, utilizdn-
dose durante el periodo estudiado tinica y
exclusivamente para la NP, y no para extrac-
cién de muestras sanguineas ni para adminis-
tracion de otros medicamentos. En contra de
algunos autores (5, 7) no se realizd tuneliza-
cién subcutdnea, ni se emplearon llaves in-
tercaladas en los sistemas ni filtros especia-
les, cubriéndose siempre la superficie cuté-
nea y la boca de las bolsas con apdsitos em-
papados en soluciones antisépticas (8), indi-
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cando graficamente dia, hora y nombre del
autor de la canalizacién o cura de la misma.
Siempre se utilizé bomba volumétrica para
la infusién de las mezclas. En 48 ocasiones
se empled la via subclavia [preferentemente
la derecha (29)], objetivandose solamente un
problema mecénico (neumotdrax). El perso-
nal de enfermeria colocé los 18 catéteres
tipo «Drum» en mediana basilica, compro-
bandose dos cuadros de tromboflebitis que
obligaron a la retirada y cultivo del catéter,
segiin protocolo. En once ocasiones se utilizd
la vena yugular interna, sin problema algu-
no. En todos los casos se realizé radiografia
de térax con contraste en el catéter, a pesar
de ser radioopaco, para comprobacién exacta
de la localizacién de su punta. En ningin
momento se¢ empleé la vena cava inferior
para acceso a la circulacién. De los controles
protocolarios se desprende la produccién de
los dos episodios anteriormente comentados
de tromboflebitis y ninguna sepsis atribuible
al catéter, seglin queda reflejado en la ta-
bla II.

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

Tasra 11

CATETERES

Casos

Vias/técnicas

Subolavis wrswimamaamaiiasay 48

e IIEEEORE - sscinivisaniosms sineanwai 29

— Tequietda c.owvasnnsass 19

Mediana basilica .........ccovvivininnnes 18

Yugular interna .;..ooseiiiniiissding 11
Complicaciones

TromboFleBitis . .oonamommimasma 2

NEUMOLOTAX wevvrrirrreneieaneenrinnennss 1
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TABLA [LI1

COMPLICACIONES GRAVES

Casos
Debidas a nutricion parenteral
Acidosis metabdlica ......ceeveenvnnnnn, 8
Hiperlipokaliemia ...........ccocvvvnnns 5
Hiperosmolaridad ...............ccco.s 5
Hiperglucemia > 250 mg/dl ......... 3
Encefalopatia metabdlica ............. 2

Debidas a enfermedad base

.............................. Iq

Respiratorias

REARIES: coninvnummmivinnusivoims s 10
Hemodindmicas .........ocevvinieiinnnns 4
CHagHIENGH vvensnisvisimavauise 2

cosuria y/o cetonuria no superior a +; hi-
perglucemia no mayor de 250 mg./dl., etcé-
tera), pero si fueron recogidas las compli-
caciones que denominamos como graves O
severas, achacables a la NP, observandose
en 26 pacientes; 23 (31 por 100) presentaron
alteraciones metabdlicas y/o electroliticas
importantes, destacando episodios de acido-
sis metabdlica, hiperpotasemia, hiperosmola-
ridad, encefalopatia metabolica de dudosa
etiologia, etc., sobre el resto; dos (27 por
1.000) sépticas y una (13 por 1.000) mecé-
nica, debidas estas tres ultimas al catéter.

Sin embargo, las complicaciones derivadas
de la propia enfermedad fueron mas nume-
rosas: 18 respiratorias, de las que trece pre-
cisaron en algiin momento de la evolucién
ventilacién mecdnica, y tres drenaje toracico
con aspiracién; 10 renales, precisando cinco
hemodiélisis y dos didlisis peritoneal, y cua-
tro hemiddmicas graves, de las que tres fue-
ron fases iniciales de shock séptico de origen
abdominal; todas quedan reflejadas en la ta-
bla ITI. Asimismo, €l hecho de estar monito-
rizados continuamente los pacientes permitid
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la deteccion precoz de arritmias, destacando
la incidencia de la extrasistolia ventricular
sobre el resto, aparte de la taquicardia sinu-
sal achacable a hipovolemia, deterioro hemo-
dindmico, fiebre, hipoxemia, sepsis o an-
siedad.

Segtin protocolo, todos los pacientes que
no presentaron contraindicaciones fueron an-
ticoagulados profilacticamente con heparina
calcica subcutdnea, en dosis de 15.000 U./
dia, en tres inyecciones; no se observd nin-
glin cuadro tromboembdlico grave. Gracias
al apoyo de la enfermeria, del ambiente, luz
natural, familiares, etc., no se comprobd nin-
guna complicacién de tipo psiquico.

TABL & EWV

PROTOCOLO UNPE

A) Antes de iniciar la NP

a)
b)
c)
d)

Antropometria.

Colocacién catéter central,

RX térax para comprobacién catéter.
Analitica: Hemograma, gases, arteriales,
iones, glucosa, urea, coagulacién, orina,
amilasa/Ca (sin pancreatitis).

B) Hoja metabélica diaria

a) RX térax (a criterio médico).
b) Analitica:
SMA-II, gases venosos, coagulacién, io-

Hemograma, osmolaridad
nes, orina (también iones, osmolaridad,
creatinina y urea), latescencia suero (si

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

lance,

¢) Balance nitrogenado,
d) 'ECG (si trastornos en el trazado del
monitor).

e} Controles: Glucosuria y cetonuria cada

miccién o cada cuatro horas, Dextrostix
cada ocho horas.
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C) Hoja metabdlica completa (a realizar los miér-
coles o los jueves, si miércoles es festivo).
a) Anifropometria.
b) Rx torax y ECG.
¢) Analitica: Hoja metabdlica diaria mas
VSG, transferrina, hierro, proteinograma,
inmunoelectroforesis, lipidograma, CPK,
LDH, triglicéridos, gamma-GT, bilirru-
bina, C3, C4, magnesio, calcio, amino-
grama (si es preciso).
D)  Estudio bacteriolégico
a) Si pico febril > 38.°C

— Hemocultivo/20 minutos, tres tomas
para aserobios y anaerobios.

— Urocultivo,

— Cultivo mezcla nutriente,

b) Si fiebre continua,

— Hemocultivo cada doce horas,

— Urocultivo cada doce horas.

— Retirar catéteres y cultivo puntas (cul-

tivos durante tres dias consecutivos).

E) Coniroles vitales

a) Constantes: TA, FC, FR, temperatura,
PVC (segiin médico).

b) Monitorizacion ECG continuo,
¢) Signos clinicos de alteraciones metaboli-
cas.

d) Valoracién de hidratacién, débitos, ba-

lances, etc, diarios,

COMENTARIOS

Se han realizado las NP segin un protoco-
lo propio de la Unidad que figura represen-
tado en las tablas 1V y V, respectivamente,
empleando mezclas confeccionadas en nues-
tro oficio de preparacidn, bajo esrtictas me-
didas de asepsia, en bolsas selladas y con via
exclusiva para la alimentacién. Los controles
metabdlicos, electroliticos y vitales han su-
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puesto un mas adecuado seguimiento global
de los pacientes, no agravando la situacién
laboral del personal de enfermeria 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 caracteristicas de alto ries-
go, necesitando apoyos artificiales v eviden-
ciando de esta forma la dependencia de su
ingreso en ¢l drea de Medicina Intensiva.

Las complicaciones sépticas y psiquicas
propias de los enfermos confinados en Uni-
dades de Medicina Intensiva polivalentes o
generales, sin luz natural, ruido ambiental y
estructura arquitectdnica 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 sefialados.

RESUMEN

La NP es una terapia fundamental en di-
versas situaciones clinicas, 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 enfermeria y auxiliar, en petfecto
entendimiento y cohesién con otras especia-
lidades, mejor mediante un equipo o comi-
sién que, diariamente, adectie la nutricién a
cada paciente. Son imprescindibles unos con-
troles, fundamentalmente metabdlicos y elec-
troliticos, a veces muy frecuentes, que obli-
gan a una estrecha atencidn por parte de la
enfermeria. Puede precisar, en dependencia
de la evolucién de las posibles complicacio-
nes—tanto de la propia enfermedad base
como de la nutricién artificial—soportes vi-
tales.

Por todo ello pensamos que los enfermos
subsidiarios de recibir NP deberian estar
agrupados en una zona que permitiese con-
troles rigurosos y apoyo vital si fuera nece-
sario, pero al tiempo sin riesgos inherentes
a dreas intensivas generales. Con esa hipéte-
sis se construyd la Unidad de Nutricién Pa-
renteral y Enteral dentro de nuestro Servicio
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de Medicina Intensiva, y durante su primer
afio de funcionamiento se han estudiado re-
trospectivamente las historias clinicas de sus
74 pacientes, comprobandose que han pre-
sentado complicaciones graves/severas en un
alto porcentaje, algunas de las cuales han
precisado medidas de soporte vital, solamen-
te aplicables en nuestro medio. Sin embargo,
no han presentado signos de deterioro psi-
quico ni infecciones.

Propugnamos, por tanto, que en un hos-
pital de tipo medio como el nuestro deben
crearse unidades dedicadas a la administra-
cién de la NP, bajo la coordinacién de un
intensivista, donde se ofrezcan al paciente
subsidiario de tal terapia las ventajas de la
Medicina Intensiva y sin los inconvenientes
acompafiantes a la misma.

BIBLIOGRAFIA

1. RemdHarDT, G, F.; D Orio, A. J, v Ka-
MINSKT, M. V.: “Nutricién parenteral total”,
Clni. Quir. Norteamérica, 1285-1303, junio
1975.

2. Young, J.; IvEY, M.; BRAKEBILL, I.; Ross,
R., v ScriBNER, B.: “Home parenteral nu-
trition at the University of Washington: the
first decade”, Clinical Nutrition. 1, sp. supl.:
79, 1982.

3. WiLrcuts, H. D.; RaMSEY, P, vy CHLASTA-
wa, D.: “Home TPN: short term: is it pos-
sible/effective/significant”, Clinical Nufrition,
1, sp. supl.: 81, 1982.

4, VicentE, J. R., y Moreno, E.: “Hidrotérax:
una rara complicacién de la cateterizacién
percutanea de la vena subclavia”, Med, Cli-
nica, 75, 9: 405-406, 1980.

5. Frawncos, C. M.; Ortiz, H., y CULEBRAS, J.
M.: “Vias de acceso centrales”, Nutricidn
Hospitalaria, 1, 1: 1823, 1982.

6. CuLEBRAS, J. M.: “Aspectos organizativos de
la unidad de nutricién artificial hospitala-
ria”, Nutricion Hospitalaria, 1, 1: 14-17.
1982.

7. HesseLvik, F.; ScHiLbt, B., y NILEHN, B.:
“Long-term parenteral therapy by percuta-
neous tunneled silicone central venous cathe-
ter. A follow-up of 300 catheters”, Clin. Nu-
trition, 1, 2: 117-125, 1982.

8. Go6mez Rusi, J. A.: “Nutricién parenteral”,
Medicine. Enf. Metabdlicas, 1: 1532-1540,
1979,



Rev., SEN.PE. vol. 2, 2 (51-54), 1983

Servicio de Cuidados Intensivos, Ciudad Sanitaria de la Seguridad Social “La Paz”. Madrid.

Sepsis por candida en nutriciéon parenteral

Estudio retrospectivo

A. Garcia DE Lorenzo, J. A. CAMBRONERO, J. GARciA CABALLERO,
R. HErRrRUZO, M. JIMENEZ ¥ A. AGUADO

Desde el trabajo de Curry y QUIE (1)
aparecido en 1971 en el NEJM, se ha aso-
ciado la nutricién 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/candidu, no estd tan claro, sin embargo,
cudl es su prevalencia: de 355 catéteres para
NP estudiados por Ryan (2) sélo en 2,3 por
100 fueron colonizados por candida y la ma-
yoria 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 periodo de tres afos, analizando
la asociacidén con la NP, asi como otros fac-
tores de riesgo conocidos: antibidticos, cate-
terizacidn venosa, existencia de cirugia, cor-
ticoides o radioterapia, en pacientes con can-
didemia sometidos o no a NP, y por dltimo,
dentro de los nutridos parenteralmente (4,
5), hemos analizado aspectos de la compo-
sicién de la mezcla (6) en un intento de re-
lacién con el desarrollo de candidemia.

MATERIAL Y METODOS

Se han revisado las historias de 37 pacien-
tes con candidemia demostrada por hemo-

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

Se recogieron datos sobre existencia o no
de NP, patologia, edad, sexo, catéteres, tra-
tamiento antibidtico, existencia o no de ci-
rugfa, datos microbiol6gicos y clinicos de
sepsis y tratamiento antifngico.

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

Cuapro 1

Periodo del estudio: 1979-1981
U.CI, CSSS LA PAZ

Pacientes %

Pacientes ingresados ............ 3.020
Pacientes con NPT ............ 720
Candidemias couwaianrsasas 37 127
— Pacientes NPT ......... 27 3,75
— Pacientes con NPT ...... 10 0,43
Asociacién  NPT/candidemia. 72,97
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plearon lipidos como parte del aporte cald-
rico. Las mezclas utilizadas fueron prepara-
das en nuestro Servicio utilizando bolsas y
afladiendo a ellas vitaminas y oligoele-
mentos.

Aunque se procurd utilizar via exclusiva
para la nutricién, no siempre fue posible y
en bastantes casos se utilizé la misma para
mediciones de PVC y administracién de me-
dicacion.

Los catéteres utilizados fueron de polieti-
leno por via yugular o subclavia, més rara-
mente se utilizé Drum catéter por puncién
venosa antecubital progresdndolo hasta vena
cava superior.

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

RESULTADOS

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

La incidencia global en el periodo estu-
diado para todos los pacientes ingresados fue
del 1,27 por 100, siendo significativamente
maycr el porcentaje de los que desarrollaron
candidemia con NP (27 pacientes, 3,75 por
100) que los que la desarrollaron sin estar
sometides 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
encontro:

A) Parg 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 dias y de 12,3
dias, respectivamente; y el aislamiento de la
candida desde la fecha de colocacién del l-
timo catéter fue en ambos grupos de 6,5
dias.

En ¢l grupo sometido a NP se cultivé 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 I1).
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Cuapro 11
CATETERES
(FACTOR DE RIESGO D)
Pacientes Pacientes
con NPT sin NPT
Niumero catéteres
utilizados .......... 1,86+1,1 2,12
Duracién media ca-
Bler coovicvmnin 12,48+6,7d 12,31 d
Candidemia/inser-
cion catéter ...... 6,5 +3,1d 6,5 d
Catéter positivo du-
rante candidemia, 44 % 50 %
B) Antibidticos. — Todos los pacientes

con candidemia de uno y otro grupo habian
recibido aminoglicésidos, siendo mayor el
porcentaje de aquellos con NP que recibie-
ron lincosaminicos, metronidazol y cefalos-
porina; por el contrario, el uso de derivados
penicilaminicos fue mayor en los pacientes
sin NP (en ambos grupos el tratamiento an-
tibidtico es maualtiple e importante (cua-
dro III).

C) El riesgo de desarrollo de candidemia
en cuanto a la existencia o no de cirugia es
mayor como es légico en los pacientes some-
tidos a NP (cuadro 1V).

Sélo dos pacientes (uno en cada grupo)
recibian esteroides y en ningiin caso trata-
miento radioterdpico o inmunosupresor espe-
cifico.

Por dltimo, 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 dias (mayor que la
duracién media de los catéteres) (cuadro V).
No hubo predominio de candidemia en pa-
cientes con NP de larga evolucién, distribu-
yéndose los episodios de sepsis homogénea-
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Cuapro 111

ANTIBIOTERAPIA
(FACTOR DE RIESGO 1I)

Pacientes Pacientes
NPT no NPT
(%) (%)
Aminoglicosidos .. ..... 100 100
Lincosaminicos ......... 56,5 25
Metronidazol ............ 37.4 12.5
Cefalosporinas .......... 522 375
Penicilinas o derivadas, 56,5 75

Cuapro 1V

(FACTOR DE RIESGO III)
TIPO DE PACIENTES

PACIENTES
PACIENTES NPT No NPT
Pa- Pa-
cientes %  clentes Yo
Médicos .......... 4 14,8 6 60

Quirdrgicos ...... 23 85,2 4 40

Cuabpro V
NPT (FACTOR DE RIESGO 1V)

Duracion NPT deteccién candidemia:
13,92 d + 16,6 (3-634d)

Pacientes
Distribucion
1-5 dias NPT ...oooiiievnniininenaninnn, 8
6-10 dias WPT  cowcvuecnvssiin i 8
10-20 dias NPT ..ovivinviriiineneninennns, 7
20 digs NPT coesnvnnsnismi 4
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mente entre los grupos de distinta duracién
de la misma. Tampoco hubo diferencias sig-
nificativas en el tiempo de desarrollo de can-
didemia entre los nutridos con hidrocarbona-
dos y lipidos (cuadro VI).

Analizando la probabilidad de desarrollo
de candidemia segun el aporte caldrico no
existieron diferencias significativas entre los
que recibian hidrocarbonados o aporte cald-
rico mixto.

Nos llamé especialmente la atencién el
alto porcentaje de pacientes con fracaso re-
nal nutridos parenteralmente con aminodaci-
dos esenciales que desarrollaron candidemia.

DISCUSION

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

CuabDrO VI

NPT FACTOR DE RIESGO 1V bis)

Pacientes con aporte cal6rico hidrato de carbono:
12,93 = 17,1d. (3-63)

Pacientes con aporte caldérico mixto:
15,4 +16,7d. (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 %)

I

5 pacientes recibieron aportes esenciales como NP
del FRA.
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este estudio es la valoracién de la significa-
cién clinica y prondstica de la candide-
mia (7).

1) De nuestros resultados podemos afir-
mar que la asociacién de candidemia y NP
estd 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 atencidn la
similitud en cuanto a caracteristicas de la
cateterizacién venosa y uso de antibidticos,
existiendo diferencias tan sélo en la existen-
cia 0 no de cirugia previa. Estos hallazgos
sugieren que existe un sustrato de riesgo co-
mun para los pacientes que desarrollan can-
didemia siendo la NP un factor aditivo mas
que determinante en el desencadenamiento
de la septicemia.

I11) En cuanto a los pacientes nutridos
no parece que la duracién de la NP juegue
un papel importante en el desarrollo de la
candidemia y por tanto tampoco la duracién
del catéter. La composicién de la mezcla,
asimismo, no parece jugar ningln papel en
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la susceptibilidad de desarrollo de candide-
mia ni en el tiempo de apariciéon de la
misma.
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Encefalopatia hepatica y aminoacidos

plasmaticos

E. CanTERA PEREZ, |. L. GaRrcia PAaLAclOS, A. RobpRriGUEZ LOPEZ,
]. ZALDUMBIDE AMEzAGA y L. M. Coso ELosua

INTRODUCCION

En el estudic de las causas de la encefalo-
patia hepética, complicacién temible en ca-
sos de hepatopatia severa, ha recibido par-
ticular atencién la posible relacién existente
entre las alteraciones en la concentracidn
plasmatica de determinados aminodcidos y
la presencia y severidad de la afectacién neu-
rolégica. Esta teoria, expuesta hace unos
anos por FISCHER y BALDESSARINI (1), sostie-
ne que muchas de las manifestaciones de
este sindrome son debidas a la sustitucién, a
nivel del sistema nervioso, de los verdaderos
neurotransmisores, noradrenalina y dopami-
na, por falsos neurotransmisores, principal-
mente octopamina y feniletanolamina. Dicha
sustitucién seria secundaria a las alteraciones
existentes en el metabolismo de los amino-
acidos precursores tales como la tirosina y
la fenilalanina, con aumento de su congen-
tracién plasmdtica acompanada, frecuente-
mente, de disminucién en las concentracio-
nes plasmadticas de los aminodcidos ramifica-
dos leucina, valina e isoleucina. La cuantia
de estos cambios, segin los citados autores,
estaria en relacién directa con la severidad
de la encefalopatia.

Con la finalidad de analizar esta correla-
cion hemos estudiado las concentraciones
plasmadticas de los aminodcidos ramificados.
aromaticos y de la metionina en una serie de
enfermos afectos de hepatopatia severa con
encefalopatia de grado variable. Asimismo,
hemos estudiado la relacion existente entre

les aminodcidos ramificados y aromadticos
mediante el valor del cociente molar,

Con la misma finalidad hemos analizado
la respuesta clinica y electroencefalogréfica
a la infusién de la solucién de aminodcidos
propuesta por FiscHEr (F080) para norma-
lizar el aminograma plasmadtico y, en conse-
cuencia, mejorar su afectacién neuroldgica.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizé en 23 pacientes afec-
tos de encefalopatia hepética de distinta se-
veridad, cuyo proceso patolégico base era
una cirrosis hepdtica, diagnosticada por biop-
sia previa, o hepatitis fulminante, diagnosti-
cada segtin los criterios de TREY (2). En el
momento de su ingreso en la UCI se valord
en cada caso el grado de afectacién neuro-
l6gica con criterios clinicos y electroencefa-
logréficos. El grado de encefalopatia se mi-
dié segin los pardmetros descritos por diver-
sos autores (3, 4) y segin la escala utilizada
habitualmente por nuestro grupo (tabla I).
Los cambios clinicos en la situacién neurold-
gica se estudiaron cada doce horas y el EEG
se repitié cada veinticuatro horas.

En todos los pacientes se determind el
aminograma plasméatico en el momento de
su ingreso. Dicho aminograma se realizé me-
diante analizador automético de aminodcidos
(modelo 19 Beckman) por cromatografia con
columna de intercambio idnico cargada con
resina Typo W-2; tincién cen minhidrina
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TasrLa 1

GRADO DE ENCEFALOPATIA

Grado Estado mental

E E G

Confusion mental,
Euforia-depresién,
Trastornos del leguanje.

Inversion ritmo de suefio,
Acentuacion del grado 1,
Alteracion de conducta.

Somnolencia,

Lenguaje incoherente,

Pérdida de conciencia con respuesta a

estimulos intensos.

Coma profundo,

Ritmo alfa enlentecido,

Presencia ondas theta,

Actividad delta difusa.
Ondas trifasicas,

Ondas delta de menor amplitud.
Ondas trifdsicas romas.

Periodos de aplanamiento,

EEG plano,

tamponada y medido por espectrofotometria
a 440 y 570 nandmetros. Los resultados fue-
ron recogidos en un registrador multipoint y
calculados mediante rectangulacién de las
dreas por sumacion de series de rectangulos
de los que el logaritmo de la altura es pro-
porcional a la absorcidn y la base al tiempo.

Hicimos anilisis comparativos de las con-
centraciones plasmadticas de los aminodcidos
valina, leucina, isoleucina, fenilalanina, tiro-
sina y metionina. Estudiamos, asimismo, el
valor del cociente molar propuesto por Fis-
CHER (5) (valina + leucina 4 isoleucina/fe-
nilalanina + tirosina). Las concentraciones
de cada aminodcido se expresaron en micro-
moles por litro. Los valores normales se de-
terminaron a partir de los aminogramas plas-
maéticos de 11 voluntarios sanos pertenecien-
tes a la plantilla sanitaria del hospital.

Los pacientes fueron divididos, de acuerdo

con la naturaleza de su hepatopatia, en dos
grupos: 1) Pacientes afectos de hepatopatia
crénica agudizada (HC), y II) Pacientes con
hepatopatia aguda (HA). En razén de la se-
veridad de la afectacién neuroldgica cada
grupo fue subdividido en dos: A) Pacientes
con encefalopatia media (grados I, EII), y
B) Pacientes con encefalopatia severa (gra-
dos ITI, IV). Entre los pacientes con HC,
cuyo numero 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 fallecié de diatesis hemorrigica a las
cuarenta y ocho horas del ingreso. En los
cuatro restantes se repitié el aminograma
plasmatico al sexto dia.

Se realizé andlisis comparativo en ambos
grupos entre la severidad de 1a encefalopatia
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y el patrén plasmatico de aminodcidos. La
significacion estadistica de las diferencias se
realizé con la t Student para un valor de
p < 0,05. Dicho estudio estadistico no se
realizé en los pacientes con HA debido a la
escasez de su ndmero.

Una vez realizadas las determinaciones se-
naladas se comenzd el tratamiento con la ad-
ministracién de aminodcidos propuesta por
FiscHer (FO 80) en dosis constante de un
litro/dfa (equivalente a 40 g. de proteinas)
junto con dextrosa hiperténica y el resto de
medidas habituales en este tipo de enfermos.

RESULTADOS
AMINOGRAMA PLASMATICO

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; cociente molar 3,27 = 0,29,

Hepatopatia crénica

Los aminodcidos 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 aminodcidos, aunque menor en
los pacientes del grupo B (encefalopatia I11
y IV) que en los del grupo A (encefalopa-
tia 1, I1), no permitié la separacién 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); tirosina 70 =8 uM/L (p <
< 0,05), vy metionina 94 = 14 uM/L (p <
< 0,001). La tirosina estuvo significativa-
mente mds 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
mostré diferencias significativas entre los
dos grupos (figs. 4, 5). La concentracién 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-
mitié una adecuada separacién entre los gru-
pos A, 1,75+ 0,12, y B, 1,11 == 0,10 (p <
< 0,01) (fig. 7).

Hepatopatia aguda

Las concentraciones de los aminoécidos
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 yM/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 relacién cuanto més severa fue la encefa-
lopatia, siendo sus valores: fenilalaning 962
=+ 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 concentracidn
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 més acusado cuanto mayor
fue el grado de encefalopatia. Sus valores
fueron 1,8 == 0,10 (grupo A), y 1,31 = 0,17
(grupo B (fig. 7).

EVOLUCION DE LA ENCEFALOPATIA
Hepatopatia cronica

La evolucidn neurolégica fue favorable en
todos los pacientes con disminucién del gra-
do de encefalopatia, segiin los criterios clini-
coencefalograficos sefialados. Dicha mejoria
fue evidente entre el segundo y cuarto dia
de tratamiento.

Hepatopatia aguda

De los cuatro pacientes superyivientes so-
lamente dializamos a uno por presentar un

WL 280 ]

40| [
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cuadro de insuficiencia renal aguda antirica.
Su evolucién y la de los tres pacientes res-
tantes fue totalmente favorable con recupera-
cién neuroldgica completa entre el cuarto y
sexto dia de comenzado el tratamiento.

DISCUSION

La identidad del o de los agentes etioldgi-
cos responsables de la afectacién neurolégi-
ca en casos de hepatopatia severa ha sido y
continda siendo muy debatida. La presencia
de numerosas alteraciones metabdlicas en es-
tos enfermos hace muy dificil el deslindar la
importancia exacta de cada una de ellas en
la etiopatogenia de la encefalopatia hepdtica.
Esta controversia se acentda ante la ausencia
de un conocimiento exacto de las bases bio-
quimicas y neurofisiolgicas de la concien-
cia en los momentos actuales.

Durante bastante tiempo se ha propuesto
como principal agente etioldgico al amo-
nio (6). Sin embargo, la correlacién entre su
concentracién plasmitica elevada y la pre-
sencia de encefalopatia 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-
rréticos en presencia de hiperamonioemias
agudas (7). Asimismo, los inhibidores de la
MAOQO, aunque disminuyen la concentracién
del amonio, aumentan su toxicidad (8), su-
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cediendo lo opuesto, es decir, aumento de
la concentracién con disminucién de su to-
xicidad ante la presencia del inhibidor de la
glutamina - sintetasa  sulfoximina - metioni-
na (9). También se han sefialado como agen-
tes causales de la encefalopatia los Acidos
grasos de cadena corta (10), asi como la ac-
cién sinérgica de los mercaptanos y de los
dcidos grasos a través de la inhibicién en la
detoxicacién del amonio (1).

Entre este conjunto de hipdtesis destaco
de forma importante la propuesta por Fis-
CHER vy BALDEssARINI (1), basada en obser-
vaciones realizadas en la investigacidn ani-
mal. Segtn dicha teoria la principal causa de
la afectacidn neuroldgica radica en la existen-
cia a nivel plasmatico de aminas o concen-
traciones excesivas, a dicho nivel, de sus
aminodcidos precursores, que, al no ser ade-
cuadamente inactivados a nivel hepético, al-
canzarian el sistema nervioso dando lugar a
los sintomas neurolégicos que acaecén en
este sindrome. A este nivel los neurotransmi-
sores verdaderos dopamina y noradrenalina
disminuirian de forma notable siendo susti-
tuidos por otras sustancias cuya estructura
es muy similar pero cuya potencia de neuro-
transmision es sensiblemente inferior, actuan-
do como falsos neurotransmisores. Entre
ellos se identificaron como maés frecuentes a
la octopamina y a la feniletanolamina. La
causa de estos cambios parece ser secundaria
a alteraciones en el metabolismo de los ami-
nodcidos precursores de las citadas sustan-
cias. Entre estos aminodcidos se incluirian a
la tirosina, fenilalanina y triptéfano los cua-
les, junto con la histidina y metionina, com-
piten con los aminoédcidos ramificados para
atravesar la barrera hematoencefalica, por lo
que la disminucién en la concentracién plas-
matica de estos tltimos facilitaria el paso de
los aminoacidos arométicos junto con la me-
tionina e histidina al interior del encéfalo.
La velocidad con que estos tltimos amino-
acidos atraviesan la barrera hematoencefd-
lica es muy superior a la que cabria esperar
de sus concentraciones plasmaticas. Esto ha
sido explicado por JamEs (12) con la deno-
minada «hipdtesis unificada» segtin la cual
los incrementos en las concentraciones intra-
cercbrales de los aminodcidos 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 aminodcidos o bien dificultan-
do su salida por mecanismo competitivo.
Esta teorfa explicaria la importancia del
amonio en la encefalopatia hepatica no como
toéxico cerebral directo sino a través de su
papel como precursor de la glutamina.

Las elevaciones en las concentraciones
plasmaticas de aminodcidos aromdticos son
debidas a la incapacidad del higado enfermo
para metabolizarlos de forma adecuada en
presencia de una situacién hipercatabdlica
con aumento de la neoglucogénesis que ori-
gina un aumento en la liberacién de dichos
aminodcidos a partir del muisculo esqueléti-
co (13). En nuestra serie tanto la fenilalani-
na como la tirosina estuvieron elevadas con
respecto al grupo control, aunque solamente
la concentracién de tirosina estuvo en rela-
cién con la severidad del dafio neuroldgico.

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

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

El patrén plasmatico de aminodcidos en
casos de hepatitis fulminante se caracteriza
por una elevaciéon muy importante en las
conceéntraciones de aminodcidos aromaticos
y de la metionina con pocos cambios en las
concentraciones de aminodcidos ramifica-
dos (18), tal como observamos en nuestros
enfermos. A diferencia de los pacientes con
hepatopatia crénica, la fuente de aminoaci-
dos aromdticos y metionina parece ser los
hepatocitos destruidos mds que la muscula-
tura esquelética, por lo que dichos aumentos
estan en relacién estrecha con la severidad
de la necrosis hepatica (19, 20). La afecta-
cién neuroldgica en estos pacientes es debida
a las alteraciones en las concentraciones de
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los aminodcidos y del amonio al igual que
en la hepatopatia crénica a lo que se suma
la presencia de toxinas ligadas a proteinas
tales como acido fendlico, acidos grasos, aci-
dos biliares y bilirrubina,

En nuestra serie mds importante que el va-
lor de los distintos aminodcidos a nivel in-
dividual, a la hora de juzgar el grado de
afectacion neuroldgica, fue el valor del co-
ciente molar que refleja la relacién existen-
te entre los aminodcidos ramificados y los
aromaticos. Su disminucién fue tanto mayor
cuanto mas severa la afectacién neurolégica,
al igual que en los pacientes de FISCHER y
colaboradores (5). Esta correlacién, por el
contrario, no ha sido observada por MoOR-
GAN y colabs. (21) quienes comprobaron una
buena correlacién entre la disminucién del
cociente molar y la severidad de la hepato-
patia, pero no con la presencia o no de afec-
tacién encefalica.

En base a los hechos resenados que pa-
recen confirmar la relacién existente entre
encefalopatia hepdtica y aminograma plasma-
tico alterado, FISCHER propuso para el trata-
miento de este sindrome el empleo de una
mezcla de aminodcidos muy rica en ramifi-
cados y pobre en fenilalanina; tirosina, trip-
téfano y metionina (22). Segin los citados
autores con la administracién de aminodci-
dos ramificados se conseguirian una serie de
efectos que fundamentalmente consistirian
en: disminucién de la salida de aminodcidos
de la musculatura periférica, disminucién de
la concentracién intracerebral de estos mis-
mos aminodcidos por la citada disminucidn
plasmatica y por la accidén competitiva de los
aminodcidos ramificados, y disminucién de
la sintesis enddgena de amonio, con subse-
cuente disminucién en la concentracidn in-
tracerebral de glutamina (20).

La administracién de esta solucién en los
pacientes con hepatopatia crénica fue bene-
ficiosa en todos los casos, con mejoria cli-
nica y electroencefalogrifica muy significa-
tivas, a pesar de haberse utilizado, por ra-
zones de volumen, dosis més bajas de las
recomendadas.

En los pacientes afectos de hepatopatia
aguda severa suele ser necesario emplear,
ademds de la infusién de esta solucidn, otras
medidas que permitan la limpieza plasmética
de toxinas, tales como la hemodidlisis con
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membrana de poliacrilonitrilo o hemoper-
fusién con carbono activado, puesto que la
principal fuente de toxinas no es el ca-
tabolismo muscular, sino la necrosis hepéd-
tica (23). No obstante, en casos no muy se-
veros puede ser posible lograr la mejoria
neurolégica administrando dnicamente la ci-
tada solucién, tal como sucedié en nuestros
cuatro pacientes.

RESUMEN

Con la finalidad de estudiar la relacion
entre la presencia y severidad de la encefa-
lopatia hepética y las alteraciones en las
concentraciones plasmaéticas de los diversos
aminoéacidos hemos realizado un estudio de
las concentraciones en los aminodcidos rami-
ficados, arométicos y de la metionina y del
cociente molar (Val. + Leu. + TIsoleu./
Fen. 4 Tir.) en 23 pacientes afectos de he-
patopatia severa con encefalopatia de grado
variable. De ellos, 18 padecfan hepatopalia
crénica con descompensacién aguda (HC),
y cinco, hepatopatia aguda severa (HA). En
cada uno de los grupos los pacientes fueron
divididos en dos subgrupos en funcién de la
gravedad de la encefalopatia: grupo A): En-
cefalopatia de grado I y II; grupo B): En-
cefalopatia de grado III y IV.

En los pacientes con HC estaban signi-
ficativamente disminuidos (p < 0,05) los
aminoécidos 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
concentracién 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-
4dcidos ramificados fueron iguales o ligera-
mente mds elevadas que en el grupo control.
Estuvieron clevadas las concentraciones de
los aminodcidos aromaticos y de la metio-
nina con respecto al conirol. 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 normales y su
disminucién estuvo en relacién con el grado
de encefalopatia.

La respuesta neuroldgica a la administra-
cién de la solucién enriquecida de amino-
dcidos arométicos (FO 80) fue muy favora-
ble en todos los casos.
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TEMAS DE ENFERMERIA

La enfermeria en nutricion parenteral

1° La Unidad de Nutricién Parenteral
estd organizada para toda la Ciudad Sanita-
ria excepto Pediatria.

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

Son atendidos por el personal de Enferme-
ria del Servicio de Medicina Intensiva, no
existiendo en la actualidad enfermeras total-
mente especializadas en lo que a dedicacién
exclusiva se refiere, pero que por lo 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 dias se comentan la problema-
tica que plantean la nutricién parenteral,
dentro del contexto general del enfermo (to-
lerancia, incidencias, balances, etc.).

2.° Los enfermos con nutricién parente-
ral actualmente son atendidos en las dreas
de Cirugia y Traumatologia, dentro del Ser-
vicio de Medicina Intensiva, con un nimero
reducido de camas, con una media diaria de
seis pacientes simultineamente.

En un periodo de tiempo muy corto se
pondran en funcionamiento una Unidad de
Nutricién Parenteral, actualmente ya recono-
cida por las juntas facultativas de la Ciu-
dad Sanitaria, contard con siete camas, una
terraza cubierta para que los enfermos pue-
dan deambular, con una plantilla de perso-
nal de enfermeria que se compone de:

— Una supervisora.
— Doce ATS.
— Diez auxiliares de clinica.

* Supervisora del Servicio de Cuidados Inten-
sivos. Centro de Rehabilitacién y Traumato-
logia. Granada.

CARMEN CoORTES DOMINGUEZ *

con un material adecuado:

® Bombas de infusién continua, que son
programables y evitan las posibles em-
bolias en el caso de terminarse la nutri-
cién sin ser advertida por la enfermera.

® Nutribombas refrigeradas (para conse-
guir un bajo crecimiento bacteriano) de
infusién continua (para cuando se pasa
a la nutricién enteral, las cuales se pro-
graman para veinticuatro horas).

® Andaderas (que nos permiten que los
enfermos deambulen con la nutricién
parenteral, con el objcto 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-
teria que nos permiten que los enfermos
deambulen sin desconectarles la bomba, con
lo que se garantiza un ritmo de perfusién
continuo y se evitan cambios debidos a la
posicién del paciente,

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

En el afio 1980 el Servicio de Medicina
Intensiva tuvo 901 ingresos, de los cuales
105 llevaron nutricién parenteral, estando
presentes todas las patologias.

4.° Aunque inicialmente realizdbamos
nutricién parenteral hipercaldrica en planta,
actualmente hemos decidido evitarlas en lo
posible dado el riesgo de yatrogenias que
ello conlleva (ritmo rdpido: hiperglucemias,
hiperosmolaridad, glucosurias, etc...; ritmo



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

lento: hipoglucemias, coagulacién 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 ntimero de pacientes
que atender impide el control exhaustivo de
estos enfermos.

No obstante, de forma ocasional, se rea-
lizan nutriciones parenterales en planta de
menos de 1.000 calorias, supervisdandolas
una vez al dia por el personal del Servicio
de Medicina Intensiva.

5.° El control burocrético se lleva den-
tro del Servicio de Medicina Intensiva, no
existiendo actualmente una Secretaria para
esta Unidad.

Cada enfermo tiene una tarjeta perfora-
da con:

® Datos generales.

Evolucién clinica.

Incidencias.

Alta en la nutricién parenteral.
Baja en la nutricién parenteral.

que permiten perforar hasta 100 claves
cada una.

6.° El cuidado de los catéteres se hace
con las medidas mdas estrictas de asepsia,
como una intervencién quirdrgica menor, es
decir:

® Gorro,

® Mascarilla.

® Bata y pafos estériles.

® Guantes y gasas estériles.

El sistema de perfusién se cambia cada
vez que se cambia el frasco de nutricién pa-
renteral.

La enfermera se vestird con ropa estéril,
preparard una mesa auxiliar con pafios esté-
riles, con gasas estériles impregnadas con
una solucién antiséptica, nosotras usamos el
betadine, pintard el tapén de la botella,
que serd mantenida por otra persona. Poste-
riormente envolverd con gasas estériles im-
pregnadas como anteriormente con betadi-
ne, tanto la conexién del sistema al frasco
como la conexién del sistema al catéter, su-
jetdndolas con un esparadrapo para que no
se caigan.
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Una cosa que no podemos olvidar es el
control de la infeccién, lo conseguiremos
cumpliendo las medidas de asepsia.

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

7.° La preparacién de la nutricién pa-
renteral estd a cargo de la Unidad de Far-
macia, la cual nos prepara la solucidn que se
le pide partiendo de los resultados del pro-
grama de célculo elaborado por los médicos
del Servicio de Medicina Intensiva.

La manipulacién se realiza bajo una cé-
mara de flujo laminar, observando la méxi-
ma asepsia, y la normativa del trabajo bajo
el flujo laminar,

El operador llevard guantes estériles, go-
rro y mascarilla, para evitar la contamina-
cién de las soluciones.

El farmacéutico como técnico del medi-
camento es el responsable de la elaboracién
de la mezcla.

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

® Fisicos.

® Quimicos.

® Microbioldgicos.

® Pirdgenos.

® Ausencia de particulas.

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

Todos estos controles los hace el Servicio
de Bacteriologia.

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

A) Al iniciarla:

— Peso y talla.

— Hemograma completo.

— lones, urea y osmolaridad en sangre
y orina.

— Glucosa, calcio, fésforo y magnesio.

— Proteinas totales y proteinograma.

— Estudio de coagulacién.

— Colesterol, lipidos totales y triglicé-
ridos.

— Transaminasas, fosfatasa alcalina y bi-
lirrubina.

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

— Hemograma completo.

— Glucemia.

— Balance nitrogenado y de liquidos.
— Sodio v potasio en sangre y orina.

Cada ocho horas:

— Dextrostix.

Cada cuatro horas:

— Glucosuria y cetonuria.

C) Cada tres dias:

— Proteinas totales.

D) Semanalmente:

— Los mismos controles que al iniciarse

Ademas se le hace:

— Parametros antropométricos,
— Prealbtimina.

— Complemento C3 y C4.

— Test cutdaneos.

— Transferrina.

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

® Perimetro tordcico.
® Talla.
® Peso.
® Urea y la lipemia.

nos permite de forma rapida y sencilla ela-
borar unos resultados fundamentales para
administrar una NP iddnea, en cada caso.
como son:

— Las necesidades de nitrégeno.

— Las necesidades cal6ricas y su porcen-
taje en forma de hidratos de carbono,
aminoacidos, de lipidos, asi como sus
cantidades en centimetros cibicos de
estas sustancias. Segiin el balance ni-
trogenado.

He de deciros que este programa fue
elaborado por el médico del Servico de Me-
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dicina Intensiva, y que el personal de En-
fermeria lo hace todas las mananas, y a con-
tinuacién se llama al Servicio de Farmacia
déndole la composicién y cantidades de la
NP a preparar diariamente,

Por dltimo, hacemos un estudio metabd-
lico con bolsas de neopreno de Douglas,
para saber el consumo de oxigeno y la pro-
duccién de carbdnico, a partir del cual ob-
tenemos datos que nos permiten comprobar
la eficacia de los elementos aportados.

10. El personal de Enfermeria no pode-
mos olvidar nuestro papel (por estar al lado
del enfermo) en la comprensién de las ne-
cesidades psicoldgicas del paciente que so-
porta terapia de hiperalimentacion.

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

Es muy probable que preguntas que no se
atrevié 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
alimentacidn oral.

— Que para alimentarse por la vena hay
que colocarle un pequefio 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 v guantes esté-
riles. Que serdn de color verde para
aue se distingan.

— Que él los va a ver porque no estard
anestesiado.

— Que estard en su cama, con una al-
mohada debajo de la espalda y con la
cabeza girada para un lado.

— Que no le dolerd, porque el médico
le pondrd una inyeccidn que es para
dormirle esa zona.

— Que después se le hard una radiogra-
fia para ver o comprobar que el caté-
ter estd en la zona adecuada.

— Y por altimo, que la alimentacién na-
sard por un aparato llamado bomba.
que le asegura un ritmo siempre igual
v adecuado en la veinticuatro horas.
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También debemos de saber que en los
pacientes con hiperalimentacién se han dado
alucinaciones del gusto y del olfato. A me-
dida que el periodo de «nada por la boca»
se va prolengando parece que aumenta este
fendmeno.

Los anuncios de la televisién, la comida
del compafiero de habitacién, o incluso una
simple conversacidn acerca de la comida, son
estimulos que pueden desencadenar dicha
experiencia. Hay que explicarle a los pa-
cientes que es una cosa normal, porque ellos
piensan que algo anormal le estd pasando,
de este modo no se angustiaran.

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

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

El aroma y la observacién de la comida
suele ser frustante para los que no puedan
comet.

Los pacientes se hacen conscientes de que
algo especial les esta ocurriendo. Sobre todo,
al recibir diariamente un médico del equipo
de hiperalimentacidn, le refuerza su impre-
sidén de caso tnico.

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

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

Hemos de recordar que estos pacientes
agradecen las cremas labiales. v los enijua-
gues de la boca, por ofrecer al menos algu-
nas experiencias de diferentes sensaciones al
gusto.

Tenemos que recordar que estos pacien-
tes va estdn sometidos a un gran stress. v
atie la privacién de la comida aumenta toda-
vin mds dicho stress.

Pcr otro lado, cuando la enfermera ha
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explicado detalladamente y con un lenguaje
sencillo la nutricién 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 bdsicos 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 estd
recibiendo una terapéutica con NP total.

11. Creemos que tiene un gran futuro
la nutricién parenteral domiciliaria, que per-
mite la incorporacién del paciente a su me-
dio ambiente, eliminando la problematica
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 impottante
es la rehabilitacién motora del paciente so-
metido a NP con el fin de evitar el cortejo
sintomdtico que abarca el sindrome de en-
camamiento (apariciéon de escaras, pérdida
de masa muscular, irrecuperable en ancia-
nos, etc.). Por otro lado, esta rehabilitacién
motora favorece el anabolismo de los nu-
trientes aportados. Por todo ello, creemos
esencial la rehabilitacién pasiva y mejor la
activa mediante deambulacién, ejercicios fi-
sicos en gimnasios cuando ello sea posible,
etcétera.

En nuestra Unidad el paciente que puede
deambula dos-tres veces al dia en unos carri-
tos-andaderas especiales (antes ensefiados)
durante este tiempo el paciente es acompa-
fiado por sus familiares, lo que le permite
ina elevacidn de su estado animico, que
hace mds llevadero la dependencia vital de
su suero, mdxime en determinadas patolo-
eias en que, de no ser por la nutricién pa-
renteral, el paciente podria estar en casa.
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V JORNADAS TOXICOLOGICAS
ESPANOLAS

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

El Colegio Oficial de Farmacéuticos de Ma-
drid organizard, en esta ocasidn, las V Jorna-
das Toxicolégicas Espafiolas de la Asocia-

cién Espaiiola de Toxicologia.

NOTICIAS

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

Para informacidn e inscripciones, dirigirse
a la Secretarfa de estas Jornadas, en el Co-
legio Oficial de Farmacéuticos de Madrid,
calle Santa Engracia, 31. Teléf. 446 23 00.
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RELACION DE MIEMBROS DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE NUTRICION
PARENTERAL Y ENTERAL

ADRIO DIAZ, German.—DBreogan, 53, 3.°, B.
EL FerroL (La Coruna).

AGUADO MATORRAS, Antonio M.—Bone-
tero, 6. MADRID-16.

AGUILO PRIETO, M.* Dolores.—Gabriel A.
Villalén, 33, 6., A. PALMA DE MALLORCA
(Baleares).

ALASTRUE VIDAL, Antonio.—DBerlinés, 17.
BARCELONA-22.

ALBEROLA GOMEZ ESCOBAR, Carlos.—
General Mola, 65. Luco.

ALCALDE ESCRIBANO, Juan Manuel.—Pa-
blo Casals, 20, 5.°, D. MADRID-11.

ALJAMA PEREZ LASTRA, Pedro—Alfon-
so X el Sabio, 9, 1.°, D. LiNAREs (Jaén).

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

AMBII AVILA, Isabel—Limén, 5. MADRID-8.

ANAYA TURRIENTES, Milagros. — Centro
«Ramén y Cajal». MADRID-34.

ANZA VILLEGAS, Jorge.—Pedrofieras, 8, 8.,
F. MADRID-33.

ARCOS PEREZ, M.* Asuncién.—Mayor, 50,
3. PaMpPLONA (Navarra).

ARIAS SANTOS, Isaac.—José Antonio, 229,
2. Vico (Pontevedra).

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

BADOSA GALLART, Fco—Balmes, 183, 6.°,
2. BARCELONA-6.

BANET DIAZ, Ramén—Cea Bermidez, 74,
46, MADRID-3.

BARBERA ALACREU, Manuel.— Adresa-
dors, 11. VALENCIA-1.

BARRIO CORRALES, Francisco.—Arzobispo
Morcillo, s/n, 2, B, 1. 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.2—Maria Auxiliadora, 1.
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. JAEN.

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

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

CASTERA MELCHOR, M2 Dolores—Co-
rreos, 2. ALCIRA (Valencia).

CASTILLA PERTINEZ, Ramén.—San Loren-
z0, 29, 5.°, E. MALAGA-1.

CENA DELGADO, M.>—Santa Hortensia, 24.
MADRID-2.

CELAYA PEREZ, Sebastian.—Via Hispani-
dad, 21, 2.°, A. ZARAGOZA-9.

CERDENOQ IMPUESTO, Victor—Avda. Nue-
va Zelanda, 123. MADRID-35.

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

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

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

CONEJERO GARCIA QUIJADO, Ramén.—
Mariano Barbasdn, 9. ZARAGOZA-6.

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

CORONAS ALONSQO, Ramén. — Valen-
cia, 254, 5. BARCELONA-7.

CORTES SANZ, Matilde.—Olite,
DRID-20.

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

CRIADO FERNANDEZ, Eduardo—Garcia
Prieto, 10, 2., C. LuaArca (Oviedo).

48. Ma-
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CULEBRAS FERNANDEZ, Jestis M.—Aveni-
da de la Facultad, 43. LEON.

CHUCLA CUEVAS, M.® Teresa—Montero
Rios, 26, 2., 1. SANTIAGO DE COMPOSTELA
(La Corufia).

CHULIA CAMPOS, Vicente.—Avda. Blasco
Ibanez, 17. VALENCIA-14.

DIAZ ALERSIS ROSETI, Ramén—Guate-
mala, 4, 3." CApiz.

DIAZ GONZALEZ, Avelino.—Cabrales, 73,
6.", Centro. GIj6N (Oviedo).

DIEZ PARDQO, Juan A.—Alfonso XI, 7. Ma-
DRID-14.

DIEZ SANTESTEBAN, M." Cruz—Avda. Pa-
dre Isla, 5, 9. LEON.

ENCINAS PIERNA, Emilio—Residencia S. S.
«Virg. Cin.». Torrtosa (Tarragona).

ENRIQUEZ VALENS, Pablo.—Enrique Larre-
ta, 12, ATP. 8. MADRID-16.

ESPADAS SAGASTU, Teresa—Pio XII, 35,
6.°, C. PamprLONA (Navarra).

EZQUERRA LARREINA, Rafael—Postas, 43,
6.%, lzqda. ViToriA (Alava).

EZQUERRA MAJO, Jorge—Ramén 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 FELIP, Joan—Escipién, 20, bis,
atico, 1. BARCELONA-23.

FRANCOS VON HUNEFELD, Carlos M.—
C. de la Rioja, 6, 5., A, PamprLONA (Na-
varra).

FUSTER MATA, Antonio.—Prol.
Ed. Coca. MALAGA-1.

Alameda,

GALLEGO HERNANDEZ, Arturo.—Boix vy
Morer, 75. MADRID-3.

GALVAN GUIJO, Beatriz—General Pardi-
nas, 59. MADRID-6.

GAMUNDI PLANAS, M. Cinta.—Sagrado Co-
razén. BARCELONA.

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

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

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

GARCIA GARCIA, Juan Ignacio.—Cjto. Pie-
laves, 2, 1., A. Las Rozas (Madrid).

GARCIA IGLESIAS, Elisardo.—Dr. Teijei-
ro, 34, 6. SaNTIAGO DE COMPOSTELA (La
Corufia).

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

GARCIA MARIOS, José Luis.—Federico Gar-
cia Lorca, 10, 2., F. ALMER{A.

GARCIA MONGE, Esther.—Pérez Crespo, 2,
7., B. LEON.

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

GARCIA RANERO, Enrique.—Victor A. Be-
latinde, 51. MADRID-16.

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

GIL CALVO, Sagrario—Avda. Galicia, 5, 2.,
A. PaMpPLONA (Navarra).

GIL EGEA, M.2 José.—]Juan Guell, 51, Esc. A.
BARCELONA-28.

GIL HERAS, Antonio.—Travesia Conde Du-
que, 14, 3.", C MADRID-8.

GIMENEZ LIMON, José Luis.—Cervantes, 10,
3.%, 1. MALAGA-16.
GOENA IGLESIAS, Ignacio M.—Gueta-
ria, 23, 1.” SAN SEBASTIAN-5 (Guiptzcoa).
GOMEZ ENTERRIA, Pilar. — Munoz de
Grain, 18, 1., A. OviEDpoO.

GOMEZ PORTILLA, Alberto.—Grabador Es-
teve, 23. VALENCIA-4.

GOMEZ RUBI, Juan A.—Avda. Rector Lous-
tau, 12, 4.%, 1. MURCIA.

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

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

GRAS TREVINO, Miguel.—Virgen de las Vi-
fias, 11. MADRID-31.

HENRIQUEZ GAZTANONDO, Antonio.—
Pasaje Méndez Vigo, 3. BARCELONA-9.

HERNANDEZ CALVO, José.—Alameda de
Recalde, 34. BiLBa0-9.
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HERNANDEZ GOMEZ, Francisco.—Avenida
Repiblica Argentina, 270, 3.°, A. BARCELO-
NA-23.

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

HERREROS TEJADA LOPEZ, Alberto.—
Cjto. Navacerrada, 19, 3.°, B. Las Rozas
(Madrid).

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

HOZ RIESCO, M. Luisa—Esla, 8 LEON.

IBANEZ FUENTES, Joaquin—Marqués de
Valdivio, 1. MADRID-5.

IGLESIAS MARTINEZ, Edelmiro.—Santa
Maria de la Cabeza, 1. LERIDA.

IRAZUSTA GOENA, Martin. — San Mar-
tin, 59, 1.* SAN SEBASTIAN (Guiptzcoa).

JAUREGUIZAR MONEREO, Enrique J.—
Eurogar, Bl. 2, planta | PR. Las Rozas (Ma-
drid).

JAURRIETA MAS, Eduardo A.—Paseo S. Ger-
vasio, 46-48, 1.”, 2. BARCELONA-22,

JIMENEZ LENDINEZ, Manuel.—Santiago de
Compostela, 62. MADRID-34.

JIMENEZ TORRES, N. Victor—Dr. Gémez
Ferrer, 11. VALENCIA-10.

JOYEUX, Henry.—Cliniques Saint Eloy. 34059
MonNTPELLIER (Francia).

LACASA ASO, Pilar—Pio XII, 35, 6.", C.
PampLoNA (Navarra). :

LAPORTE ROSELLO, Enric—Via Augus-
ta, 128. BARCELONA-6.

LAPUERTA IRIGOYEN, José Antonio.—Luis
Vives, 6, 1.°, B. MADRID-2.

LARRAD JIMENEZ, Alvaro.—Antonio Mer-
cé, 5, 3. 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, Esc. 4, lzqda. HuUEsca.

LISTE JIMENEZ, David—Avda. Baviera, 4.
MADRID-28.

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

LOPEZ MORAN, Adoracion.—C. Guadalhor-
ce, 43. Mieres (Oviedo).

LORENTE MANSILLA, Laura.—C. S. «Prin-
cipes de Espafia». HOSPITALET DE LLOBRE-
GAT (Barcelona).

LUMBIER IRISARRI, Rosa M.—ARNEZCAR
(Navarra).

LLAMAS ZUNIGA, Pilar—Francos Rodri-
guez, 51. MADRID-20.

LLISTER VERDU, Salvador.—Padre Rodes, 5,
2.°, 4, SABADELL (Barcelona).

MACHUCA SANTA CRUZ, José. — Rubi-
na, 11. LA CoORURNA.

MARISCAL SISTIAGA, Francisco.—Arqui-
tecto Gaudi, 5. MADRID-16.

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

MARSE MILLA, Pedro.—José Rover Motta, 9,
108. Par.MA DE MALLORCA-6 (Baleares).

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

MARTINEZ CASTRO, Jorge Juan—Rubalca-
va, 1, 1. EL FErrOL (La Corufa).

MARTINEZ GARCIA, Pilar—San Salva-
dor, 4, 2.%, l1zqda. CApiz.
MARTINEZ GOMEZ, Maria Eugenia.—
San Francisco de Sales, 23, 16. MADRID-3.
MARTINON SANCHEZ, Jos¢ M.—Apartado
de Correos, 149. SANTIAGO DE COMPOSTELA
{La Coruna).

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

MATAMORO ALVAREZ, José.—Rep. Argen-
tina, 34, 6.°, B. LEON.

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

MEGIA ABARCA, Blanca.—Conjunto Bal-
sain, 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. BiLBAO-13 (Vizcaya).

MESEGUER FRUTOS, José.—Lépez Puigcer-
vert, 6. MURCIA.
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MIGUEL IBANEZ, Ricardo.—Torres Miran-
da, 15, 3., A. MADRID-5.

MIJARES GARCIA PELAYO, M.* Teresa.—
Pradena del Rincén, 2, 20. MADRID-2.

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

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

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

MORALES GUTIERREZ, Carlos
no, 7. MADRID.

MORENO GONZALEZ, Enrique.—General
Diaz Porlier, 39. MADRID-1,

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

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

MOTA LOPEZ, Angel.—Canovas del Casti-
lo, 9. ELcHE (Alicante).

MUNOZ MERINQO, M.* Isabel.—Plaza de Co-
16n, 13, LEON,

L.—Ria-

OCA BURGUETE, Javier de.—Plaza Casta-
fnos, 11, 7., A. BARANAIN (Navarra).

OCHOA MEJIAS, Ramdn.—Paseo de las De-
licias, 122, MADRID-7.

OLALLA GARCIA, M.* del Carmen—Ejér-
cito Espanol, 2. IrUN (Guiplzcoa),

OLIVET PUJOL, Francisco.—Passatge Farigo-
la, 2, 3.°, 4. GERONA.

ORDAS FERNANDEZ, M.* Blanca.—Aveni-
da de San Mamés, 5, patio int. LEON.
ORTIZ GONZALEZ, Arturo.—Jazmin,

MADRID-33.

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

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

OTERO CACABELOQOS, Jaime—José Barce-
na, 45, 1.°, A. TALAVERA DE LA REINA (To-
ledo).

OTS PEREZ, Juan Manuel.—General Mola, 25
PozuELo DE ALARCON (Madrid).

64.

PALLARES GINER, Ramdén.—Ramoneda, 2,
atico, 1. CORNELLA DE LLOBREGAT (Barce-
lona).”

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

PALMA RODRIGUEZ, Fermin—Dedn Ma-
zas, 1. JAEN.
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PANIAGUA DOMINGUEZ, Isabel. — Reina
Victoria, 63. MADRID-3.

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

PEREZ FLOR, Alicia—Avda. Reyes Catdli-
cos, 111. MazAGON (Huelva).

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

P1 SIQUES, Felipe.—Bata de San Pedro, 13,
3.°, 1. BARCELONA-3.

PINTADO OTERO, Ricardo.—Federico Sal-
mon, 8. MADRID-16.

PIZARRO CELIS, Francisco.—Avda.
puerto, 5. CORDOBA.

PLIEGO DONES, Martin—Banderas de Cas-
tilla, 44. TALAVERA DE LA REINA (Toledo).
POTEL LESQUEREUX, Joaguin.—Avda. de
las Ciencias, s/n. SANTIAGO DE COMPOSTELA

(La Coruna).

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

PUENTE DOMINGUEZ, José L. — Gale-
ras, s/n. SANTIAGO DE CoMPOSTELA (La Co-
runa).

PUIG GRIS, Pedro.—Iglesia, 83, 2.°, 2. Ca-
LELLA (Barcelona).

PUJALS DALMASES, Juan.—Fuente Vieja, 90.
TArRASA (Barcelona).

Aero-

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

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

RIO GUTIERREZ VALL, M.* Jestis.—Trafal-
gar, 28. MADRID-10.

RODRIGUEZ ALARCON, Carmen—Garcia
de Paredes, 66. MADRID-3.

RODRIGUEZ GALINDO GONZALEZ, José
R.—Hospital Jové. G1j6n (Oviedo).

RODRIGUEZ GARCIA, Angel—R. Sanitaria
Maria del R. CARTAGENA (Murcia).

RODRIGUEZ LOPEZ, Alberto—Rodriguez
Arias, 67. BiLBa0-13 (Vizcaya).

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

RODRIGUEZ YANEZ, Juan Carlos.—Socie-
dad, 10, 1.°, C. CApIiz.

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

RUIZ LOPEZ, Pedro Miguel.—Bravo Muri-
lle, 120, 4.°, Tzqda. MADRID-20.
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SAHAGUN FERNANDEZ, Julio.—18 de Ju-
lio, 2, 7.” Dcha. LEON.

SALA PADROS, Juan.—Plaza Granados, 3,
2.°, 1. SaBapeLL (Barcelona).

SALES BAYARRI, M." Antonia—Doctor Ri-
zal, 9, 11, 1. BARCELONA-6.

SANMARTI DASILVA, Baltasar—Avda. Ge-
neral Mitre, 227, BARCELONA-23.

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

SANCHEZ COLODRON, Emilio.—Explana-
da, 3, 4.°, C. UBEDA (JAEN).

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

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

SANZ HERRANZ, Carlos.—Santisima Trini-
dad, 28. MADRID-3.

SANZ NAJERA, José Luis.—Ldpez de Ho-
vos, 124, 5.°, A. MADRID-2.

SARMIENTO PARDO, José—Alameda de
Colén, 36. MALAGA-1.

SASTRE GALLEGO, Ana Maria-—Janner, 8.
MADRID-4.

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

SCHWARTZ RIERA, Simén—T. de Dalt, 73-
75, 4., 2, Dcha. BARCELONA-24.

SEDANO MONASTERIOS, Eugenio. — Bur-
deos, 2, 3.°, 1. BARCELONA-29.

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

SEOANE GONZALEZ, José Benito.—Alca-
14, 181, 6. MADRID-9.

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

SERRANO RIOS, Manuel —Cea Bermtdez, 66
MADRID-3.

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

SILVA HORMAZABAL, René Alfonso.—
Huertas de la Villa, 2. BiLBao-7 (Vizcaya).

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

SITGES SERRA, Antonio.—Bailén, 50-54, E.,
I, 5, 1. BARCELONA-9.

SOLASOL, Claude—-Cliniques
MonTPELIER (Francia).

SOLER MONTERO, Ambrosio.—Albareda, 6.
ZARAGOZA-4.

Saint Eloy.

Nimero 2
Junio 1983

SOLSONA MARTINEZ, Jorge—Burriana, 1,
13, Esc. B, 3.°, 2. BARCELONA-30.

SUAREZ ALONSO, Agustin V.—Paris, 1, 4.%,
C. LEON.

TELLO LOPEZ, José Ignacio—Rodriguez
Marin, 71. MADRID-16.

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

TORMO CALANDIN, 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.—Capitan Almei-
da, 7. OVIEDO.

VARA THORBECK, Carlos—Modesto La-
fuente, 28, 4.°, D. MADRID-3.

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

VAZQUEZ GALLEGO, José M.—Dinén, 5-7.
Luco.

VAZQUEZ IGLESIAS, José L.—Fernando Ma-
cias, 3. LA CORURNA.

VELASCO DEL CASTILLO, José j—Trave-
sia de Bayona, 2, 2., H. PampLOoNA (Na-
varra).

VILLALBA CABALLERO, Rail.—Mitro. Es-
teban Catald, 1, 13. VALENCIA-10.

VILLANUA MARTI, M.* Pilar.—San Blas, 7,
3., B. MajapAHONDA (Madrid).

VILLARES GARCIA, M." del Carmen.—Or-
dofio 11, 39. LEON,

VOLTAS BARQ, Juan.—Murdax, 15, T, Krez-
mendi. PampLoNA (Navarra).

ZALDUMBIDE AMEZAGA, Javier—Basald-
ja, 3. ALGORTA (Vizcaya).

ZARAGOZA FERNANDEZ, Cristébal. —
J. Bautista Corachdn, 14, 3. VALENCIA-18.

FACULTAD DE MEDICINA CENTRO.—
Informatica Po. al Mar, 17. VALENCIA-10.
ORGANIZACION MUNDIAL SALUD. —

Avennue Appia, 20. 1217 GENEVE-17 (Suiza).
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Cuenta corriente donde desea domiciliar la cuota anual de socio.
(Cuota anual: 1.500 pesetas.)



SOCIEDAD ESPANOLA DE NUTRICION PARENTERAL Y ENTERAL
Apartado 50.398

MADRID






