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Intralipid: pasado, presente y futuro 
J. Figueras i Felip* y J. Torrejón i Mir** 

* Depanainenw de Cirngía. Hospital de Bcll,·itgL l ' ni,·crs idad Central de Barcdona. Barcelona. 
0 h:ahiFidt's. Barcelona 

Introducción 

A lo largo de la historia de la nutrición parenteral 

(N P), pocos sustratos han sido tan control'ertidos ni 
tan difíciles de alcanzar corno la utilización de las gra­

sas. El interés de incorporar los lípidos en N P es de­
bido a que cumµlen tres funciones pri ncipa les: ajJorte 
energético elevado, prevenir el dé/ icit de ácidos grasos 
esenciales y disminwr la osmolaridad clP las mezclas 
deNP. 

Los estud ios encam inados a preparar una solución 
intra,·enosa de lípidos se iniciaron en 1920, en que se 

imentó utilizar aceite de caslür con lecit ina: en 1960, 
en los Estados Ln idos se ensayó e l aceite de algodón 

y de o lil'a ; pero todos estos productos, que utilizaban 
di,·ersos acei tes y emulsific:rn tes (co lesterol, ácidos bi­

liares, etc.), producían reacciones adn•rsas en e l hom­

bre. 
En la década d e los cincuenta , en Estocolmo se de­

sarrol ló una nueva metodología de experimen tación 
basada en conceptos nutricionalrs, es decir, teniendo 
en cuenta que una fuen te nutritiva energétic.1 como 
los lípidos debía ser ensayada en relación con los re­

qurrimientos energ{'ticos de l a nima l usado en la expe­

ri1nenr.ación. La molécula lipídica debía tener las m is­
mas propiedades fisicoquímicas que los quilom icro­

nrs (fig. l ) en cua nto a ta ma 1io 1• estabilidad y solub i­
lidad , y por otra parte debía tener el mismo compor­
tamiento biológ·ico (fig. 2), es decir, ser degradada por 
la lipoproteinl i pasa 2, con las mismas caracterís1 icas de 

aclaramiento p lasmático (fig. 3) y captada poi los mis­

mos órganos perifér icos y central es que los qui lomi­
croncs para que cumpliese con la función de aporte 
energét ico 3. 

De esta forma, a base ele prueb.Js y muchos errores, 

se consiguió en 1961 4 desarrollar un método para pre­
parar una emulsión lipídica estable, sin efectos secun­

darios, a base de ;iceite de soja, lecitina ele la yema de 

hue,·o como ern ulsificante y glicerol como agen te os­

mótico. Cada uno de estos componentes fue elegido en 
base a sus apropiadas características: 

a) Aceite de soja.. 

El aceite de soja, proven iente de va riedades ele soja 
rigurosamente seleccionados, aporta ta nto ácido lino­

le ico como ácido linolénico (ambos esenciales). Estos 

ácidos grasos no están presen tes en otros acci tes vege­
ta les (fig. 4) de valor calórico similar. 

b) Lccitina. de la yema de huevo. 

Actúa como C'mulsionante, situando su gru po liµó­

filo hacia la partícula de aceite, y el grnpo hidrófi lo 
hacia la fase acuosa, imp id iendo la aglutinaci{m . 

Es importame destacar la ausencia dC' efectos adver­

sos ele la IC'citina de l hue\'o sobre la resp iración y la pre­
sión arter ia l (fig. 5), contrariameme a la leciti na de 

soja con ciertos efectos farmaco lógicos' y que además 
induce más frecuentemente la formación de anticuer­
pos 5. 

c) El g licerol, parte integra n te de los triglicéridos 

y. por tanto, compuesto ligado a l metabolismo de las 

grasas, se a11ade a la fase acuosa de lntralipid con el 
fin de darle tonicidad a la emuls ión, ya que por sí m is­
ma es atón ic¡1. 

l. Experiencia en animales 

Antes de ser experimemado en seres humanos, Jn­
tralipid fue ensayado en d iversos tipos de animales a 

distintas dosi s durante di\'ersos períodos de tiempo por 
, ·arios labora torios: 

A) En el perro se han probado dos is que oscilan en­

tre 4 y l O g / kg/ día 6·8• Las con el usiones generales de es­

tos experime n tos fueron ex tremadamente va liosas, 
puesto que nin gú n perro fa llec ió, no seobsrrvaron he­

morragias ni diarreas, no se obscn·aron signos de le-
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sión hepática, la mayoría ele an .imales experimentaron 
aumenLO de peso , el n ivel ele hematócrito, hemoglob i­
na y leucocitos mostraron sólo pequeñas variaciones 
(fig. 6). Se observó hiperli pemia, lo cual no tiene nada 
de ex traño s i tenemos en cuenta las dosis tan elevadas 
que recibieron. Por otra parle, los an irnales recién na­
cidos fueron capaces ele metabo lizar la g rasa admi n is­
tracia por vía intravenosa con la m isma facilidad q ue 
el adulto s. 

B) Las ratas 9 a quienes se inyectó Intralipid in tra­
venosamente mostraron mayor aurnenLO de peso a la 
dosis de 2 g/ kg/ clía; asimismo, a la dosis elevada se 
presentó anemia e infecciones del a paralü respiraLOrio, 
probablemen te debido a un exceso de volumen. 

Il. Util ización de los lípidos en NP en los pacientes 

sépticos 

Fig. ] .- Diámetro d1i las partículas grasas de lntralipid com­
parado con el de los quilomicrones. 

Antiguamen te se hab ía sugerido que los lípidos en 
los pacientes sépticos serían menos efectivos corno 
fuente ca lór ica que la glucosa 10· 11• Otros autores 12 de­
mostraron hi penrigliceridemia en animales expuestos 
a endoLOxinas, atribuyéndose a una inhib ición de la ac­
tividad de la lipoproteinlipasa. 

INTRALIPID · QUILOMICRONES 

ESTRUCTURA FISICA 

TG = Triglicéridos 
CE = Colesterol esterificado 
Apo = Apoproteínas 

COMPOSICION QUIMICA 

90-95 TRIGLICERIDOS .90-9.5 
% 

6-9 FOSFOLIPIDOS 6-9 
% 

Fig. 2. - Comparación de la estructura física y de la composición química de las partículas de l ntralipid y de los quilomicrones 
natvrales. 
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Fig. J. - La eliminación del l nt ralipid de la sangre es idént ica a la de los quilomicrones. 
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Fig. 4.-Composición en ácidos grasos del aceile de oliva, aceite de algodón y aceite de soja. 
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Fig. 5.-Com/Jaración de los efectos sobre la res/Jiración )' la presión arlnial de los fosfo!í/n'dos de soja . 
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Fig . 6 .- Peso corporal y reaccwnes tóxicas en /Jerros a los que se administraron emulsiones grasas por vía intraven osa (dos is: 
9 g l hgl día) durante veintiocho días; dosis superiores im/Jhcan muerte y hemorragia del aparato cligl'slivo. 

Estudios controlados en humanos han demostrado n 
q ue el aumen to de los trig li cériclos tras la administra­
ción de Intra lipid, aunq ue a lgo mayor q ue en los pa­
cientes del grupo control, la diferencia no era signifi­
cativa, es decir, q ue el fraccionam iento de los q uilo ­
micrones por la lipoproteinlipasa en la sepsis es s imi ­
lar a los sujetos control y que el acla ra miento de los 
Jíp idos, que estú a umentado en los pacientes desnutr i­
dos, es cas i normal en los pacientes sépticos 14

• 
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El aclaramien to de los t.rig licéridos se acompaiia 
norma lmen te de un a umento de cuerpos cetón icos en 
sangre perifér ica 13 . Asimismo, en los pacientes sépt i­
cos, exa mina ndo los cuerpos cetón icos simult[mea­
mente en sangre arterial y venosa, es eviden te una di­
ferencia de concentración significativa (fig. 7), lo cua l 
sug iere u n a umento en la captación de cuerpos ce1ó­
n icos por los ó rganos periféricos que ser ían ut ilizados 
para obter. er energía . 
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Fig . 7.- D ift'rencias arteriuveno.rns femorales de h idruxibutiralo duraHte w1 test de tolerancia lipídica en pacientes sipticos y no 
sé/1t icos. 

No rclens trórn 26, es tudiando el metabolismo de los lí­
pidos mediante lntralipid marcado con C 14 en pacien­
tes sépticos sometidos a NPT con glucosa como única 
fuente energé tica o mixto lípidos-g lucosa, demostró 
que aunq ue con la NP con g lucosa sola el aclaram ien­
to de Intralipid C' 4 estaba más aumentado, la oxida­
ción era inferior, lo cua l sug iere que el ln tralipid acla­
rado es destinado predo111inan1 eme11Le a almacenarse 
en el tejido adiposo. Mientras qt t(' u tiliza ndo una NPT 
ba lanceada con a minoácidos, lípidos y g lucosa, la oxi­
dación de lnt ral ipid C 14 era mayor en todos los pacien­
tes, principalmente en los sépticos. 

Un apon e elevado ele g lucosa a una persona normal 
inhibe la ox idación de la grasa y el exceso de g lucosa 
se deposita en forma de triglicéridos. En los pacien1 es 
sépt icos no sucede lo mismo, sino que continúan uti ­
lizando la g rasa como sustrato energético principa l, 
mient ras que la capacidad de ox idación ele la glucosa 
se reduce 15, pudiendo dar luga r a hiperglicernia. Asi ­
mi smo la utilización de los lípidos es independiente 
de que los ni,·e les de insulina sean altos o bajos 16. 

As í, pues, teniendo en cuenta que el Intralipid es uti­
lizado y oxidado ele manera simila r en los pacir ntes 
sép1icos, junto con la in1 o lera ncia a la g lucosa que es­
tos pacien tes frecuentemente presentan, y el gas to me­
tabólico aumentado existente, parece aconsejar la uti­
lización de una N P equilibrada con aporte adecuado 
ele lípidos corno fuente energética en la sepsis. 

lll. Utilización de los lípidos en NP en los pacientes 
traumáticos 

Después de un traumatismo o cirugía se produce una 
ser ie de trastornos neuroendocrinos desti nados a la su­
pervivencia , preservar los órganos vitales e iniciar la re­
cuperación. Desde el punto de vista nut ricional se po­
drían resumir en un hiperrnetabolismo con ca1abolis­
mo au mentado, g lucogénesis acelerada y aumento el(' 
la sín tes is en el hígado de proteínas de fase aguda. Des­
pués de l trauma, los niveles de trig licéridos pueden es­
r.ar a ume 11tados hasta cuatro ,·eces, dependiendo de la 
severidad del mismo 17· 18, pero con un aclaramiento a u­
mentado que sugiere una com bustión efecti va de los 
mismos. Los niveles de ácidos g rasos están aumenta­
dos entre 50 y 100 %17· 18, probab lemente por una ma­
yor movilización 19. 

El soporte nutricio nal en estos pacientes es vi ta l y es­
tará basado en un aporte proteico especial que no dis­
cuti remos. El apone energético variará entre 1,2 y 1,5 
el gas to energérico basal, en fu nción de Li gravedad de 
la agres ió n, y que se deberán aportar en fo rma de g l u­
cosa y líp idos. La proporción de lípiclos/ hidra tos de 
carbono es cues tionable; algunos au tores piensas que 
la g lucosa es más efectiva 2º. 01ros opinan que en estas 
condiciones los polioles presentau unas claras ven1a­
jas21, mientras que para algunos n23 es necesario apor­
ta r una cantidad mínima de g lucosa (150-200 g.) pa ra 
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l pl0.05; 0 p(0.01 vs LCT, p<0.01 vs LCT + MCT 

4 

3 

2 

o 
L CT MCT LCT + MCT Lip-Estr 

Albumiuna Sérica en g/ dl. Peso del hígado cg/ Kg peso 

Albúmina 

llilliilifil Peso Hígado 

Fig. 8.-Pesu del lágudu y albúmina sérica en ratas con quemaduras sometidas a diferentes tipos de aporte l ipídico. 

ser u tilizada por los órganos g lucosa-depend ientes y 
preveni r la cetosis. 

El xylitol a a ltas dosis p uede producir acidosis, aw­
tcmia, aumento del ácido úr ico y depositarse en forma 
de cristales en el cerebro y r iñón, lo cual lo hace poco 
manejable24 . Los líp idos son vitales para el paciente 
traumatizado, puesto que las hormonas estimuladas 
por el estrés (catecolam inas, g lucagón y con icoides) es­
timula n la lipólisis, mientras que son hiperglicemian­
tes. También sabemos q ue los cuerpos cetónicos q ue 
presentan u nos niveles más bajos de lo q ue cabría es­
perar son utilizados como sustrato energético por ó r­
ganos per iféricos 23 . Los pacientes traumatizados some­
t.idos a NP con g lucosa sola presentan una tasa de acla­
ramiento p lasmático de grasa a lta, pero una oxidación 
dismin uida (es dec ir, que va a l tejido adiposo). Los pa ­
cientes q ue recibieron NP mixta con líp idos y g lucosa 
tenían una el im inació n plasmática y una tasa de oxi­
dación de In tra lip id 14C 26 aumentada, es decir, que los 
sustra tos se utilizaba n para obtener enegía. 

Recientemente, estudios experimenta les25 con ratas 
traumatizadas que recibieron trig licériclos estructu ra ­
dos (es decir, conteniendo ácidos grasos de cadena lar­
ga y media en la m isma molécula) han demostrado que 
tenían u n mayor efecto a horrador de nitrógeno y me­
jores niveles de a lbúm ina (fig. 8). 
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Actualmente d isponemos ele su ficien te experiencia 
para afi rmar que hay ven tajas desde el p unto de vista 
bioquímico que aconst'ja n la u tilización de In tra lipid 
entre los ingredien tes de la nutrición parentera l en es­
tos pacientes. 

IV. Utilización de los lípidos en NP en las 
pancreatitis 

La pancreatitis aguda se asocia frecuentemente a des­
nu trición aguda o cró nica. Las ca usas principales son 
el gasto metabólico aumentado y la fa lta de ingesta de­
bido a anorexia, ma labsorción e insuficien cia pa ncreá­
tica o biliar por la icter icia 27. 

Los fi nes a los que va dir igida la NP en la pancrea­
titis aguda com plicada son consegu ir reposo glandu­
lar y mejorar el estado nutricional. Actualmen te está 
bien establecido q ue la nutrición parenteral en la pan­
crea ti tis aguda tiene poco efecto curativo « per se» 27 , 
pero permite a o tros métodos tera péuticos que actúen 
sin q ue empeore el estado nutricional. 

Los da tos sobre el efecto de la nutrición parenteral 
sobre la secreción pancreática son aún insuficientes. 
Konturek 28, en trabajos experimen ta les en ratas, en­
contró que los aminoácidos y los lípidos ejercían u n 



efecto estimulatorio sobre la secreción. a umentando la 
concentración de proteína, de l jugo pancreático. Otros 
autores 29·30 no han podido es tablecer q11e exista un au­

mento de volume n de la sec1eción, ni proteí nas ni bi­
ca1bona to. Por otra parte, lrn, datos clínicos en pacien­
tes con íístulas pancrd1ticas y NP hc1n mostrado que 
normalmente existe u na ch ami1tica ca ída en la secre­
ción pancreá tica j1. 

Una posible explicación a la resistencia de algunos 

clínicos a la utilización de los líp idos en N P en las pan­
ue<1titis agudas son las anonnalidade en el lipidogTa­
rna q11 e ~e pueden encontra r en el 4-53% de las pa11-
creatitis ag11das. aunque es cierto que suero hiperlipé­
mico se encuen tra ~ólo en el 3-12 %32. La causa de l sue­
ro lechoso es hipertrigliceridemia po r encima de 
300 mg/ dl. Las anormalidades lipídicas rn la pa ncrea ­
titi, aguda son debidas a la inges ta alcohó lica y secun­

darias a la pancreat it is; e l lipidograma, clesp11és de la 
mejora de l<1 enfermedad, surle norrnali,arse. Pr ro, por 

olla parte. pacie nte con bien documentada hiperlipi­
demia familiar tipo V o I pueden tener ataques reci­
diva n tes de pancreatitis aguda, que mejoran cuando 
lm niveles de trigl icéridos de ciendrn. lln caso pani­
cular de hipcrlipidemia que no respondía a Ollas for­
mas de trawmiento cuando es taba con nu tric ión ora l 
o entera! fue tratado con éxi to media111e !\! P con lípi­
dos 'll_ También se ha descrito algún ca,o .1islado de pa­
cientes que desarro llaron pancreatiti s aguda cuando 

estaban rec ibiendo NP con lípidos, pero nunca íue po­
s ible es tablecer un mecanismo causa l e\'iden tc 3~. Pare­
ce claro, por tanto, que la hiper lipidemia es íreruente 
en la pancrea titi s aguda, que su relación con la mis­
ma es m{is que meta coincidencia y que generalmente 
e, ,ecundaria a la inflamación ele la glándula pancreá­
tica. Pero también es posible que en algún caso la hi­
petlipidem ia juegue algún papel i111 crmedia1io en la 
pa togénesis ele la pa11creatitis aguda. 

Rrferen te a la utili1ación de los líp idos en NP en la 
panc1eatitis aguda, pensamos que está perfectamente 
indicada, excepto cuando exis te u na historia fami liar 
previa de hiper! ipidemia. Pero es necesario efectuar de­
term inaciones frecue ntes ele los n i,·ele~ de colesterol y 

uig licéridos, y la administración de lípiclos debe ser 
di srnntinuacla s i se detecta hi perlipidemia mantenida. 

Por ot ra parte, la administració n ele m á~ ele ·100 g . de 
g lucosa es tá cornraindicada porque sob1<'pasa la c;ipa ­
c idad oxidati,·a del hígado, adernús de que puede ser 
peligrosa por la hiperg licemia que gene1a lmente es tos 
pacientes presentan. 

Una de las indicaci o nes princip.1 les de N P en las 
pa ncreatiti , agudas son la a sci ti s pancre,ít ica y los abs­

< esos pancreá tico,. En la ascitis pancreá tica, la N P sue­
le ser cural iva 3\ Los abscesos pancreát icos son una s i-
111ació n clínica inten ,amente catabólica. en la que acle-
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má~ la inge~la sue le ,e1 imposible por e l íleo paralíti­
co acompañan te. En estos pacientes, la NP con lípi­
dos mejora la su pervivencia, alargando la es tancia hos­
pitalaria , pues to que da pie a un natarnien to quirúr­
g ico ¡¡decuado 36. 

V. Efecto de los lípidos sobre la función respiratoria 

La malnull ición en u11 paciente aquejado de una 
afección respiratoria puede empeorar su e, tado, agra­
vando las infeccio nes pulmonares, las atelectas ias y la 
atrofia ele los músculos respiratorios, afectando de ma­
neta panicular la masa muscular diafrag mática 37. 

La desnutrición, además, di m inuye la respuesta 
ven tilatoria a la h ipoxia. En es tas condiciones, u n in­
temo de renutrición conllevará una sobercarga de la 
función respiratoria si únicamente se aporta glucosa, 

con <1 umento de l consumo ele oxígeno y de la produc­
ción de anhídrido ca1 bón ico38·39• Se ha 1eponado re­
cientemente un caso en el cual un aumento en la pro­
ducción de an hídrido ca rbónico debido a un aporte ex­
cesi,·o de glucosa precipitó un dis1rés r('spiiatorio en 
un pacicnte 40• 

En un eswdio de Aska naz i 41 en pacientes desnut ri­
dos, un cambio e11 )¡¡ composición ele la N P de un sis­

tema mixto lípidos-glucosa a g lucosa sola dio lugar a 
un aumento del 20 % ,' 11 la producción ele COi y del 

26º~ en el vo lumen vent il atorio poi minuto. El QR a u­
mentó de 0,87 a 1,0 (fig 9). 

La respuesta de los pacientes sépticos o en la fa se 
post agresión parece d ife1 ir un poco de la 1espues ta de 
los pariemes desnutridos 42. En los paciemes clesnuu i­

dos, un aporte excesivo de g lucosa resu lta en una sín­
tesis de grasa a partir de los hidra tos de ca1bono. Esto 
da lugai a un au mento del QR desde 0,7 a 1,0 con un 
mínimo aumento del gasto metabó lico, que presumi­

blemente refleja el bajo cos te metabólico de la li pog{•­
nesi,. Por el cont ra1 io, < uando a un paciente hipe1 me­

tabólico se le adm inistra una cantidad excesiva de glu­
cosa, hay una disminució n de la lipólisis 4' y un gran 
aumento del gasto metabólico basal 42 ) de la oxidn­
ción de la grasa. El resultado de es te proceso es un gran 
aumento de la producció n de C02 y con sumo de oxí­
geno m ientras que el QR permanece poi debajo de 1,0. 

Fn un estud io 11 con parientes cs tresados que rec i­

bieron NP con lntra lipicl y glucosa no hubo aumento 
del consumo de oxígeno. La producción de C02 au­
mentó en bastante menos proporció n que en los pa­
cientes que recibieron glucosa sola. En ambos casos, 
tanto en los pacientes de~nutridos como los estresaclos, 
el uso de lntrnlipid en moderada ca ntidad 1esultó en 
una s ignificativa reducción de la producción de C02 

y en los requerimien tos \'t'11tilato1 io~. Además, en lo, 
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pacientes en fase postagre,1on. el u,o de emulsiones 
grasas puede di sminuir , ig nificativa mente el elevado 

consumo de oxígeno, secundario al gran aporte de hi­
dratos de carbono que necesitan. 

Las emuls io nes grasas pueden ser muy úti les para e l 
soporte nutricional de estos paciente, si n ,llllllentar su 
esrrés rcspi rato1 io. 

VI. Intralipid y las mezclas para alimentación 
parenteral 

Desde que en 1972, en i\,lontpdlier 14, se efectuó la 
primera rnezda completa <le nutri t'ntes para admi ni s­
tración intravenosa. el interés que ha clcspcnaclo es re 
tipo de p reparación ha aumentado hasta la anualidad , 
en que es tá complttamcnre gtncraliLado su uso. 

No obstante, no ha siclo fúcil llegar a establectr dic­
tas estables, debido a la complejidad in hctmte que 

conlleva el mezclar en un solo medio aminoúcidos, hi­
dratos de carbono, lípidos, elecuólitos. oligoelemenros 
y frecuemcmente vitam ina,, ya que el núrner o de com­
binacionrs es muy elevado, existiendo el riesgo de in ­

compatibilidades y problemas de estabilidad. 
La esrabil idad fís ica de lnualipid en las me,das para 

ali mentalión parenteral (,\P) puede verse alterada por 

la adi ció n de clecuóli1os y por los cambios en el pH , 
afecLando. en consecuencia, las propiedades del con­
junto ele la 111e1.da . 

Diversos autores han estudiado la estabilidad fís ico­
química de las me,das para AP: Black y Popoúch '1" 1G, 

Harcly y Kl im 11, Pamperl y Klcinbe1 ger 4s, Bt11nham et 
a l. 19, Jcppsson y Sgoberg "º· Cardo na er ai. '' 1 y Jimé­
nez 02. enue otros. 

Rc,ie11ternentt·, Jeppsson ) Tcng born "'· 01 han ana­
lizado la ('stabi l idad de una serie ele dietas con una se­
ma na y 1111 mes, respectivamente , de conservació n , s in 
que ~e hayan detectado cambios en la~ propiedades fí ­
s icas de l nnal ipid. 

Los parámetros e~tudiaclo, pueden verse <· ril a tabla 1 

para las dietas con una ronscn·ació n de una semana 
(tabla 11 ). En la tabla 111 pueden verse la s dietas con 
una conservación probada de un me~. 

La proporció n entre glucosa e ln tra lipid es im por­

tante, puC's una relación aira hace menos estable el s is­
tema. La interacción enu e la g lu<0sa y los fosfolípi ­
dos puede afecta1 la estabilidad, si bien no se conocen 

las causas para es tos cambio~. 
Es esenc ial utili1.ar las fótnrnlas dcnrro ck los ran­

gos tes ta dos, así corno su a lmacenam iento en nevera . 

VII. Utilización de las soluciones de lípidos 
en el futuro 

La mayoría de emu lsiones lipídicas actualmente uti -
1 izadas en N P es rán compuestas por trig licéridos de ca-
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Tabla 1 

Resultados del análisis físiro. Las mezclas fu ero,, 
a/111ace11adas por 6 día, a 5 ± J º C, seg11 id11, de un día a 

2> ± 5 ºC 

Día O Día I Día 6 Día 7 

Aparien ( ia de la 
emulsión (, i,ua l) 1• p p p p 

Pr<',ipi 1ació11 en fa,e 
acuosa ( \'ÍS11a 1) ...... p p p p 

pl-1 .... .. .......... ... .......... 5,6 :i.6 
0 ; 111 o 1 a 1 i dad 

(1110,m kg) ........... 892 890 
T.1111 a110 )XI rt ÍCll la, 

l ipídica, : 
"' o 1 µ ............ .............. 1.1 1.2 
01 ') o - µ ........ ..... .. . 0, 1 0,2 
Di :'1111c1ro medio de 

1 a, pa I l í c u la, 
( 11 111 índi«· de po-
1 id i,persión) 310 o '.1 11 o 

' p (.1111f.111nr. 

- .'\o ,1t1,d 11,1tlo. 

Tabla II 

,\leula JJam !\'PT f'.1 /aúle por una sem1111a. La cifra de 
fúsforo incluye el fú:,forv del /11trali¡1id (!; m mol 1 

1•11111lsiá11 ). Las mezcla, debrn 11w11te1ursr refrigeradas)' 
wadas e11 7 día,, L os electrólitos /weden .,er a,Iadido., como 

rlonn o, o :,u/fatos, Addame/', 1/dclamel N' máx. 10 1111 y 
1/dd iJ1ltus' 111/Íx. 15 111/ 

l11 11alipid I IO"o .. ....... ........... ............ . 
20°ó .... ... .. ... .. .. .. .... .......... . 

\ 'amin g luro,a 1 ••• ••• • • ••• • ••• • •• • • ••••••••••• 

G l uw;a I O-:w• •. .. ... ..... ..................... 

H.1111 go de /u; elrrtrálitus (mmo l 1) 
Na 20-80 ............. ............ ....... .......... . 
K 20-60 .. .......... .... ....... ..... ... ............ . 
Ca 2.0- '1,0 ... ..... ... ....... ... ........ . . 
:\ lg 0,6·3.!í 
Z11 O,OO!í-0,07 

l,..,1l11\·111u111. • i\O con glu(u\,l ,oo mg mi 

Tabl:l III 

Volumen (mi. ) 
!í00 • -1.000 
500"-1.000 
1.000-1 500 

1.000 

PO , 2.5- 15 
CI 25-1 30 

A,e1a10 25-100 

Rango, ro11 estabilidad aprobada f'II al111ace11amie11tu f'II 
úul:,as de 1: 1' A j)o r cuatro semana.\ a 2-8 ºC más 2-1 horas a 

temperatura ambiente 

!1111alip id 200 rng mi ..... ................ . 
Gl 11rn,a 100·200 rng mi .. ..... .... ...... . 
\ 'a1nin gh.1, o~a .... .... ... .. ......... ....... .. . . 
Na 11111101 1. ........ .... .... .... •...... ....... .... 
K mmol 1 ......... .. .... .... ..... .. ... .... ....... . 
Ca mmol 1 ........... ............. ...... .. ...... . 
J\ l g rnmo l1l ..................................... . 
/.n mrnol 1 ......... ...... .. ... ............... ... . 

T'o /11111e11 (mi.) 

500 
1.000 

1. 000-1.500 
25-32 
22-30 
1,0-3.0 
0,6- 1,2 
0,007 



dcna la1ga (LCT ). que cump len con muchas funcio­
ne, apa1 te de la puramente energética: son fuen te de 
ác idos grasos esenciales, s irven para con stilllir las 
membrana~ lipop1oteica,. permiten vchiculÍlar la~,.¡. 

lamina~ liposolubles, son precursore~ de las prosta­
g la ndinas y de impon antes e~ 1ructuras del s is tema ner­
vioso como bs e~fingomicl i nas, etc. 

;'\;o ob,tan te, los LCT ne(e~itan pa1a entrar en la mi­
lOcondria ele la carn itina, que es ut ilizada como la n-
1adera. Se había sugl'r ido que en aquel los casos en q ue 
es posible una dep leción de carnitina »s6 (como, pm 
ejemp lo, hemod iáfois, sep, i~ y trauma a largo p law, 
etcétera ), la entrad;i de ácido~ grasos dentro de la mi­
tocond1 ia ) , por tanto. su metaboli ~mo podrían es tar 
di,mi n u idos. Anual mente se ha ,·isto que el déficit ele 
carnit ina e, extraord inariamen te raro y que sólo apa-
1cce a muy l;irgo pla/0"7-62. fa tudios experimenta les;;. ss 
p;irecen ind icar que un apo1 te de carnitina pod1 ía me­
jorar los resu ltados de l metabolismo cl' lu la r incremen­
tando la .8-oxidación, pero no obs tante en clín ica hu­
mana wdavía no está bien t',Wblecido 60- 61 • 

Las soluciones de trig li céridos de cadena media 
(:\ICT) se1 ían independ iem es del mern n ismo de entra­
da de la Gil ni tina dent ro de la mitocondria, con lo cual 
su oxidac ión sería más completa, 60-70°~ versus 30-40 % 
de los LCT, pero al mismo tie mpo dejaría de estar con­
uolada. Lo~ ,\ ICT res1antes no se depo,itan en el hí­
gado ni tejido ad iposo, ten iendo, por tan 10, un a lto po­
ckr cetogl-r1 ico y ex 11 aene1 gé1 ico, p udiendo p1o<lucir 
a( idosis metaból ira; adem{1s I ienden a aunwntar el 

Intralipid: pasado, presente y fu1uro 

consumo de oxígeno y la producción de C02 debido a 
su 1crmogénesis aumentada 6:164_ 

En conclus ión, parece c¡ue es 1odavía prematuro 
a\'(' llturar si los t\ ICT ofrecen alguna ven taja en los pa­
cien tes en estado crítico. Los estud ios en an imales de­
m uestr,111 q ue los MCT presentc1 11 unas panicu lari<la­
de, metaból icas d istin tas, pero todavía está por demos­
tra1 ,i esto puede ser de algún benefic io en los pacien­
tes hospita li ,.ados y si se p ueden admini strar a dosis 
q ue sean efeCL i\'as sin que a pa1 e1can efectos colaterales 
ad\ersos 66. , o debemos oh·ida1 que las soluciones de 
MCT pu ras son tóx ica~. proch1cen coma y es tán con­
tra ind icadas en n iiíos e insuficiencia hepá tica; por otra 
pa1 te, no ha) diferencias en la producción de ene1 gía, 
a unque la liberación en los LCT es más ten ia 67. Es ne­
cesa1 io un conocimi ento más profundo de la cin ética 
de estos ácidos g rasos; antes de usarlos en el ín ica de­
bería n cumpl ir los mismos criter ios de seguridad y to­

lerancia q ue las emulsiones de LCT. 
Lm 1eq ueri mientos pa1a la solución grasa de los no­

ven ta incluyen: una ópt ima composición de los ácidos 
g rasos. con menos tendencia a l «cream ing». Las emu l­
siones debe, ía n tener una mayo1 estabilidad cuando sr 
me,clcn con otros nutrientes. Los triglicéridos debe­
rían tener un aspecto más parecido a los qui lom icro­
nes y 1cnc1 la posibilidad de uansputt,11 uu as sustan­
cias además de los ácidos grarns 6i_ 

T rig licér idos estructu rados: Se definen como aq ue­
llos 11 iglid-ridos con ácidos graso~ MCT ) LCT en la 
misma molécu la. El método de ob tenóón consis1e en 

Fig. 9.-l'anació11 dl'i cocienle rt·1piratorw según el aporte energético, comtilttido htr /1or glwoJa (A) o por glucoJa e lnlralipid 
( /1). QH = cocir11/r 11'1/)lm/orio: l 'F.= ,·0/111111·11 rs/1irado. 

50% g lucosa + 
50% lípidos 

100 

Consumo de 0 2 

200 

QR = 1,0 

300 

(Ehwyn, D .H. 1980) 
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la diges tión de la molécula de trig licérido LCT y la 
sustitución de uno o dos LCTFA por MCT FA. Publi ­
cacio nes recientes han demostrado que las em ulsiones 
que con1ie11en lípidos estructurados tienen unas p ro­

metedoras ventajas con respecto a la c inética del nitró­
geno en animal es que es tán severamente ca tabó licos, 
demostrándose una disminución en la oxidació n de la 
leucina, un aument0 de albúmina (fig . 8) y una me­
nor pérdida de peso del hígado en ratas co n quema­
duras 2; . 

Acei1 es de pescado : La introducción de los ác idos 
g rasos 'v\1-3 en las emulsio nes pa rece tener un efectO so­

bre los ni ve les de tromboxano-B2, que au mentaría la 
supervivencia en el shock endo tó xico y d isminui r ía la 
viscosidad de la sangre61. 

El ácido gamrna lino lénico se ha dem ostrado que se 

encuentra en a ltas concentracio nes en la leche mater­
na. T ambién se ha demostrado q ue el enzima delta-6 
desa tnrasa que transfo rma el ácido lino le ico en garn­

rnalinolénico cas i no ex is te en los neonatos. T odo el lo 
indicaría un benef icio po tencia l si se introdujese este 
ácido en las em u lsio nes l ipíd icas del m aña na 67. 

Otros p untos interesan tes a desarrnlla r sería n las li ­
poproteí nas artifióales 67. 

Aunque estas ideas pa recen prometedoras, hay que 
tener en cuenta que se encuen tran todavía en fase ex­
perimen ta l y que so n prt'cisos otros ve in tic inco aiios 
para ponerla s en práctica r n la c línica diaria . 
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Introducción 

El desarrollo ele emu lsiones lipídicas clínicamente 
aplicables ha costado tres generaciones de productos. 
Estas tres generaciones han servido para acumu lar co­
nocimientos sobre la base adecuada de grasas y emul­
gentes a ltamente eficientes y con buena tolerancia. 
Desde las emulsiones de la primera generación, apare­
cidas en Japón 1

·
3 en los aíios veinte, hasta la emul­

sión de la tercera generación, aparecida en 1961 4 en 
Suecia, y que inauguró una nueva era en la nutr ición 
parenteral, pasaron cuarenta años. 

En es te intervalo de tiempo se sucedieron los fraca ­
sos ele cli[erentes fórmu las ele emulsiones debido a las 
reacciones secundarias, como por ejemplo '> tiritonas, 
liebre, shock, flu sh, náuseas, vóm itos, dolores ele cabe­
za, pech o y espalda, taquicardia, d ism inución ele la 
presión sanguínea e insuficiencia cardiorrespirator ia . 
Además, sobre todo con las emulsiones lipídicas de la 
segunda generación, se observaron efectos nocivos a 
largo plazo. Estas reacciones secundarias por lo visto 
se presentaban como consecuencia de una sobrecarga 
metabólica de lípidos (en inglés: «Over Loading 
Syndrorne» ). Estas se caracterizaban por hiperlipe­
mias, fiebre superior a los 38º C, anorexia, náuseas y 
vóm itos, hemólisis con anemia y nombocitopenia . El 
estado final de un «Over Loading Syndrome» condu­
cía a una hepatoesplenornegalia con ictericia, dismi­
nución del tiempo de protrombina e insuficiencia he­
pática corno consecuencia de un mal aprovecha mien­
to de las g rasas y de un bloqueo del sistema ret.iculoen­
dotelial 5. 

Algunas emul siones lipídicas de esta segunda gene­
ración contenía n además sustancias tóxicas que se for­
maban durante la producción . Otras contenía n un 
emulgente sintético que, aparte de retrasar el aclara­
miento de las g rasas, no se metabolizaba en el organis­
mo 5. 
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L.1 larga experiencia de las dos primeras generacio­
nes de emul siones lip ídi cas para la nutrición parente­
ra l, las in novaciones tecnológicas y los ava nces cientí­
ficos sobre el metabolismo general de las grasas han 
conducido hnalmente a la tercera generación de gra­
sas, que permite su uso generalizado s in presentar ape­
nas efectos secundarios. 

I. Metabolismo de las lipoproteínas 6
· 

7 

En los últimos años han aumentado enormemente 
los conocimientos sobre el meta bolismo de las lipo­
proteínas. Estas representan la unidad funcional para 
el transportf' de los lípiclos insol ub les en agua a través 
del torrente sangu íneo. Las lipoproteínas tienen unos 
rasgos es tructurales comu nes. Se trata de unos comple­
jos es[éricos formados por lípidos (tri glicéridos, fosfo­
lípidos y co lesterol ) y proteínas, denominadas apopro­
teínas. En la organización interna ele las lipoproteínas 
se distinguen claramente dos dominios: la zona cen ­
tral (apolar), que con t.iene los componentes hidrófo­
bos (triglicéridos, colestero l esteri[icado y la zona a po­
lar de las apoproteínas), y la zona periférica, formada 
por elemen tos polares o hidrófilos (fosfo lí pidos, coles­
terol ! ibre y la parte proteica polar). La zona peri[éri­
ca aísla a sí a la zona central del entorno acuoso de la 
partícula y permite su solubilidad (fig. !). 

Debido a que las lipoproteínas se d isting uen por la 
composición relativa en líp idos y proteínas, se pueden 
clasificar perfectamente según sus densidades. EsLas se 
halla n comp rendidas entre el peso específico de los lí ­
pidos de <0,9 g / ml KBr y el ele las p roteínas de 
> l ,28 g/ ml KBr. Con la ultracentrífuga se pueden se­
parar cuatro tipos fundamentales de lipoproteínas: 

a) Quilom icrones. 
b) VLDL (very- low-density-lipoproteins). 
c) LDL (low-density-l ipoproteins). 
d ) HDT . (high-density-lipoproteins). 
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Las lipoproreínas también se pueden clasificar se­
gún su movilidad en un campo eléctr ico debido a sus 
diferentes cargas e lénricas. En la electroforesis se clis­
Lingucn las /3-lipoprotcínas (LDL), las prc-/3-Jipopro­
teínas (V LDL) y las a-lipoproteínas (HDL). Los qui­
lom icrones apenas migran en el campo eléctrico y se 
mantienen en el punw de origen. Las l ipoproteínas 
ejercen diferemes funciones, se forman en di fe rentes ór­
ganos y va ría n en su composición cuanti tati va y cua­

lita tiva en lípidos y apoprotcínas (tabla I). De estas úl­
timas también exi sten varios t ipos que se disting uen 
por su estrunura química, peso molecu lar, lugar de 
síntes is y función (t;cibla II ). Una ele sus funciones m{1s 
importarncs es la activac ión ele enzimas implicadas en 

el metabolismo ele las grasas. Cada lipoproteína con­
tiene diversos tipos ele apoproteínas. Las funcio nes de 
cada lipoprolcína quedan b ien delim itadas. Los qu i­
lomicrones se encargan de transportar los lípidos pro­
ceclellles de la dieta (sobre wdo uigl iréridos exógenos). 
Las VLDL transportan los tr ig li céridos sint eli lados en 
el hígado a los tejidos periféricos. La LDL es la encar­
gada de aportar colesterol a la mayoría ele las d' lu las 
del organismo y los HOL se encarg;cin de transportar 

el colesterol en sentido cornrario, es decir, de los teji­
dos periféricos hacia el hígado. 

FOSFOLIPIDOS 

o COLESTEROL LIBRE 

HO 

CJ APOPROTEINA 

Fig. l .- Estructura de una lipoproteína. 

L ipa j)ruteí nas Densidad g , mi 

Qui lo m icrones < 0.95 

VLDL < 1,006 

LDL 1,019- l,063 

HDL 1.063-1 ,2 1 
HDL1 1,055-1 .085 
I-IDL2 1,063-1,12 
DHL3 1.1 2-1.21 

El Lema de es te artículo es la mctaboh zación ele los 
Lriglicéridos de cadena larga apo rr ados por vía paren­
teral, por lo cual i'.micameme nos concierne la meta­

bolización de los quilomicrones a efectos ele compa ra­
ción entre las dos vías de acceso de nutrien tes. 

II . Metabolismo de los quilomicrones 

Los quilomicrones se ensamblan en las células de la 
mucosa intestinal duodenal y yeyunal a parti r ele los 
triglicéridos procedentes de la absorción intes tina l. Los 

quilomicrones se vierten primero al sistema linfático 

Tabla I ; 

Origen Composición relativa de Función: transportan 
lípidos1 proteínas 

lntcs1ino 98-98.5%/ 0,5-2% 

Hígado 85-90%/ 10-15% 

Se forman a partir de las í5%/ 25% 
VLDL 

In1es1 ino e hígado y sub- 50%/ 50% 
s ig ui ente m adurac ión 
en el p lasma 

Triglicéridos ('XÓgcnos 

T r ig licérido, endóge­
nos 

Colesterol a la mayorí~ 
de las cél ulas exrra hc­
pá t icas 

Coles terol df' cé lulas 
cxtrahepáticas al híga­
do 
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Tabla Il 7 

Apo fJroteína PM x JOJ Lugar de sín tesis Función 

A-T 28,3 
A-1! 17 

Hígado<" imestino 
Hígado e int.estino 
Intesti no 

Tra nspon e de lípidos y cofacwr de L CA T. 
T ra nspone de líp idos. 

A- IV -46 Desconocida . 
B-1 00 549 H ígado Tra nsporte de lípidos e interacción con receptores específicos. 

B-18 -265 Intestino 
¿H ígado? 

¿T ransporte de lí pidos e interacción con recepwres específicos? 

C-1 6,5 Hígado Cofacwr de la LCAT (lccitina -colt>sterol aci!transferasa). 

C-lf 8,8 Hígado Cofactor dt> la lipo prote inli pasa (tej ido adiposo). 

C-TTI 8,9 Hígado Desconocido. 

D 20 Desconocido. 

E -34 H ígado Interacción ron receplOres específicos (Apo B, E y Apo E-receptores). 

LIPIDOS DE LA DIETA 

' TRIGLICERIDOS 

~ .COLESTEROL --~ r ..., ___ _ INTESTINO 

Fig. 2. 

LP-LIPASA 

TEJIDO ADIPOSO, 
MUSCULO 

QUILOMICRON 

REST O DEL 
RECEPTOR 

y es tá n compuesLOs por u n 90 % ele trigl icér idos , un 5% 

de fosfolípidos, u n 3 % ele colesterol y és teres de coles­
terol y un 2% ele proteínas. Los componen tes protei­
cos principales son las apoproteínas A-1, A-11, A- IV y 

B-48. 
Los q uilo micrones represema n u na pob lación bas­

ta n te heterogénea y sus tamafios oscila n en tre 0,08 µ y 
1 µ. Durante w paso por el dun o LOrácico y posterior­
mente en el plasma reciben apoproteínas E y C de las 
HDL. Este proceso es muy importan te para el meta­
bolismo, pues to que la apo C act iva la li poproteinl i­
pasa, enzima necesan a implicada en el metabo lismo 
de las lipoprolcínas. 
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CELULAS HEPAT ICAS 

• • • • • • • 
• COLEST EROL 

La lipoproteinli pasa (LPL) es una enzima cuya fu n­
ción es la de h idrolizar triglicériclos ele los quil omicro­
nes y VLDL. Su actividad múxima se encuentra en el 
tejido adi poso, músculo esquelét ico, miocard io y g lá n­
dula mamaria (fig. 2). 

Este tipo ele lipoprotei nlipasa se denomina li popro­
teinlipasa endotelia l. Existe o tra, la lipoprotein li pasa 
hepática, que defiere de la a n teriormente mencionada 
en el sentido ele que es resisten te a la inactivación por 
prota mina y es más activa sobre VL DL que qui lomi­
crones. Prob,1blemente las lipoprotcin lipasas enclote­
lia les de los diferentes tejidos no son idénticas y mues­
tra n d iferentes consta ntes de af inidad. As í, las LPL del 



miocard io y musculatura esquelética, teniendo mayor 

afinidad por los TGL que la LPL del 1ejido adiposo, 
ya es1án saturadas con alias concentracion es de TGL 

en sangre, dejando actuar la LPL del tejido adiposo 
con e l fin de almacenarlos. U na vez adquirida la apo 

C-II, los quilomicrones se ,·an degradando debido a la 

acción hidrolítica de la LPL, dando lugar a iicidos gra­
sos libres y 2-monoglicéridos. Estos últimos se degra­

dan finalmeme por acción de la monoglicérido lipasa 
endo1 elial a glicerol y ácidos g rasos libres. El produc­

LO final del catabolismo de los quilomicrones son los 
«core-rernnants» (enriquecidos con és teres de coleste­

rol y Apo E) y los «rem nan tes de superfic ie» (enrique­

cidos en fosfolípidos, Apo A-1 y Apo-II ). Este proceso 
ele degradación dma pocos minutos y en la persona 

sana en ayunas no se detectan quilornicrones en el 
plasma. 

Mientras que los «remnames de superficie» parecen, 
como mínimo en parte, transferirse a las HDL3, dan­

do lugar a panículas más grandes, las HDL2 . los «co­

re-remnants» se absorben en el hígado por mediación 
d el recepLOr Apo E hepático. El colesterol así absorbi­

do inhibe la símesis liepf1tica de colesterol da inhibi­
ción de la I-IMG-CoA-reductasa (resultados obtenidos 

con ratas; falla demostrarlo en e l hombre). 
Los [1cidos gr:.isos y el g licerol I iber:1dos son absor­

bidos por las célu las . Según las necesidades pueden 

reesterificarse a TGL y almacrnars<> (tejido ad iposo) o 
ensamblarse con o tras lipoproteínas, las \ ' LDL (híga­

do), o bien emplearse como sustraLO energético y oxi­
darse a C02 y H 20 en las mitoconclrias por la \'Ía de 
la /3 -oxidación (hígado, múscu lo , tejido adiposo). 

(Para conocer con <letal le estos procesos, consu I ten los 
libros de bioquímica. ) Para e l transporte de los ácidos 

g rasos de cadena larga hacia e l interioi de las rniLO­
co11drias hace falta la carnit ina (úc ido /3-0H- -trime­

tilam inohutírico). El organismo humano tiene capa­

cidad para sintetiLar la carnitina a partir de los arni ­
noá('idos, lisina y metio11i11a. Esta capacidad dependt· 

de la composición ele la dieta, la edad y a regu lac ión 
hormonal 9 . 

III. Caracterís ticas de las emulsiones lipídicas a base 

de LCT para la nutrición parenteral 

El objetivo de los lípidos en la nutrició n parcn 1cra l 
es cubrir los requerimientos de {icidos g r,1sos esencia­

les y aponar energía. 
Para poder cumplir con esws dos obje1 ivos deben 

reunir toda una serie de condiciones: 

- El organismo debe tener capacidad para metabo-
1 iza r los I iposom;:is (gotitas de grasa) proceden tes de la 

emulsión lipídica. 

Metabolismo de las emuls iones li pídicas a 
base de LCT (trig licéridos de cadena !;irga) 

para la nutrición parentera l 

- En un volumen razonable debe lle\'ar suficit'ntes 

ác idos grasos esencia les (ácido linoleico y linol énico) 
para cubrir los requerimientos d iarios. 

- Como wdas las soluciones para la nutrición pa­

renteral, debe implica r un n úmero reduc ido de efectos 
secundarios. 

Respecto a la primera condición, <'S e, ·idente que se 
pretende una metabolización de las grasas aportadas 

por vía parente ra I lo más parecida a la f isiológica, es 
decir, a la de los quilomicrones. 

Debido a su insolubilidad en agua, las g rasas se ha­

llan organiLadas en liposomas dentro de las emulsio­
nes. Se trata de partículas esféricas que g uardan en su 

in1er ior los componentes rnús hidrófobos que son los 
trigl i('éridos. En e l exterior se hallan los fosfol í picios, 
apuntando su zona más hidrófila hacia fuera ([ig. 3). 

Las emulsiones lipídicas para ];¡ NP suelen estar 

compuestas por un ace ite vegeta l (aceite de soja, gira­

sol, semi lla de a lgodón) 5· 10, que apona los triglicéri­
dos , y un emu lsionante ( lecit ina de huevo, fosfolípi­

dos de sojap· 10 • que lleva los fosfolípidos necesa rios 
para formar los liposomas y suspender así los triglicé­

ridos en agua. 
Las panículas lipídicas resul1an 1es de la asociación 

de fosfolípidos con trig licé ridos se parecen a los qui­
lomicroncs en su es tructura y organización int erna. Sin 
embargo, carecen de las apoproteínas v ! levan muy 

poco colesterol. Las emu lsiones lipídicas suelen llevar 

FOSFOLIPIDOS TRIGLICERIDOS 

Fig. J.-Eslructu rn d,, i111 lij1osom a. 
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entre 100 y 250 mg/ 1 de colesterol (como conta m inan­

te ele la lecitina ele huevo), que, comparado con una 
d ieta norma l, es muy poco. Otro rasgo que tien en en 

común los liposomas ele las em uls io nes y los qu i lomi­

crones es e l tamaño ele part ícula . La inmensa mayoría 
de partículas en las emul siones (> 95%) presenta n un 

ta m año menor que 1 µrn y se distr ibu ye n entre 
0,2-1 µm " 10• 

La media de los tamaífos s uele o sc ilar en tre los fa­
bricantes entre 0 ,2 µm y 0,5 µm. Los q u ilomicrones, 

en comparación, presentan tarnarios comprendidos en ­

tre 0,08 y l µm. 
Para obtener la isotonicidacl se añade a la emuls ión 

gl icerol o bie n g luco sa, xi li tol o sorbitol5. 
Los acei tes vegetales suelen lleva1: tocoferol; por ese 

motivo, las emulsion es lipídicas para la N P tambi én 
lle, ·a n corno contaminarne tocoferol , cuya cantidad 

suele corresponder a aproximadamente 100 m g/ 1 

200 rng / 1. 
Los fosfolípiclos aporta n fosfa to en cantidades de 

aprox imadamen te 15 mmol / l. Va le la pena te nerlo en 
c uenta a l Yaiorar las can t idades necesarias de fosfato 

que se desea aponar a l pacien te. 

IV. Metabolismo de los liposomas por v ía parcntcral 

L a pregunta ele cóm o se metabol iLan los li posomas 
que no cont ienen las apoproteínas necesar ias para ac­

t ivar la lipoprotein lipasa es tá perfectamente just ifi­

cada. 

El metabolismo dr los l iposornas transcurre en tres 

pasos: 
l ) ,\clquisición ele apoproteínas. 

2) E liminación de l torrent e sa nguíneo. 
3) Aprovecham ie nt o in trace lular (ox idación a C02 

y 1-120 o a lmacenamienro ). 
Varios autores 11 16· 38 han rstud iado e l metabolismo 

de las g rasas a portadas po r vía paren tera l a nivel ele 

las li poprotcínas. 
As í se demostró una corre lación p os itiva entre la 

concentración ele colesterol de las I-IDL e n e l p lasma 
y la eliminación de una emulsión lipídica artificia l. 

Adem:1s se demostró in vitro is e in vivo 38 la tra nsfe­
re ncia de apoproteínas C-11 , C-III y apo E, proceden­

tes de las HDL (proceso s im ila r a l de los qu ilo rnicro­

nes) . Estudios in vit ro también demostraron que los li ­
posomas exógenos -en p resencia de proteínas especí­

ficas de transporte ele lípidos- pueden tran sfer ir tri ­
g lichidos a las I.D L y HDL y aceptar recíprocamente 

coles tero l esteri ficaclo 38. Procesos sim i lares se obserYa­
ro n i11 vivo en huma n os. T a mbié n se obserYan inter­

cambios de fosfo líp iclos en tre los liposom as y las LDL 

endógenas. Estas interaccio nes pueden modificar s1g-
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nifi ca ti vameme la com posición tanto de las panículas 

endógenas como la de las partículas exógenas. 

La interacció n en tre las lipoproteínas endógenas y 

las exógenas depende en p arte de la concentración, tipo 
ele triglicériclos y tama1io ele partícula de la emu lsión. 

Parece q ue la apo C- 11 tenga más afin idad por las 

partícu las lipídicas más graneles, posib il ita ndo así u n 

m ejor a taque ele la LPL 18. Esto se confirmó rec iente­

m cnte 17 con un estudio comparativo [armacocinético 
con cuatro emulsiones de diferen tes tamaiíos med ios 

ele partícula . La emulsión con eI mayor tamaño 
(380 nm) se e liminó m[1s rápidamente. El hecho ele que 

exista tra n sfe rencia de apoproteí.nas de las HDL a los 

liposomas art ificiales permi te supon er que éstos se 111<:'­
tabol izará 11 de forma sim ilar a los quilomicrones. Ex is­
ten suficientes trabajos farrnacocinéticos que demues­
tran esta suposic ión. H al lberg et al 19 20 observaron en 

personas sanas dos ci nét icas de e li minación diferen tes 
después ele u na ,iclm in istración en bolus de 0,2 g de 

g rasa/ kg. En altas concen trac iones se observa u na má­

xim a eliminación con una c inéti ca ele orden cero, es de­
cir, una cantidad constan te ele tr ig licé-r iclos se elimina 

por unidad de t iempo. En conc<:'ntraciones más bajas 
d<:' liposomas se obsen·a una cinética d(' el im inación 

ele primer o rden. es decir, una fracción constante de tri­
g l icéridos se eli mina por un idad de tiempo (fig_ 4). 80-

bcrg et a l. 21 desarrolla ron el tes t in trm·enoso de to le­

ran cia l ipídica basándose en esta segunda fase ele eli­
m inación, dando una dosis de 0,l g de grasa / kg. Este 

método fue mocl i l ic;iclo poster iorrnente por Carison y 
Rocssner 22. Las cons tantes de el iminación K1 y K2 de­

penden de ,·ar ios facto r<:'s. Hal lbcrg~º descr ibió algu­
nas in fluenc ias (ta bla III ). Aparte ele los factores com ­

probados por Hallbcrg, también Ias caracterís ticas in­

trínsecas de la em ulsión, como tamafio de partícula, 
tipo de emulge n te y la relación fosfolípidos/ trigl icéri­
dos, influencian la e liminació n de las g rasas cxógenas. 
Alg unos au tores" demostraron que los fosfo líp idos de 

soja acelera n la eliminación de las emulsiones l ipídi­
cas en comparación con la lecitina de h uevo; o tros 11 

comprobaron que la lecitina ele huevo modi ficada ej er­

ce una influencia posit iva sobre la eli m inac ión. 

As imismo, la infus ió n ele em uls iones con una rela­

ción elevada el e fosfolíp iclos: trig licériclos con duce a u n 
incremento en la concentración plasmática de triglicé­

riclos y [osfo lípiclos38_ Estos [osfo lí p idos exógenos se 

m anti enen durante prríoclos prolongados en e l p las­
ma y atraen el colesterol li bre de m em branas celu lares. 

En un trabaj o farmacocinético reciente con emulsio­
nes li pídicas a base ele aceite de soja y lccitin a de h ue­

vo, en d <:'pendencia del tamafio medio ele partí cula y 
de l emulgen te, se obtuvieron u nas Lasas de tran sferen­

cia (se calculan a pa rtir de los datos farmacoc inéticos) 
del o rden de 7, 17 m g/ kg p .c/ mi n -27,6 m g/ kg p.c/ min. 
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Fig. ·/ U. - Eli111i11ación de tnglicéridos de una emulsión de 
aceite de soja inyectada por vía intravenosa en el intervalo O 
1'11 una /Jerso11a sana (• ) y en un paciente con hifJerliJJidemia 
(o). A la izquierda, la ordenada es lineal, y a la derecha, lo­
garí tmica. c.n la persona sana, la curva de eliminación dis­
curre de una forma lineal en los primeros treinta minutos, y 
más tarde discurre de una forma exponencial. En el /Jacientc, 
la curva es siempre exponencial. 

Tabla I Il 23 

Factores que influyen sobre las constan /es de velocidad (K, 
y K2 ) de la eliminación de lntralipid® del torrente 

sanguíneo 

Factor 

Vole111ia: 
Aumento .. ....... ... .. . ......... .. .. . 
Disminució n ...................... . 

Anoxia .... ........................ .. . 
H eparina .. ............................ .. 
Noradrcn,1Iina ....................... .. 
Insu lin a ......... .. ...... ...... ... ... .. .. . 
Gl11cagó11 .. ................ ...... . .. 
/\( ido nicotínico, a largo plam 
Estado de hambrP (15 hora,) . 
Traumatismo o p eratorio 

Indica 1.1,;1 < 1elie 111 t•. 

/ 11di, , l l.t~<t dt'(l f'( lf' l\lt'. 

= lmli( .1 t~1~.1 i11édtn:tda. 

K1mmol11nin . K2 mmol min. 

Metabolismo de las emulsiones lipídicas a 
base de LCT (triglicéríclos de cadena larga) 

para la nutrición paren teral 

Es tas tasas de transferencia indican una capacidad ele 

f liminación del organismo de las emu lsionC's lipídicas 
bastante considerable. Esto no quiere decir que rea l­

mente se metabolicen estas cantidades intracelular­
mente. 

Para comprobar e l aprovecham ifnto ele los lípidos 
por \'Ía parenteral existen cuatro rnéwdo, dist intos : la 
determinación de los cuerpos cetónicos en e l plasma, 
el cociente respiratorio, la influencia ele las grasas so­
bre el balance nitrogenado y la va lo ración ele los pro­
ductos ele oxidación ele ácidos grasos marcados. 

El aporte de grasas por vía parentera l s iempre im­
plica un aumento de la oxidación ele los ácidos grasos 
en el hígado, que al mismo tiempo induce u n aumen­
to de los cuerpos cetónicos plasmáticos 24 . 

El cociente respiratorio indica si el organismo est[1 
utilizando prioritariamente glucosa o ácidos g rasos 

para obtener energía. Si el va lor del cociente respira­
torio corresponde a 1, signi fica qur la glucosa se está 
aprovechando; si corresponde a 0,7, significa que el o r­
ganismo está empleando funclamenta lmeme ácidos 
grasos como sustrato energético. 

Los ácidos grasos endógenos se pueden nw1.clar con 
los ácidos grasos exógenos, y es t:i claro que con es tos 
dos rnétoclos no se puede detecta r con cxacti tucl si las 
f'm11ls inne5 g rasas se oxidan directamen te o si se van 
a almacenar como resen·a energética. 

U na de las funciones p rincipales de los sustratos 
energé ticos en la nutri ción parent rra l es mejorar e>I ba­
lance nitrogenado, es dec ir, contribu ir a un ahorro pro­
teico. Las emulsiones grasas han demostrado cum­

plir con es ta función 25 en d iferentes estados metabó-
1 icos 26. 

Sin embargo, e l único método para medir la ox ida­

ción d irecta de las grasas exógenas se bas;i en la deter­
minación del C02 espirado después de una adminis­
tración ele triglicéridos marcados con 14C ( 1-HC-uio­
leato). Este método fue in troducido por primera vez 
por Norclenstrom 13. 

Generalmente se encuentra com o máximo un 30 % 
de la ac ti\·idacl en e l aire espirado en un intervalo de 
veinticuatrn horas27. 

Esto no significa quf' las grasas se metabolizan 111-

st1fic icnt emente por vía pa renteral, porque cornparati-
1·a meme se alcanza una tasa de oxidación muy similar 
con un aporte oral 11 . Las grasas endógenas se mezclan 
con las grasas exógenas y se oxidan ambas a la 1·ez. 

El m etabo lismo ele las emulsiones por vía parcllle­
ral depende de va rios factores a parte de los ya mencio­
nados inherentes a la emu lsión . como son el tamaño 

de partícula, e l tipo ele emu lsionante y la relación fos­
folípiclos / triglicéridos. Estos factores son: la situación 
metabólica de l paciente, interacción con el mnabolis-

1110 de la g lucosa y disponibi lidad ele la ca rni tina. 
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V. Factores que influyen sobre el metabolismo de las 
grasas administradas por vía parenteral 

Carnitina 

El organismo humano tiene capacidad para sinteti­
zar carnitina a partir ele los aminoácidos, lisina y me­
tion ina 2s. 29. Para su síntesis son necesarias tres vita­
minas: el ácido ascórbico, la niacina y la piridoxina, 
y hierro en forma reducida. La composición de la die­
ta, la edad e influencias hormonales regulan la sín te­
sis de la carnitina. Un déficit ele ]isi na inhibe la sínle­
sis30·31 en ra tas y animal es ele experimentació n con es­
corbuto, que mues1ran niveles tisulares reducidos de 
carnitina 32 en un 50 %. 

El precursor de la carnitina, la bu1 irobetaína, se sin­
tetiza práct ica mente en tocios los tejidos, pero el últi­
mo paso, la hidroxilación de la butirobetaína, se rea­
liza cas i exclusivamente en el hígado. La concentra­
ción ir),lracelular de la Gtrnitina suele ser d iez veces ma­
yor que la del plasma, indicando hacia un transporte 
activo a l in terior de la célula. 

El 95-98% del contenido total de carnit ina del orga­
nismo se halla en el múscu lo esquelético y corazón . 
Los productos de degradación de la carnilina (/3-me­
tilco lina) se eliminan por la ori na . La cuantía depen­
de del sexo, es tado nutritivo y de la ac1ividacl corpora l 
(mayor actividad imp lica mayor eliminación). 

La elim inación d iar ia de carnitina en el hombre co­
rresponde a 100-300 µmol. Los nutrientes habituales 
contienen carnitina; sobre todo, la carne ele cordero es 
muy r ica en esta sustancia. 

Generalmente, el h ombre suele ingerir diariamente 
10-1 00 mg de carnitina. 

La función p rincipal dr la carn iti na es el tra nsporte 
ele ácidos grasos de cadena larga a través de la mem­
brana interna ele las mitocondrias. 

Se han demostrado tres actividades parciales que in­
tervienen en este mecanismo 29: la carn i ti naceti I tra ns­
ferasa (CAT 1), la carnitintranslocasa y la carnitinace­
tihransferasa 11 (CAT 11 ). 

Los úcidos grasos se activan en el retículo encloplas­
mático y en la membrana mitoconclria l exterior. La 
membrana miloconclrial interna sólo es permeable 
para los ácidos g rasos un idos a la carnitina (fig . 5). 

La carencia de carnitina puede originarse o b ien por 
motivos hered itarios (trastorno de la biosíntesis de car­
nitina o transporte celular defectuoso) o de forma se­
cundaria por pérdidas corpora les a norma les o un gas­
to desmesurado de carnilina. 

El papel de la carn itina en la nutrición paren teral 
<:S bastante controvertido. Las soluciones de NP no sue­
len contener carnitina. 

En n <:onatos se ha observado una menor utilización 
dr las grasas en la NP 33 . Bajos n iveles de carnítina pa­
recen guardar relación con este mal aprovechamien to. 

Fig. 5.-Acliv11ción de ácidos grasos de cadena larga y lransjJorle II través de la 111n11brrma mitocondrial interna. 

CoA 
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Según Bilhles, 193529 4 = CAT II 
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Metabolismo de las emulsio nes lipíd icas a 

base de LCT ( triglicéridos de cadena larga) 

para la nutrición parenteral 

Tabla IV 

Cuadro clínico Aulor (% min.) TiemfJO de 
Eliminación fracc. v ida media (min .) 

Pancrt'alitis aguda ... ......... ... .. ..... ..... .. ............. ... ..... .... .. .. .. .. . Lochs J,25 ± 0,3 1 66 
Insuficienc ia renal aguda .. .......... ............. ......... ...... .... .... ... . Drurncl 2,46 ± 0,4 36,5 
Insu ficiencia rena l aguda (exper. anim. ) .. ............. ... .... .... .. . Ranson 2.82 24 ,5 
Insuficiencia renal crónica .. .............. .... ........ .... ................ . Cha u 2,84 ± 1,22 24,4 

\ 'a lor norma l ........ . .. .. .. ....... ......... ......... ... .... .. ... ... .... ... ........ . . Rossner 1,9 14, 1 

Rossncr 5,4 ± 0,5 12,8 
E Cirrosis hcp{1tica...... .. .. ...... ....... .... . ...... .. ... .. ...... .. . . 

-o ·c: J\íúltiple fallo org[111irn......... ...... . . ............ .. l.i nclholm 5,88 ± 0 .58 12,4 
E Pequeño traurn;i .. ................. ... .. ... .. .......... ....... .. .. ............... . Carpen 1ier 8,4 ± 1, 1 8,2 
"' V PosLOpcrator io ........... .... .. ...... ... .. ... ...... .. .. .. ..... .... .. .... ...... .. . . Linclholm 10,15 ± 0,92 6,8 

Carpcnticr 13,,J ± 2,4 5.17 ~ ~l"rat1n1a grave ..... ... ... ........ .. ..... .. ......... .. .... . ... ... ......... ....... .... . 
Scpsis .... ..... ... ............. ....... .. ....... ... .. ............... ...... ...... ...... .. . Robin 17,0±4,0 -1, ] 

Srgún W. D111111I. -1~ . IY:il. 

Se demostró que las conce111:raciones plasmáticas de 

carni ti na disminuyen en un 50 % e11 n eonatos con N P 
en comparación ·con una nu trició n oral. Esta d ismi­

nución también se ha pod ido comprobar en el hígado. 

Parece ser que la su p lementación de JO mg de L-car­
nit ina / kg y día en la NP de neonatos marnienc l;:is con­

cen traciones p lasmáticas den tro ele los va lores nmma­
les y p ermi te una /$-oxidación efect iva. 

En cuan10 a los adultos, a l parecer se mantienen los 
va lores plasmáticos norma les de carni1ina hasta los 

cua renta días bajo un régimen de nutrición. r\ part ir 

de este ti empo baja la concentració n plasrná1ica de 
aproximadam ente 44,2 11111101/ ml a 25, 1 mmol / m 129_ 

Esto indi ca que el organismo adulto es capaz de man­
tener los niveles p lasmát icos de carnitina du r.intc un 

espacio de tiempo considerable sin que eso impl ique 
necesa riamen te una buena oxidación de los ácidos 
g rasos. 

En pacientes poi i traumatizados parece que u n su­
plrmento de carn itina de 60 rng/ kg/ 16 horas en la NP 

mejora el metabol ismo lip íd ico en e l sentido de d ism i­
nuir la concentración plasndtt ica de los ácidos grasos 
li bres y de los triglicéridos. También aumenta la pro­
ducción de cuerpos cetónicos, demostrando una mayor 
/$-oxidac ión 3~_ 

Parece que los pacien1cs con c irrosis hepática y los 
pacientes en programas de diáli sis rambién se benefi­
cian de L1 carnitina. 

VI. Aprovechamiento de los líp idos en diferentes 
pato logías 

La el iminación del plasma de las emulsio nes lipídi­

cas df'pcnde ele la patología. 

La ta bla IV demuestra que a lg u nas enfermedades re­
trasan la e liminación y otras la acelera n. 

Los neonatos pretérmi no y a término toleran en gt­

neral bien las grasas. L os recién nacidos muy inmadu­

ros, con retraso de l crecim iento in trauter ino, metabo­
lizan las grasas de forma insuficiente. 

Vil . Interferencias con el metabolismo de la glucosa 

Durante la infu s ión de emuls iones l ipíd icas 

(3 g / kg/ día ) a umenta la concentración de triglicéridos. 
Debido a la hidrólisis int ravascu lar por la actuación 

de la lipoproteinlipasa también se observa u n aumen ­
to rápido de los ácidos grasos libres . Es tos muestran ni­

veles plasrná1 icos más elevados cuando se administra 
simultáneamen te g lucosa y dism inuyen más tarde en 

comparació n con u na infusión de lípidos solos. Por lo 

visto, en p resen cia de la g lucosa se reduce la síntesis 
de cuerpos cetónicos36 y la /$-oxidación. 

Estudios con .'.1ciclos grasos marcados con 14C en u na 
emulsión lipídica en pacien tes quirúrgirns demostra­

ron un aclaram iento mayor cua ndo se infundian en 
bol us con un aporte de calorías 110 proteicas en forma 

de g lucosa. Este disminuyó cuando las kiloca lorías no 

proteicas se aporraban en forma de glucosa y grasas 
( 1 + 1 ). 

Sin embargo, la oxidación de las grasas era mayor 
en el sistema lipídico que en el ele la glucosa. 

Estos resultados demuestran que los lípidos se ox i­
dan más cuando la dosis de g lucosa es menor. En altas 

dosis de g lucosa se a lmacenan. En esta situación se ob­

serva ta mbién una mayor actividad de la li popro1ein­
l ipasa ele! tejido adiposo. En pacientes pol itraumati­

Lados, debido a su conste lación hormonal, no puede 
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suprimirse del todo la oxidación de los ác idos grasos 

con una adm inistración de g lucosa 11
• 

VIII. Conclusiones 

Las ern u Is iones grasas de la tercera generación des­
pués de veinte años de experiencia mund ia l han de­

mostrado una buena tolerancia y se conoce bastante 
bie n su m etabol ismo por vía parentera l. No obstante, 

quedan toda una serie de puntos por aclarar. Se ha ob­
servado la interacción entre las lipoprote ínas endóge­

nas y exógenas con transferencias recíprocas de líp i­

dos y apoprotcínas. P ero aún no se conoce el destino 
de los «remnan tes exógenos» enriquecidos e n coleste­

ro l esteri ficado y pobres en nigl icéridos. Sus simi lares 
endógenos, los «core-remnan ts», reconocen el receptor 

hepát ico med iante la apoproteína E y se absorben por 
el hígado. El proceso correspondiente a los «remna n ­

les exógenos» queda por conocer. 
La oxidación de los ácidos grasos se lim ita a l 30% 

de la cantidad in(undida . Falta conocer con deta lle el 
destino de l 70 % res tante. Por lo visto, el hígado rees­
terifica en parte los ácidos grasos exógen o s proceden­

tes de la emu ls ión 17 y los ensambla con las VLDL. Esta 
suposición se basa en un a u me m o de la fracción de co­

lestero l correspondiente a las LDL y un a umento de la 

Apo B (proteína p ri ncipal de la LDL). 
Po r otro lado, se supone que el resto de las grasas 

se a lmacenan en el tej ido ad iposo, a l igual que en la 
nutrición oral , con la cual se dispone de resul tados de 

oxidación simi lares. Pero este hech o no está demos­

trado. 
Se sig·uen describiendo a lgunos efectos secundarios 

en relació n a la administración de grasas (dep os ició n 
in tracelular de partícu las densas a los e lectrones, inhi­

bición de las funciones de leucociLOs, macrófagos y rno­
nocitos, e tc.). Estas complicacion es no tienen aún ex­

p licaciones fundadas y parece que a lgunas van asocia ­
das a una ve locidad de infusión dem asiado rápida. Por 

este motivo siempre se debería monitorizar las concen­

traciones p lasm á ticas de trig licér idos, fosfolípido y co­
les terol durante y después de la i n fusión de lí p idos 
para ajustar la cantidad a los requerimien tos ind ivi­

duales. 
Finalmen te, todos los conocim ientos sobre el me ta­

bolism o de los LCT que se van adquiriendo actua l­

m ente conducirán al per(eccionamien LO y e laboració n 

de mejores emulsiones lipídicas. 
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Resumen 

La i mporta n c i a c líni c a de la s e mul s io n es 
MCT/ LCT es doble: por un lado, su a lta tasa ele oxi­
dación permite di sponer de m~1s energía a disposición 
ele los procesos metabólicos y biosíntesis que las emul­
siones g rasas tradicionales. Por otro lado, contribuyen 
a conservar el bala nce nitrngenado equil ibraclo g rac ias 
al abon o de a minoácidos g lucoplásticos o cetopl ús ti ­
cos. Para la práctica de la nutrición parentera l se ha 
consta tado un uso sin complicación ele los MCT, como 
lo demuestra e l hecho ele no alterar el pat rón fis ioló­
gico de las lipoproteínas a l entrar en el sistema circu ­
latorio, ser el sustrato preferido de las lipoproteinlipa­
sas y ser re la ti va rn <:'nte independien te de los cofac tores 
de la lipó lisis, hasta el paso a n avés ele la membrana 
mitocondria l, para el cual no precisan de la carnitina . 
Estas prop iedades permi ten, como demuestran nume­
rosos tra bajos, un a nmento de la eficacia nutritiva y 
una red ucción simultánea de complicaciones metabó· 
licas, que nos lleva n a considerar las emulsiones 
MCT/ LCT como los primeros representan tes ele una 
n ueva generación de grasas para nu trición parenteral. 

Abstract 

MCT I LCT emulsio11s have a two-fold clinical sig­
nif icance: on the one hand, their high oxida/ion rate 
makes more energy available to the metabolic fJrocess­
es and biosyizthesis titan traditional fal emulsions whi­

le, on the other, they help to maintain lhe nitrogen 
equilibrium in balance, thanhs lo the saving of glu­
coplaslic or hetoplastic aminoacids. In parenteral nu­
trition practice, use of MCTs without complications 
has been shown, seen in the f act that the physiologi­
cal pattem of the lipoproteins is no/ altered on enter­
ing the circulatory system, being the preferred sub-stra­
tum of the lipopruteinlipases and being relatively in-
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dependent of lipolysis cofactors, to the point of pas­
sage through the mitochondrial membrane, far which 
carnitine is not required. As has been shown in a num­
ber of papers, these properties permit an increase in 

nutritive efficacy anda simultaneous reduction of me· 
tabolic complications, which lead us lo treat the 
l\![CT=L CT emulsions as the first representatives of a 
new generation of fats far parenteral nutrition. 

Introducción 

Las investigaciones sistern~1ticas sobre el meta bol is­
mo de los trig licéridos de cadena med ia empezaron en 
los afios c incuen ta con los trabajos de Von Weitze l et 
a l. 1 y Bloom et al. 2. Se demostró que los ácidos grasos 
de cadena media absorbidos en el in testino como tales 
son introducidos en el metabolismo a través de la vena 
porta y no, como los ác idos grasos de cadcua larga, en 
forma ele triglicér idos a través de la vía linfá tica. Al 
mismo tiem po se descubrió el valor terapéut ico de los 
trigl icériclos de cadena media, que se basa en su fácil 
d iges tión y absorción, así corno en las p;ut icularida­
des de su transporte. La sustitución parcia l o casi com-

, pleta ele tr ig licér idos de cadena larga por triglicéridos 
de cadena media en d ietas el ínicas especiales se con · 
virt ió subsiguien ternente en un pri ncipio terapéutico 
para trastornos de la digest ión y ma l absorción, trastor­
nos de la c ircu lación linfat ica y en determinados tras­
tornos del metabolismo de las grasas 3· 4. 

No obstan te, el crecien te conocimiento de las pro­
piedades ele los triglicéridos de cadena media no tuvo 
en principio ninguna infl uencia en el desarrol lo de 
em uls iones grasas para nutrición paren teral. En u n 
signi ficativo Simposio sobre «T riglicéridos de Cadena 
Media», q ue tuvo lugar en 1967 y en el q11e los parti· 
cipa ntes contaban ya con n11merosas experiencias clí­
n ica s de administración oral ele triglicéridos de cadena 
media (tal como demuestra una revisión de las actas 



pub licadas en el año siguiente 5), no se pensó en la po­
sibilidad de incluirlos en la a limentación parenteral. 

Junto a un grupo de trabajo francés6 7 y otro suizo 8, 

que a l parecer sólo pasajeramen te habían considerado 
la posibilidad de administración paren teral de trigli­

céridos de cadena media, fue el grupo dr trabajo de 
Berg y Sa iler el que, a través de numerosas investiga­
ciones en los afios seten ta, allanó el camino para las 
emu ls io nes grasas intra,·enosas con con ten idos de 
i\lCT 911. En colaboración con la industria, Berg y Sai­

lrr desarrollaron y ensayaron varias em ulsio nes ele 
prueba que diferían en las diversas proporciones de 
MCT y LCT (triglicéridos de cadena media y triglicé­
ridos de cadena larga). La emulsión con igual propor­
ción de MCT y LCT se usa desde hace a lgunos a 11os 
con el nombre de Lipofundin® lVICT/ LCT (em ulsión 
grasa MCT / LCT). 

No es difícil suponer que en un futuro próximo apa­
recerán nuevas emu lsiones grasas con contenido ele 

MCT Desde su introducción en la alimentación pa­
rentera l, la ESPEN dedica sesiones especia les a los tri­
gl icéridos de cadena mrdia; las emulsiones g rasas que 
incluyen MCT fu eron 1ema de simposios internacio­

n,des 12· 13. También en los ú ltimos Congresos dr la AS­
PEN SE' han podido escuchar comunicacio nes sobre 
emu ls iones con MCT, y en las revistas especial izadas 
de habla ing lesa aparecen cada veL más rubl icaciones 
que documentan u n interés creciente por las emulsio­
nes con MCT 11·22. 

Es objeti\'o de es ta visión de conjunto resum ir el es­
tado actual de los conocimien tos en la admi nistración 
de emulsiones grasas con comen ido de MCT, ciado su 
rárido drsarroll o y su horizonte ele futuro. Las sigu ien­

tes comunicaciones se basan en su mayoría en expe­
riencias exper imentales y clínicas con Lipofunclin® 
MCT/ LCT 

Composición de Lipofundin® MCT / LCT 

Los triglicéridos de cadena larga (LCT) es t{m bási­
camen te const ituidos por ácidos grasos ele 14-22 áto­

mos ele carbono, mientras que los MCT (triglicéridos 
de cadena media) co111 ienen 6, 8. 1 O ó 12 átomos de car­
bono. 

Lipofundin® MCT/ LCT es tá compuesto por una 
mezcla de trigl icér iclos de cadena media y triglid·r idos 
de cadena larga (ricos es tos últimos en ácidos linolei­
cos) en relació n 1:1 (p/ p ) (tabla 1), ele tal manera que 
los ácidos caprí lico (8 átomos dC' carbono), ácido cá­
prico ( 10 á tomos de carbono) y ácido linoleico (aceite 

de soja) representan cada uno una cuarta pan e del to­
tal de ácidos grasos. La cuarta parte restan te está for­
mada principa lmente por los ác idos grasos de cadena 

IJrga palmítico, oleico y linolénico (aceite ele soja). 

Emulsiones grasas MCT / LCT eu 
nu trición parenteral 

Tabla I 

Composición de L1pof1mdin® MCT I LCT (f'lnulsió11 grasa 
MCTILCT). 1.000 mi de emulsión contienen: 

LCT (aceite de soja) .... .... .... .. .. .. 
NI CT. ........................ ....... . 
Fosfolípidos de la yem a de hue-

,o.. """""""'"""""'" 
Glicerol en agua para inyecta-

bles..... .. ..................... .. 
Contenido calórico ...... ...... ..... .. . 

Emulsión 
Grasa 
10% 

50 g 
50 g 

12 g 

25 g 
4.500 Kj 

1.058 Kral 

MCT, LCT 
20% 

100 g 
100 g 

12 g 

25 g 
8. 110 Kj 

1.908 Kcal 

Es posible producir diferentes mezclas de a mbos tri­
gl icéridos no tan sólo con respecto a la proporción ele 
MCT y LCT, si no también según el tipo de fabrica­
ción, ya que los trigl icéridos ele cadena media y de ca­
dena la rga pueden combinarse o bien a ntes o bien des­
pués de su emulsión y ho mogeneización, es decir , en 

forma de acei tes o de em ulsiones. En el primer caso se 
o btiene una emuls ió n que con tiene 1rig licéridos tan to 
de cadena larga como de cadena media en cada gota, 
mien tras que en el otro caso encon tramos MCT y LCT 
en gotas separadas. Deckelbaum et al. han sefü1lado 23 

que según el modo de mezcla -«mezcla de aceite» o 
«mezcla de emul sión»- se obtiene una influenci<1 di­
ferente sobre la cinética de liberación de los ácidos gra­
sos. Si la proporción de trigl icéridos ele cadena media 

y ele cadena larga es la misma, la lipoproteinlipasa hi­
droliza mejor las mezclas ele aceite que las mezclas de 
emu lsión. Además, el t ipo de mezcla determ ina si se li­
bera n preferentemen te ácidos grasos de cadena media 
o ele cadena larga . 

Lipofundin® MCT/ LCT consta ele «mezclas de 
acei re», mientras que los estudios experimentales rea­
lizados en los Estados Unidos se han realizado sobre 
todo con rneLclas de emulsión, lo que debe tenerse en 
cuenta a la hora de comparar los resu ltados. 

Como prueba del interés que representa la incorpo­
ración de MCT en nu trición parenteral , un tercer tipo 

ele mezcb MCT/ LCT, los llamados «Structured Li­
pids» (lípidos estructu rados), están siendo investiga ­
dos por d Ins titu to Vitrnm , de Succia 24 04 . Para su s ín­
tesis se produce una reacción de los ácidos grasos de 

cadena media y de cadena la rga con glicerim1, de ma­
nera que se crean ésteres mixtos, que cont ienen ambos 
tipos de ácidos grasos en proporciones variabl es y po­
siciones diferentes en el esqueleto de glicerina. Queda 
por ver si el mayor coste ele fabricación de los ésteres 
mixtos está justificado por ventajas clínicas. Una po­
s ible desventaja puede ser que los líp idos estructura­
dos en sí son más heterogéneos que los otros t ipos ele 
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mezcla, porque contienen -debido a l procedimiento 
de fabr icación- indistintamen te molfru las puras de 
MCT y moléculas puras de LCT y trig licériclos mix­
tos de composición variada ele ácidos grasos de cadena 
media y cadena la rga. De ello resultan cinéti cas d ife­
ren1es de aclaramiento y posiblemente interacciones de 
los distintos trigl icéridos entre sí, que todavía no son 

previs ibles. 

Propiedades bioquímicas 

Debido a la menor longi tud de cadena, al menor 
peso molecular y al menor diáme1ro molecular, los áci­
dos grasos y/ o triglicéridos ck cadena media tienen 
propiedades (ísicas y bioquím icas d iferen tes de los ele 
cadena larga: se sabe que en caso ele administración en­
tera! se hid rolizan más fácilmente en el intes tino, se 

reabsorben m{,s rápida y completamente, s11 transpor­
te hasta los tej idos y/ o cl'l ulas y la a bsorción en los 
mi smos son más sencillos y final mente se oxidan en 
una medid<, mucho mayor que los trig licéridos de ca­
dena la rga . En pane, estas peculiaridades pueden atri­

buirse directa mente a las propiedades físicas ya men­
c ionadas de menor peso y diámetro molecular, que 
producen un aumen to de la hidrofilia y, por tan to. fa­
cili tan y fomentan el ataque de las lipasas hidrolizan­

tes, el transpone de los ác idos grasos en la sangre y su 
entrada en las células y/ o estructuras in tracelulares en 
comparació n con los trig licéridos y/ o ácidos grasos de 
cadena larga, completamente insolubles en agua r'. 

Como en la admi nistración entera), tampoco en el 

aporte parenteral , la lipólisis, transporte intravascular 
e intracelular y los pasos previos de la metabolización 
de los trigl icér idos presentan complicaciones. La h i­
drólisis rápida ele los uigli céridos de cadena media, 
tan to por la lipoproteinl ipasa como por la lipasa he­
pática, fu <> comprobada por Deckelbaum et al. 23. Tan­
to con una corno con otra enzima, la velocidad máxi ­

ma (V,,,:,J de hidrólis is de los MCT fue mayor que la 
ele la hidrólisis de los LCT. Además, en comparación 
con los LCT, se encontró una dependencia menor de 
la hidról is is por parte de los MCT de la a lbúmina y 

apoproteína C-11. Ambas proteínas favorecen la hidró­
lisis de las grasas, actuando la apoproteí na C-II como 
cofactor ele la lipoproteinl ipasa y la albúmina como 
cofactor ele ácidos grasos. Se ha demos trado que la hi­
drólisi s de los trig licér iclos de cadena larga realmente 
empieza tan sólo a concen traciones más elevadas de 
ambos efectores, mientras la lipó lis is de los trig licéri­
dos de cadena media ya se produce en ause ncia de a l­

búmina y apoproteína C- IT y se ace lera todavía más a l 
incrementar la concentración ele los efectores. Las in­

vestigaciones clínicas y/ o estudios con probandos 11· 26-28 
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confirman la facilidad ele la hidró lisis y eliminació n 

ele los triglicéridos ele cadena media del sistema circu­

latorio. 
El nansporte de los ácidos giasos a través de la mem­

brana mi tocondria l también es más fáci l en los ácidos 
g rasos de cadena media qut: en los de cadena larga. 

Mientras que los ácidos grasos ele cadena larga pr ime­
ro deben activarse y luego un irse a la carn itina para 
producir la /3-oxiclación en las m itocondr ias, es to no 

es necesario para los ácidos grasos de cadena med ia. 
Pueden atravesar la membrana mitocondria l sin ante­
riormente pasar por la activació n y acoplamiento a la 
carnitina, y su metabo lización se realiza independien­

temente de trastornos del sistema ele transporte de la 
carnitina ta les como déficit de carnitina o actividad re­
ducida de la carni tin-palmitil-transferasa25. 

Se encuentran cuadros clínicos que pueden esta r re­
lacionados con un défici1 de carnitina, por ejemplo en 
el metabolismo postagres ión y en casos de sepsis e in­
suficiencia renal, especialmente con hemodiálisis . Un 
déficit de carnitina se encuentra a menudo en neona­
lOS. Una reducción de la activ idad de la carnitin-pal­
mitil-transferasa, por otra parte, puede producirse pm 
la g lucosa, que inhibe el correspond iente enzima a 
concentraciones más a ltas a través del metabol ito ele la 
g lucosa malonil-CoA. Todos estos trastornos del siste­
ma de transporte de carn itina tienen como consecuen­
cia para los ácidos grasos de cadena larga una nuev,1 
rees terificació n en el espacio extram itocondrial y el al­
macenamiento subsiguierne, mientras que en los {1ci­

dos grasos de cadena media el transporte a través de la 
membrana m itocondria l y la /3-oxidac ión no están 
afectados por estos trastornos. 

Estas d iferencias se confirmaron recientemente bajo 
condiciones de apon e parenteral 29. Se infundió o bien 
emu lsión MCT o LCT respectivarnente co n y sin car-

11itina y a cont in uación se determinó el contenido he­
pático de fosfa tos ricos en energí,1. S in adición de car­
ni ti na pudo comprobarse un conten ido de ATP tres ve­
ces mús alto en el hígado bajo el régimen de trig licé­
ridos de cadena med ia gracias a la oxidación de MCT 
sin trastornos; el aporte adiciona l de carn itina en el 
g rupo MCT no produjo ningún aumento del con teni ­
do en fosfatos ricos en energía, rn ientras que en el gru­

po LCT la concentració n de ATP aumentó tan sólo 
después de la adició n de carn i ti11 a. Ello demuestra que 
la prod ucción ele energía a partir de trigli céridos de ca­
dena media d iscurre con menos complicaciones y es 

menos susceptible de tras tornos que la prod ucció n de 
energía a partir de trig lict'ridos de cadena larga . 

Esta últ ima afirmación podría ciar la impresió n de 
q ue el metabolismo ele los trigl icéridos ele cadena me­
dia se limi ta rnús o menos al hígado. En la adminis­
tració n ent.era l éste es el caso, ya que los ácidos grasos 



de cadena media reabsorbidos se transportan cuantita­
tivamente a través de la vena porta al hígado y allí se 
metabolizan 2>. En la adm inistració n intravenosa, en 
cambio, los ácidos g rasos de cadena media llegan al sis­
tema circulatorio en forma de triglicéridos, elud iendo 
con ello al principio e l hígado. También debería ser 

posible la exnacción desde e l sistema circu lawrio te­
niendo en cuenta que la lipoproteinlipas;-i hidroliza los 
tr iglicéridos de cadena media con más facilidad que 
los LCT. Que és te es el caso se ha demosnado en los 

estud ios de Ha iler et a l. 30: la determinación de las di­
ferencias arteriovenosas en la musculatura del antebra­
zo most ró un aprovechamiento periférico mayor de 
MCT que de LCT, resultado que puede contribuir a 
comprender mejor las acciones anticatabólicas, ahorra­

doras de g lucosa y a lanina de los trigliréridos de ca­
dena media. 

Suministro de energía mediante MCT 

L os triglicéridos de cadena media no suministran 
ác idos grasos esenciales; su relevancia principal con ­
siste en su papel de proH·edores de energía. La natu­
ra leza calorígen.1 de los trig licéridos de cadena media 
queda subrayada por el hecho de que no se incorpo­
ran en e l organismo en forma de depósitos de grasa. 
En vez ele el lo, en la /3-oxidación se recomponen cuan­
titativamente en acetil-Cor\, a part ir de cuyo momen­
to sigue la metabolizació n u lterior en e l c iclo del áci­
do tricarbónico o a través de la formación de cuerpos 

cetó11 icos -como en todos los sustratos suministrado­
res ele acetil-CoA-; además, a partir de este acetil-CoA 
puede producirse la síntes is de novo ele ácidos grasos. 

El almacenamiento insignifica nte ele los triglicéri­
dos de cadena media se comprobó prime10 in vitro31· 32 

y a continuación también bajo condiciones de aporte 
parenteral en experimen tos a nimales 33• La tasa más 
elevada de oxidación de los triglicéridos ele cadena me­
dia en com paración con los L CT va estrechamente vin­
culada a ello y es tá documentada en los mismos estu­
d ios. Recientemente se confirmó también en estudios 
clínicos. En uno ele estos es tudios , du rante la nutrición 
parenteral completa o parcia l, pacientes pediátricos re­
cibieron una inyección ele tr igl icér iclos marcados o 
bien 0 3-MCT o 0 3-LCT, m ediante los cuales se de­
te1minó la tasa de oxidación ele las respectivas grasas34 35. 

Tanto en uno como en otro caso quedó patente una 
dependencia evidente ele las tasas de oxidación de la 
mag nitud del apone simul táneo ele glucosa: cuanto 
menos g lucosa se administraba, ta nto mayor la tas,i ele 
oxidación ele la grasa. Pero en todos los casos, la tasa 
ele oxidación de los nig licér idos ele cadrn,i media re­
sul tó ser dos veces m{1s al ta que la de los triglicéridos 

Emu ls io nes grasas MCT/ LCT en 
nu trición parenteral 

de cadena larga. Duran te el período de medicació n de 
ocho horas, la tasa de oxidación se encontraba en tre el 
31 ,6 y el 89,6º~ del a pone de MCT, mientras que para 

los LCT resultó ser en tre e l 13,4 y el 47,l %, con una 
media de 31,6 %. 

En pacientes ventilados ele cuidados in1ensivos, cuyo 
apone calórico no p roteico orientado al metabol ismo 
base consis tió en u n 50°1, ele g lucosa y un 50% de grasa 

con contenido de triglicéridos de cadena media, se de­
terminó, mediante la ayuda de isótopos esta bles, u na 
tas,i media de oxidación del 33 % a las cual ro horas para 
los trig l icériclos de cadena media 36. Este res u Ita do coi n­

cicle cas i exactamen te con la tasa ele oxidac ión deter­
minada por \Volfe et al. para la g lucos<1, el sustrato ca­
lórico por excelencia 37. Hay en curso u n estudio com­
paratil'o directo con triglicéridos de cadena larga; no 
obstan te, los primeros result,iclos sei'íalan una tasa de 
oxidación de solamen te la mitad que la de los trigli­
céridos de cadena media. 

Semejantes resul tados se obtuvieron en un csLUdio 
que investigaba d istin tas proporciones de hidratos ele 
carbono y grasas como apone energético. Bajo una in­
fusión de g lucosa pura, dos tercios de la metabo liza­
ció n de ca lorías no proteicas provenían ele la oxida­

ción de hidratos ele carbono y solamente un tercio de 
b ux idaciú 11 de g rasas; si además de la g lucosa se in­

fundía una camiclad isocalór ica de lípiclos, el rnetabo-
1 ismo tendía a la combListión prepondera n te de grasas. 
Al comparar l os compo n en tes grasos LCT y 

1v!CT / LCT entre sí se demostró que el metabolismo 
de g rasas se estimulaba más en la em ulsión con con­
tenido de MCT que bajo LCT 30 • En infus iones de tri­
gl icér iclos de cadena media, por tant o, la mayor tasa 
de oxidación de estos lípidos se debe a Lina mayor dis­

posició n del organismo para aprovechar estas grasas. 
Debido a la reducción asociada de l metaboli smo de 
g lLicosa , sobre todo en el metaboli smo postagresión, 
pueden a horrarse pasos previos en la g l uconcogénesis 
y se pueden evitar sobrecargas metabólicas debidas a al ­
tas dos is de g lucosa. 

Tolerancia clínica de las emulsiones grasas MCT/ LCT 

Desde su introducción en la alimen tació n parente­
ral en e l año 198,J, Lipofunclin® MCT/ LCT se apli ca 
en la rutina clínica con buenos resu l tados, como lo de­

muestran un amplio abanico de estudios dín icos en ci­
rugía media y mayor planificada en pacientes con gra­
ves enfermedades in ternas, pacien tes ventilados, pa­

cientes con sepsis, pol itra umatismo, traumatismo cra­
neoencefálico, pacien tes diabéticos, así como en pa­
cientes pediátricos 12 13. En ninguno de es tos grupos de 
pacientes la administración de crnLilsiones con tenie n-
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do MCT presentó inconven ientes o efectos secundarios 
indeseados. En las correspondientes publicaciones no 
se informa de trastornos de la homeostasis metabólica 
a causa de los MCT; la tolerancia subjetiva y objetiva 
se clasificó generalmente como buena. Solamente una 
fuen te hace referencia a una incidenc ia de irritación lo­
ca l de la pared venosa durante la administrac ión per i­
férica 39• Es te hecho no pudo ser confirmado po r otros 
a utores y grupos q ue también había n elegido el acceso 
perifér ico para la infusión separada de la emulsión 
grasa, ll egándose incluso a pub licar buena tolerancia 
periférica, segú n Lünstedt et a l. 10. 

A raíz de u n estud io de Miles et al. 62, en e l que se 
detectó somnolencia e hipotonía en perros a los que se 
infundieron a ltzis dosis de una emulsión al 20% de áci­
do octanoico (ele 3,74 a 6,3 mg/ kg/ min), se especu ló 
con la posible encefalopatía de los :1ciclos grasos de ca­
dena media. Estos resultados fuernn posteriormente 
ma tizados por Young et a l. 63 en un trabajo en el cual 
se infundió a perros una em uls ió n MCT (8,3 
rng/ kg/ min) o bien d ist intas combinac iones ele em ul­
sión MCT/ LCT (8,3 mg MCT + 4, 1 rng LCT / kg/ min 
u 8,3 rng MCT + 8,3 mg LCT/ kg/ min). Tres de cada 
cuatro an imales que recibieron sólo MCT perdieron 
conciencia dura n te la infu sión; por el contrario, n in­
gún animal en am bos grupos de MCT/ LCT se vio 
afectado a pesar de las al tas dosis in fund idas. 

En cualquiera ele los casos, las dosis de infusión de 
MCT descritas en los es tudios en los que a parecieron 
dect.os secundarios en perros son entre siete y trece ve­
ces superiores a las dosis habitua les en la pr{icti ca clí­
nica humana con Lipofu ndin® MCT/ LCT. 

Puesto que los trig licéridos ele cadena media tienen 
una acc ión más cetogénica que los triglicéridos de ca­
dena larga, en d iversos grupos se esperaba una patente 
cetonemia después ele la infusión ele MCT; incluso se 
temía que se produjera una cetoaciclos is. Pero como 
las experiencias cl ínicas mostraron, esto no ocurrió en 
ningún caso. Has ta la fecha no se ha tenido noticia de 
trastornos del equilibrio ácido-base condicionados por 
los IVICT, y el aumento ele cuerpos cetónicos resultó de­
pender de las condiciones ele infus ión, especia lmen te 
ele la velocidad ele infusión ele los MCT y de la mag­
nitud del aporte simu ltáneo de hidratos de carbono. 
Kolb y Sailer 41 , así como Carpentier et al. 42, ha n de­
mostrado que el a porte simultáneo de h idra tos de car­
bono tiene u n efecto amortiguzidor sobre la concentra­
ción de cuerpos cetóni cos durante la infusión de una 
emulsión grasa con teniendo MCT. Pero incluso en la 
infusión de una em ul sión conteniendo MCT s in hi­
dratos de carbono a alta velocidad, la concentración de 
cuerpos cetónicos sólo fue ligeramente superior a la 
normal; no se alcanzaron ni s iquiera los va lores obser­
vados en personas sanas tras pasar la noche en ayu nas. 
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Básicamen te se puede considerar favora ble el efecto 
cetogénico de un sustrato, ya que gracias a la buena 
hidrosolubi lidad y fácil tra nsporte en la sangre ele los 
cuerpos cetónicos se entrega el exceso ele portadores 
energéticos disponibles a n ivel intrahepút.ico a los ór­
ganos periféricos pa ra su aprovechamiento. La capa­
cidad del organismo de formar y aprovechar cuerpos 
cetóni cos es un requisito prev io importante pa ra el 
ahorro- de nitrógeno, ya que entonces no es necesario 
recurrir a los aminoácidos cetoplásticos para cubrir las 
neces idades energéticas musculares 43 . 

Eficacia de los triglicéridos de cadena media 
en la alimentación parenteral 

La acción nutr iti va de los trig licériclos de cadena me­
dia , y especialmente su acción sobre e l ba lance ni tro­
genado, se comprobó por diversos grupos de trabajo. 
Varios ele ellos encontraron un mejor balance nitroge­
nado en la al imen tación parenteral con la emulsión 
MCT/ LCT que en la a limentación ison itrogénica e 
isocalórica con emu lsio nes tradicionales de LCT . En 
los es tudios ele Lolllein el al. 44, Dennison et al.26

·
45, a sí 

como Lünsteclt et al. 4º, la mejoría del balance ni troge­
nado fue significativa. 

Ja ns ing y Reina uer 47, así como Jauch et al. 48, infor­
marnn ele acciones inhibidoras ele la proteóli sis de las 
em ulsio nes g rasas conten iendo MCT. El grupo ele 
.Jauch observó el metabolismo postoperativo tempra­
no en pac ientes y encontró una concentración reduci­
da ele alanina al adm inistrar emulsiones MCT/ LCT. 
En estados ca tabólicos y/ o en casos de aporte exóge­
no deficien te se forma alanina por transaminación de 
los aminogrupos de isoleucina y leucina al pi ruvato. 
P o r tan to, bajo el apone de MCT queda demostrada 
u na inhibición de l aprovechamiento cataból ico ele los 
am inoácidos de czidena ramificada. Fi na lmente, se ob­
serva ron pérdidas ele nitrógeno sign ificativamente me­
nores al administrar una em ulsión MCT/ LCT en 
comparación con LCT en experimentos a nima les 49 . 

Por otra parte, tambi én se han publicado estud ios 
en los que -siempre y cuando se tra tara de compara­
cio nes controladas entre MCT / LCT y LCT - no se ob­
servaron d iferencias en el ba la nce ni trogenado 50· 5 1. En 
uno de estos estudios so, realizado en pacientes sépticos, 
se observaron nive les -in tracelulares de glu tam ina más 
elevados desp ués de la administración ele MCr / LCT 
que ele LCT, lo que seíi.ala que el catabol ismo in tra ­
celular está reducido en comparación con el grupo de 
control , s in que esto se refleje en el balance n itroge­
nado g lobal. En u n es tudio con pacientes somet idos a 
cirugía abdom ina l mayor!•• tamb i{>n se encontraron ba­
lances nitrogenados equilibrados despufs de régimen 



de glucosa y MCT/ LCJ', al ig ual que bajo regímenes 
compara1ivos isocalóricos de g lucosa más LCT o g lu­

cosa so la ; un resul1ado que no puede ser mejorado po r 
e l sus trato que sea . Sin em bargo , la a dmini stració n de 

una emul sió n grasa conteniendo MCT se caracterizó 
en es te estudio po r u n a sobrecarga hepá ti ca cl a ramen ­

te m enor que en otros colectivos: mientras que en re­

gímenes de glucosa sola o g lucosa y LCT de s iete día~ 
de duració n se p rod ujo un aumento sig nifica livo de 

las transaminasas y om1s enzimas hepá1icas, estos pa­
rám etros de la fu nción hepática n o p resenta ro n ca m­

bios sig nificativo s Iras un régimen de g lucosa más 
MCT / LCT. El que las emul siones grasas con MCT su­

po nen u na descarga para e l metabo lism o hr pá tirn, fo­

menta ndo de es ta fo rma la s íntes is prote ica hepá tica, 
y que también en este punto presen ta ventajas sobre 

las emulsiones trad iciona les de LCT , fue posLUlado ya 
por Dennison et al. en base a las o bservacio nes hecha s 

en e l marco de un estudio cornpara 1ivo 15. En estos es­
tudios, los au tOITs encontraron concentracio nes m eno­

res de bi l i rrub i na y conffnl raciones m ayo res de fac10-

res del complem ento y otras proteínas funcionales sin­
te tizad as por e l h ígado tras la admin istració n de 

MCT / LCT que después de un régimen isocalóríco con 
u na emuls ió n LCT. La razó n d e esta descarg·a hep:ni­
ca por parte de los trigl1cén dos de cadena media pue­
de exp licarse, po r un lado, por el hecho de que no se 

incorpo ra n a los lí p idos tisula res, y por o tro lado su 
extensa oxidac ió n ha ce q ue se,1 superflua su incorpo­
ració n a lipop rote ínas de muy baja densidad (\ILDL) 

y la sí 111 cs is h epática de estas li pop rote ínas. Esta idea 
es apoyada por rstud ios de perfusión, en los cua les se 

comp robó q ue los ácidos grasos de cadena media no 
est im u lan la síntes is he p átic;ci de a popro te ínas 

VLDL 52. 

Var ios gru pos de trabajo se dedican especia lmen te a 
los efectos del apon e in traH'noso de grasas sobre el me­

ta bo lismo ele las lipoproteínas. Los es tud ios in vitro 
ya han pen n ilido "er que tras la infusión de gotas de 

g rasa s irnética se produce u na interacc ión con las li ­
poprote ínas endógenas y un intercambio de com po­
nemes lipíd icos en tre partícu las na tura les (endógenas ) 

y siméticas (exógen as). Las panícu las p rocedem es de 
emuls io nes MCT y/ o iv!CT / LCT partic iparon en los 

p rocesos de in terca mb io c·n meno r g rado en es tos es-
1t1dios 53. Se demostró sobre w do que las em u lsiones 

con 1cniendo MCT absorben men os coles1erol endóge­
no que las emu ls io nes con L CT. Es10 t iene su im por­

tancia con respecto a la degradac ión ulterior de las pa r­

lÍcu las res tantes p roduc idas en la absorción de coles­
terol, que p uede llevarse a cabo a través de l SR E y/ o 

puede tener como consecuencia efectos a trrógrnos. 
Ta mbién los estud ios con proban dos 54 y/ o los estu­

d ios c línicos 5; han dado los primeros ind icios de que 

Em ulsiones grasas MCT / LCT en 

n u trición pa rentera l 

la homeostasis de las lipo proteínas y los com ponen tes 

de lipo protcínas en la sangre p resentan una interferen­

cia escasa o nula por parte de la in fus ió n de em u lsio­
nes g rasas co1Heniendo MCT, sobre todo si se a p lica 

la em 11 lsió n a l 20 %, q ue se di sting ue de la emu lsió n 
grasa a l 10% y de oLras emul siones grasa s por u na re­

lació n más favo rable e11t re fosfo lípidos y g rasas neu­
tras pa ra el com ponam ien to de las I i pop ro1rí11as. 

T a mbién se es tá n llevando ,1 cabo es1 u d ios sobre la 

influencia de los 1r ig licéridos de cadena media sobre 
e l S RE. El compo r1 amie1110 de los trigl icéridos de ca­

dena m ed ia d ura nte la in teracción con las lipoprotrí­
nas plasm á ti cas, su rá pida eli minación de l sistema cir­

cula1o rio. ;u m etabo lismo si n complicaciones y la a u­
sencia de depósitos indican que las emuls iones q ue 

contien en MCT someten a l sistema re ticuloendotelia l 

a una sobrecarga inferior a lo que ocurre en ocasiones 
con las em ulsio nes L CT. De hecho, eswdios experi­

rnenta lrs por g rupos de trabajo ameri canos han mos­
trado que, en a nima les de la bo ratorio in fec tados y a l i­

menr ados po r da paren teral , e l acla ram ien to por el 
SRE mejoraba de forma sig nificativa si la em uls ió n 

g rasa infundi da constaba de u n a mezcla de MCT / LCT 

en vez de emulsio nes LCT isoca lóricas 19· 21. Los p ri­
merns estudios de Lipofu ndin® MCT / 1 .CT en pro­
bandos sanos no revelaron inf1 11encia alguna de las 
p ropiedades quirniotácticas, fagocitos is, adherencia, 

mo rfolog ía y d istri b ución de leucocitos drs¡rnés de ad­
m inistrar u na em u ls ión MCT / LCT en probandos a 

1111a lasa de infus ió n comparativamente a ila de 0,2 g 

de grasa / kg KG -h -1 56. F ina lmeme, en pacie11 1es de 
UCI ven1ilad os se comprobó que la ad m in istració n de 

la em ul sió n MCT / L CT no prOl'oca u n a activación del 
sis tema ele complemento. incluso a velocidades de in­
fu sió n a ltas ,1. 

En e l ca m po pediútrico se emplearon las emulsio­

nes con teniendo MCT primero para estudios de corra 

duración con e l o bjetivo de determ inar las concentra ­
ciones de sus tra to y rnctabo li1os, así como la tasa de 
oxidación 3'>. E n tre ta n to, se dispo ne de var ias in forma­
cio nes sobre administracio nes a m ás largo p lazo para 

la al imen tación por vía paren tera l el e prem a turos 58, 
neonatos &9 . así como lanantes 60. Siempre q ue se tra re 

de es tudi os comparati vos con emulsiones LCT, estos 

es llldios ha n mosrrado u n desplazam ien10 de la ox ida­
ción de sustra ro desde la g lucosa hacia el aprovecha­

m iento de g rasas, as í como un efecw ahorrador de pro-
1e ínas bajo n':gimen con1 en iendo iVICT 60 y/ o un au­

men to menor de l colesterol que en e l grupo de con­
tro l 59. Una recornen d,JCión genera l a favor ele la adm i­

nis1ració11 im ra\'enosa de trigl icériclos de cadena me­

d ia en pedia tría , si n embargo, delie contar con el apo­
yo de es tudios ad ic ionales en este campo. Es posib le 

que los tr ig l icér idos de cadena m ed ia es1é11 más ind i-
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cados en ped iatría, ya que su rápida eliminación, su 
fácil mela bol ización carnitina-independienle y la baja 
Lendencia a depósito parecen idóneas para eliminar los 
problemas pediáLricos típicos del uso de la emulsión 
Lrad iciona l de LCT. En esle con Lexto cabe destacar el 
a l Lo porcentaje de ácidos grasos de cadena media en la 
leche materna, que representa un 17 % del contenido to­
ta l de ácidos grasos, que parece indicar una necesidad 
especí[ica de grasas de este Lipo en o rganismos en cre­
cimiento61. 

Según los con ocimientos actuales, los ca mpos de 
aplicación de emulsiones g rasas MCT/ LCT no se dis­
tinguen de las trad icionales; esto es cierto incluso para 
el tratamiento ele défici t de ácidos grasos esenciales, ya 
que a pesar de que aportan lógicamente menor canti­
dad de éstos que las emulsiones 100% LCT, en una do­
sis habitua l de I a 2 g/ kg PC y día de emulsión 50% 

MCT y 50 % LCT se administra una cantidad ta l de áci­
dos linoleico y linolénico que cubren ampl iamente las 
necesidades diarias de los mismos. 
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In lrod ucción 

La nu trición es un aspecto importa nte en el pacien­
te con insuficiencia respiratoria. La incidencia de ma l­
nutrición es a lta, tan to en los pacientes con enferme­
dad pulmonar crónica como en los hosp italizados por 
insuficiencia respiratoria aguda 1-4 _ 

El paciente malnutrido presenta mayor susceptibili­
dad a la infección, compl icación que aumenta la mor­
talidad y la morbi li dad en el caso de los pacientes res­
piratorios 5· 6. 

El soporte nu tr icio nal ayuda a cubr ir las necesida­
des ca ló ricas tanto para la respiración como para man­
tener la es tructura y fu nción de lo s múscu los respira ­
torios. Además, el mantenimiento de un correcto es ta­
do nutricional se ha relacionado con mejores resu lta­
dos en la desconexión de los pacientes con sopone ven­
tilatorio mecán ico 7, s. 

Actualmente se es tá prestando especia l atenció n al 
contenido ele grasas y carbohiclra tos ele la dieta, en base 
a las publicaciones que indican que d ietas con conte­
ni<los elevados en carbohidratos precip ita n la insufi­
ciencia respiratoria 9 10_ Por ello , en pacientes con 1e­
tención , tan to aguda corno crónica, de dióx ido de car­
bono (hipercapnia), uno de los lines de la terapia die­
tética es dism in u ir la producció n de C02. La a lta pro­
ducción ele dióxido de carbono puede precipi tar la in­
suficiencia respi rator ia a guda en pacientes con enfer­
medad pulmonar crónica y/ o complicar el proceso de 
desconexión del respirador 5 . Debido a que la combus­
tión completa de las grasas produce menos C02 que la 
combus1 ión de las proteínas o de los hidratos de car­
bono, una dieta r ica en gra sas pudiera ser preferi ble 
en los pacientes con enfermedad pulmonar 5•7• 

1. Justificación del soporte nutricional 

Conocernos que la ma lnutrición es un probl ema im­
portan te en los pacientes tan to hospitalizados como 
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a mbulatorios con enfermedades cró nicas de la rga du­
rac ión. Existe una creciente evidencia que indica que 
los pacien tes con EPOC e insu ficiencia respi ratoria 
aguda sufren de mal nutr ición. Los s ín tomas de la en­
fermedad pulmonar pueden li mi tar la inges ta de calo­
rías y de n utrientes, condiciona ndo un progresivo de­
terioro del estado 11t11.riciona l y la ma ln utrición, por 
ende, afectar nega1ivamente a la fu nción pul monar. 

1. 1. Estado nutricional de los pacientes con 
en fermedad f;u/monar 

1.1. 1. Enfermedad pu lmonar crónica 

Los pacien tes con EPOC (en[isematosos y bronq uí­
ticos crón icos) desarrollan grados variab les de fatiga 
en los músculos respiratorios, h ipoventilación, reten­
ción de C02 e h ipoxemia, que, causando vasoconstric­
ción de las arterias pulmonares, cond iciona hiperten­
sión pulmonar que, de cron i[icarse, p uede desencade­
nar «cor p u lmonak». 

En pacien tes con EPOC se objetiva n pérd idas mar­
cadas de peso. La incidencia de la pérd ida ele peso va­
ría entre el 25 y el 65% de la pobl ación estud iada 11, y 
a unque la etiología no es b ien conocida, se maneja n 
como posibles causas 11 12: la ingesta calórica insufi­
c iente secun daria a taqu ipnea, las molestias gas tro in­
testina les asociadas a la enfermedad pu lmonar y la 
a norexia. Se recomiendan ingestas a limenticias fre­
cuentes y de pequeri o vo lumen, debido a que las co­
midas copiosas precisan más oxígeno pa ra su meta bo ­
lismo e interfieren con el descenso diafragmá tico 13. 

La ingesta calórica insuficien te no explica por sí 
sola la pérd ida de peso, y aunque aquél la sea igua l o 
incluso super ior en pacien tes con EPOC que en ind i­
viduos sanos, se continúa objetivando un ma l estado 
de nutrición 2, au n habiéndose excluido la rnalabsor­
ción como causa prim,1ria 1~. Estos hal lazgos sugieren 
que, además de una ingesta calórica dism inu ida, los 
pacientes con EPOC presen tan un pa trón ele requerí-



miemos calóricos aumentado, presumiblerneme debi­
do al incremento del trabajo respiratorio. Brown y 
Ligh L 11, basándose en el consumo de 0 2 pa ra la respi ­
ración , es timan que el costo ca lórico del trabajo respi­
ratorio oscila entre 36-72 Kca l/ día en individuos sa­
nos, aument ,i ndo has ta 430-720 Kcal/cl ía en los pacien­

tes con EPOC. 
Aunque la pérdida ele peso es el s igno más cornún­

meme observado de malnutrició n en enfermos con 
EPOC, se acompa11a del descenso en otros índices del 
estado nutricional. Hunter et a l. 2, eva lu:rndo el estado 
nutricional de 38 pac ientes con EPOC, encuentran que 
éste puedt- ser definido como de desnut r ición rnaras­
mática (calórico-proteica), en la que a la pérdida de 

peso (50% de los pacien tes) se asocian alteraciones an­
tropométricas, caída en el índi ce crcatinina/ ta lla y de­
presión de la fun ción inmunitar ia (3 1 % de los pacien­

tes). En nuestro medio, Emrenas el a l. 15 estud iaron el 
es tado nulric io nal en e l momento del ing reso hospi­
talario de 35 varones con EPOC (Lipo enfisem a o mix­
to), encontrando que el 88% presentaba alg ún tipo de 
défici t nutricional; 25 pacientes (7 1 %) se encontraba n 
en situación de marasmo, mien tras que en el 49% (o 
rnús) ele los casos se hallaron alteraciones pa tológicas 
en los parámetros antrnpomélricos eswdiados y en e l 
índice de creatinina/ ta lla. H eyrnsfidd et al. 16 ,dieren 
que la pérd ida de peso y de la masa magra corporal 
tiende a potenciarse con las agudizaciones de la enfer­

medad, y se ha descr ito 1; CJUe pérd idas de peso del 10% 
o superiores preced en a la insuficiencia cardíaca en es te 
tipo ele pacientes. 

1. 1. 2. In suficiencia respiralüria aguda 

Se d efine corno s ituación ele insuficiencia respirato­

ri a aguda la caracterizada por µres ió n parcia l ele oxí­
geno (Pa0 2) meno r ele 50 rnrnHg y/ o pres ión parcial 
de dióxido de carbono (PaC02) super ior a !)0 mm Hg. 
En la insuficiencia aguda, el sistema respiratorio no 
propo rciona el oxígeno necesario para mantr ner el me-

Nutrición en la en fermedad pulmonar 

tabolismo tisular corporal y el C02 no es e liminado 
adecuadamente por los pulmo nes. La causa principal 

de insuficiencia resp ira toria h ipoventilatoria es la 
EPOC, y en su evolución clínica se presentan hab i­
tual men le reagud izaciones secu nda rías a i n f ccció n, 
Lrauma o inhalación de gases. Otras causas de insufi­

ciencia respiratoria incluyen la en ferm edad pulmona r 
int ersticial, las d is funci o nes neu romuscu lares y de la 
pared wrácica, la depresión de la resp uesta venti la lO­
ria de o rigen cemral y el distrés respiratorio del adulto. 

Driver y L e Brun 3 demuestra n la existencia de mal­
nutrición ya trógena cuando es tudian retrospeniva­
rnenlc a 26 pacientes hospi talizados por insufic irncia 
resp irawria aguda y en venti lación mecánica, debido 
a un apone diario inadecuado de calo rías, proteínas y 

vi laminas. Posterimmen te 4, estudiando a dos grupos 
de pacien tes con EPOC, 18 establ es y nueve con insu­
fi ciencia respirawria aguda, encuentran que estos úl ­
timos presentaba n mayor deterioro, ta nto a nivel de pa­
rámetros antropométricos corn o b ioquímicos e inmu­

nitarios (tabla I ), concluyendo que el soporte nutr icio ­
nal debe iniciarse precozmente, ta n to para preveni r 
como para reemplazar los déficits en los depósitos ele 

proteínas corporales. 
Algunos es tudios han asoc iado el éxilO en la desco­

nex ió n del 1espir;idor con la mejoría del es1ado nutri­
cional del enfermo. Así, Larca y Greenbaurn s eva l ua­
ro n la efectividad de l soporle nu tr icional en 14 pacien­
tes críticos en ven tilación mecánica agrupados re tros­
peclivamente depencl icnclo de su capacidad de desco­
nex ión del respirador. L os pacientes con respuesta nu­

tricional positi va en el incremento de la sím esis p ro­
teica (mejoría en el nivel de albúmina y transferrina) 
fueron desconectados con éxito, al comrar io ele los que 

no respondieron al soporte nutricional. 
Bass ili y Dei tel 18 revisaron en 47 pacien tes médicos 

y quirúrgicos en vcrni lación mecánica prolongada la 
efectividad del apon e calórico. Un grupo ele enfermos 
recib ió 400 Kca l/d ía (i. v.) y otro 2.000-3.000 Kcal/ día 

(i.v. o em eral) y encon traron que solamente pudieron 

Tabl;i I 

Parámetros nulricionale, en fwcimtes con EPOC * (media± DE) 

Pacientes 

Pe,o idea l corporal (º~) .. ....... 
Pliegue cu táneo 1ríccp s (mm ) ....... .. . 
Circunferencia muscular brazo (mm) 
Indice cr<'atin ina/ tall;i (mg/ crn) ... .. . 
l.in foc i1os (por rnm3) ... . ......... .. .... .. . 

Transferrina (mg 1dl ) .... .................. . 
Ret ino! li gado a proteínas (rng/ dl ). 

EPOC estables 
(Con trol) (n = 18) 

lOJ.4± 16,6 
11 ,6 ± 4.9 
2,1.2 ± 2,7 

7.7 ± 2,8 
1.995.2 ± 791,2 

257,8 ± 51,2 
5.8 ± 2,2 

+ P.u it·1H<'' en lo~ cu;1le, la EPOC C\ol1u·iona a insuíi< ifncia ttº~pi1:uo1 ia . 

• Adapt,ido de D1iH1 t'I zil ~. 

lnsufioen cia 
respiratoria ( 11 = 9) + 

82,3 ± 17,2 
7,2 ± 3,3 

20,9 ± 3.5 
·l,2 ± 1.4 

856,2 ± 275, 1 
189. l ± 78.8 

2,9 ± 2,0 

/J 

0,01 
< 0,03 

O.O! 
< O.O! 
< 0,01 

0.01 
< 0,01 
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ser desconectados de l respirador el 54 % de los pacien­
tes con aporte hipoca lórico, mientras que del otro gru­
po se desconectó con éxito el 93% de los pacientes. 

1.2. Efectos de la malnutrición sobre la función 
respiratoria 

L a ma lntnrición agrava la insuficiencia respiratoria 
por su acció n negativa en la función de los músculos 
respirator ios, en la respuesta ven tilatoria h ipóxica, en 
la res istencia a la infección y en la estructura pulmo­
nar. 

l.2 . 1. Función de los músculos respiratorios 

Como resu ltado de una ingesta disminuida, los de­
pósitos corporales de energía se desplecionan y los 
músculos respira torios "(diafragma, int ercostales y ac­
cesorios), a l igual que el resto de la musculatura es­
quelét ica, son utilizados corno fuente energética. De­

bido a que el trabajo muscular estimula la síntesis pro­
teica y retarda la degradación , los pacien tes en venti ­
lación mecánica con movimiento pasivo de los múscu­
los respiratorios sufren un mayor grado de atrofia 7. 

El descenso a nive l muscular de los compuestos ri­
ros f'll f' 1w r g í;1 raracterís tico de la malnutrición tiene 
un signi fi cado especia l, tanto en los enfermos con 
EPOC como en los pacientes con insuficiencia resp i­
ratoria, ha biéndose demostrado que después del sopor­
te nutricional se incrementa e l contenido en ATP, crea­
tin-fosfato y glucógeno tanto en los músculos intercos­
ta les como en el cuádriceps, mejorando de manera pa­
ralela la capacidad vital, la mecánica p ulmonar, la 
Pa02 y la acidos is 19. 

Arora y Rochester 2º, estudiando los efectos de la nu­
trición sobre la fu nción de los músculos respiratorios 
a nive l de vo lumen máximo ventila torio y de fuerza 
muscular en paciemes sin enfermedad pulmonar, en ­

cuentran que los pacientes desnutr idos presentan glo­
balmente una disminución significativa de la fun ción 

respiratoria y u na pérdida de fuerza en los músculos 
tanto inspiratorios como espiratorios ( tabla II ). La dis­
minución de la fuerza muscular era directamente pro­
porciona! al grado de pérdida de peso. Los síntomas 
ele la enfermedad respiratoria y la malnutrición tienen 
un efecto directo en el m úsculo d iafragmático. Estu­
dios necrópsicos en en fisematosos muestran una dis­
m inución en el peso del diafragma proporcionalmen­
te mayor que la reducció n en el peso corporal g lobaJ21• 

Asimismo se ha demostrado que la malnu tr ición dis­
minuye la contraCLilidad diafragmática, lo cual, poten­
ciado por la retención de C02, puede contr ibu ir a la 
insuficiencia respiratoria. 

l.2.2. Respuesta ventilatoria hipóxica 

Al comrario que en los individuos sanos, en los cua­
les el centro respiratorio responde a los au men tos en 

la PaC02, en los pacien tes con EPOC o insuficiencia 
respiratoria el estímulo vent.i la torio más importante es 
la hipoxia. 

Doekel et al. 23 observaron en personas sometidas a 
diez días de semiayuno que la desnutr ición dism inuye 
de manera significativa la tasa metabólica y la respues­
ta vent ilatoria hipóxica, y de manera no sig ni ficativa, 
la respuesta venti latoria hipercápnica. Estos cambios 
fueron reversibl es tras la real imentación. 

1. 2.3. Res istencia a la infección 

La malnutrició n condiciona menor resistencia a la 
infección 21. Es por ello que los pacientes desn u tridos, 
aun sin enfermedad pulmonar crónica, son especia l­
mente susceptibles a la infección pulmonar, lo cual 

puede ser causa inmediata de muerte. El aclaramien to 
bacteria no pulmonar es tá d ism inuido tanto por la hi­
poxia como por la ma lnutrición 2' . Por ello, el mante­
nimiento del sistema inmunitario es d<' especial im­
portancia en los pac ientes con EPOC, debido a que la 
infección del úrbol traqueobranquial es una causa fre­
cuente de insuficiencia respiratoria . 

Tabla JI 

Fu.nció11 respiratoria e11 individuos sanos y pacientes des11ulridos ,in enfermedad pulmo1wr* (m edia ± DE) 

Variable 

Presión inspiratoria cstá1ica m:1xima (cm 1-120 ) ................. ...... ..... ........ ........ ..... .... .... ... . 
Presión c,pirat0ria cs1,11 ica máxima (cm 1-120 ) .... .............. ......... ...... .... .... .... .... ..... .... .... . 
Fuern del múscu lo rcspirawrio ; (% 1rórirn) ... ........ ................. .... ........ ... .... .. .... ........... . 
Capacidad 1·ila 1 (º¿ teórico) ...... .... .... .......... ........ .... .. .. ... .......... .. .. .. ........ ....... .... ...... .. ..... . 
FE V¡IFVC (º~)..... ........ . ................. ..... ...... ... .. . . ............. .. .. ... . 
Venti lació n volu ntaria máxima (?~ 1córico) 

+ p < O,OUI . : , 1,.,1,., ,t,- 1.,, !'"''""•·• , ,1,tt .. . ,, n1;"1m.1, 111•¡11 , .11,111.,-, ,,¡,11.11, >11.1, 

• h l,1¡11,1\11,¡I, \1,,1.,1 ll, r,. h t , tt 1 ·-. 
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Indiv iduos 
sa nos ( 11 = 16) 

95 ± 31 
15 1 ± 52 
96 ± 19 

101 ± 14 
82 ± JO 
80 ± 24 

Pacientes 
desnutridos ( n = 16) 

35 ± 14 + 
59 ± 24+ 
37 ± 13 + 
63 ± )9+ 
83 ± 9 
11 ± 13+ 



La colonización del árbol traqueobronquial por bac­
terias gramnegativas de origen entérico es un hecho 
frecuente en los pacientes intubados o traqueotomiza­
dos. En este tipo de enfermos, la mayor adherencia bac­
teriana in vitro (especialmente con Pseudomona aeru­
ginosa) está relacionada con la malnutrición, demos­
trándose mejoría en es te parámetro con un adecuado 
soporte nutricional 26 . 

1.2.4. Estructura pulmonar 

Como consecuencia del ayuno se reduce la produc­
ción del factor surfactante y de los fosfolípidos pulmo­
nares, y por ello disminuye la distensibilidad pulmo­
nar. La hipoalbuminemia, por otra parte, condiciona 
la caída en la presión oncótica y posiblemente favore­
ce la aparición del edema de pulmón. Asimismo, la 
desnutrición disminuye la capacidad de regeneración 
del epitelio pulmonar, favoreciendo la aparición de le­
siones 7• 

La al ta prevalencia de la desnutrición en pacientes 
con EPOC avanzada y su correlación tanto con altera­
ciones a natóm ico-funcionales como con la morta lidad 
indica que el soporte nutriciona l debe formar parte de 
la terapéutica de estos pacientes. Existe la evidencia, 
día a día más clara , que el soporte nutriciona l puede 
corregir las a lteraciones bioquímicas, anatómicas y 
funcionales anteriormente descritas. 

2. Nutrientes en la enfermedad pulmonar 

En la insuficiencia respiratoria, el sistema cardio­
pu lmonar no es capaz de regular adecuadamente el 
contenido sang uíneo de oxígeno y de dióxido de car­
bono. El defecto primario estriba en la imposibilidad 
de eliminar C02 deb ido a una alterada relación venti ­
lación/ perfus ión, encontrá ndose esta disfunción de 
manera crón ica en los pacientes con EPOC. 

Cuando existe hipercapnia, tamo de manera cróni­
ca como aguda, la finalidad de l tratamien to consiste 
en disminuir los niveles de PaC02. Teóricamente es to 
se puede conseguir disminuyendo la producción o in­
crementando la excreción de C02. Miemras que los in­
d ividuos sanos responden a la elevación en la PaC02 

aumentando el vo lumen ventilatorio min uto para es­
cretar el exceso, en los pacientes con función pulmo­
nar com prome tida es to no es posible si tienen una re­
serva a lveola r limitada; por ello, lo que se intenta en 
muchos de estos pacientes es disminuir la producción 
de C02, teniendo en cuenta q ue la composición ele la 
dieta afecta tanto a la producción de C02 como al es­

tímulo respiratorio. 

Nutrición en la enfermedad pu lmonar 

2. J. Cociente respiratorio e intercambio gaseoso 

Las proteínas, grasas y carbohidratos son metaboli­
zados por el organismo y convertidos en energía. La 
combustión de I g de carbohidratos, grasas y proteí­
nas proporciona respectivamente 4, 9 y 4 Kcal. Las gra­
sas y los carbohidratos son convertidos completamen­
te en C02 y agua en presencia de 0 2• Las p roteínas son 
oxidadas incompletamente, produciendo C02, urea y 
agua. La urea, el principal metabolito de las prote í­
nas, contiene una cierta cantidad ele energía no utili­
zable por el organismo. 

En el proceso de convertir los nutrien tes mayores en 
energía se con sume 0 2 y se produce C02 . 

La ecuación de la oxidación de la g lucosa es: 
l g lucosa+602 --> 6 C02 +6 H 20 

La ecuación de la oxidación de la grasa (palmi­
tato) es: 

l palrnitato +23 0 2 --> 16 0 2 + 16 H 20 
- Las proteínas se oxidan de acuerdo a la siguien­

te ecuación general: 
l aminoácido +5, I 0 2 --> 4, .l C02 +0,7 urea +28 H 20 
Definirnos como cociente respiratorio (CR) a la re­

lación entre el C02 producido (V C02) y el oxígeno 
consumido ((! 0 2 ) (CR = \T C02/ V 0 2 ) . 

El cociente respiratorio de carbohidratos, grasas y 
proteínas es, respectivamente, 1,0, 0,7, 0,8. Es to indica 
que para una cantidad dada de oxígeno consumido se 
produce más C02 en et metabol ismo de los carbohi­
dratos que en el de grasas o proteínas . 

El metabolismo ele las grasas da lugar a l CR más 
bajo, lo que sign ifica que produce menor cantidad de 
C02 por cantidad de 0 2 consum ido. En la tab la III se 
indica el volumen de gases intercambiados en el me­
tabolismo ele I g o I Kcal de los nutrien tes mayores 
(carbohidratos, grasas, proteínas). El CR de una dieta 
normal es de 0,85. 

2.2. Carbohidratos frente a grasas. Controversia 

La administración de una dieta en la que se incre­
mente e l aporte de ca lorí.as lipídicas y se disminuyan 
las calorías procedentes de carbohidratos puede descen­
der el CR al disminuir la producción de C02, redu­
ciéndose por ende los requer imientos vemilatorios. 
Ello es deseable tanto en paciemes con EPOC, en la 
que la hipercapnia puede condicionar insuficiencia 
respiratoria, como en los pacientes con insuficiencia 
respiratoria (Jue deben ser desconectados del respira­
dor. 

T a nto en sujetos sanos corno en enfermos respirato­
rios se ha demosnado que una d ieta rica en carbohi ­
clratos conduce a un aumento en la producción de C02 

y en los requerimientos ventilatorios. 
Saltzman y Salzano 27 encuentran a umen tos s ignifi-
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T ab la III 

Intercambio gaseoso en el metabolismo de los nutrientes mayores• 

Consumo de oxígeno (L) Produc. dióxido carbono (L ) CR 
Por g Por Kcal Por g Por Kcal 

Carbo hidra tos ........... ...... ....... ....... ......... ..... . 
Grasas ......... ..................... .. ............. ............ . 
Proteínas .. ... ...... .... ..... ... ..... ........... ..... ........ . . 

• Se han <;ons ide1ado lo:'1 sigllicrnes puntos: 

0,81 
1,96 
0,94 

J. Todos los gases se cornponan en condiciones C))tftndar como gases idea les . 
2. La cantidad de calorías consurni<la:, e:-. igua l a los rcqueritn it'llto)>. 

cativos en el volumen corrien te, ventilación pulmonar 
y alveolar, producción de C0 2, consumo de 0 2 y CR 
en sujetos no rmales después de la ingesta de carbohi­
dra tos (920 Kcal). Gieseke et al.28, estudiando pacien ­
tes con enfermedad pulmonar estabi lizada, a los q ue 
se les a po rta una sobrecarga aislada de carbohidratos, 
objetivan iguales resultados, aunque las elevaciones en 
la PaC0 2 no eran estad ísticamente sign ificativas. As­
ka nazi et a l. 29, en pacientes crónicamente desnutridos, 
comparan una dieta parenteral con carbohidratos 
como ú nica fuente caló rica con otra dieta parenteral 
en la q ue las calorías eran a l 50 % carbohidratos y gra­
sas, encon tra ndo que los primeros a umentan la pro­
ducción C02 en u n 20 % y el volumen ventilatorio en 
un 26% en comparación con los segundos, pasando el 
CR de 0,87 a 1,0, concluyendo que la dieta con líp idos 
puede reduci r la producción de C02 y los requerimien­
tos ventila torios. 

Los ca rbohidratos consumidos en exceso de los re­
querimientos son convertidos en grasa. Un ejemplo de 
la conversión de glucosa en triglicéridos se expresa en 
la ecuación siguiente: 

13,5 glucosa+3 0 2 --+ 1 palmiti l-estearil-triglicérido 

+ 26 C02 +29 H 20 
El teórico CR resul tan te sería de 8,67. Clínicamente 

el CR nunca a lcanza estos niveles, aunque se han re­
[erido va lores de hasta 1,7. U n CR por encima de 1,0 
indica l ipogénesis neta, y como el exceso de glucosa es 
convertido en grasa, el CR y la producción de C02 au­
mentan de manera importante. 

Askanazi et al.30· 3I demuestran que los cambios en 
el intercamb io gaseoso, cuando se u ti lizan a ltos apor­
tes de glucosa, es tán influenciados por el estado ~eta­
bólico del pacien te. En sujetos normales que recibían 
aportes calóricos de 1,5-2,25 x R EE (gasto metabólico 
basal) a umentaba la producción de C02 y el consumo 
de 0 2, pasando el CR de 0,85 a por encima ele 1,0, lo 
que indica lipogénesis neta . Los pacientes críticos hi ­
p ermetaból icos responden de manera similar con au­
men tos del 29% en el V 0 2 y del 56 % en el \! C02• El 
CR medio era de 0,9, indicando que, a pesar del apor-
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0,20 
0,22 
0,24 

0,81 
1,39 
0,75 

0,20 
0,15 
0,19 

1,0 
0,7 
0,8 

te de calorías g lucosadas, estos pacientes hipermetabó­
licos con tinuaban uti lizando los líp iclos corno fuente 
energética . Por contra, en los pacientes desnutridos sin 
enfermedad p ul monar que recibían un alto aporte de 
carbohidratos, la V C0 2 aumentaba en un 32%, mien­
tras que el consumo de 0 2 no se modificaba, resultan­
do u n CR superior a 1 ,O, lo que i nd ica q ue el paciente 
desnu trido que recibe un soporte n u tricional agresivo 
no es capaz de utilizar calorías lip ídicas y utiliza los 
carbohidratos como fuente energética. 

T anto en los pacientes hipermetabólicos corno en los 
desnutridos, el resu ltado ele un soporte n utricional 
agresivo con alta carga de carbohiclratos es el a umento 
en la producción de C02, lo cual puede ser negativo 
para los pacientes con enfermedad pulmona r conco­
mitan te, pues altas dosis ele carbohidratos pueden pre­
cipitar insuficiencia respi ra tor ia 9 10. La admin istra­
ción de regímenes ricos en carbohidratos a pacientes 
en venti lación mecánica puede alterar su capacidad ele 
desconex ión 32 . 

2.3. Proteínas 

La inges ta ele proteínas tiene poco efecto sobre la 
producción de C02, pero aumenta el estímulo vent i­
latorio y es por ello que se debe evitar el exceso de apor­
tes proteicos. 

Askanazi et al. 33 estudiaron en pacientes hospitali­
zados en nu trición parenteral -a los q ue se aportaban 
las calorías no proteicas en forma ele hidratos de car­
bono y Jíp idos (50%)- la respues ta a altos y bajos 
aportes nitrogenados, encontrando que, en compara­
ción con la situación de sem iayuno, la dieta baja en 
proteínas restauró la respuesta venl.i latoria y la rica en 
proteínas la incrementó. 

Las d ietas con alto aporte proteico pueden estimu­
lar la respuesta ventilatoria y la venti lación minuto en 
sujetos sanos. En pacientes con reserva alveolar resi­
dual , un au mento en la respuesta venti latoria puede 
ser beneficioso, pero en pacientes con baja o nula re­
serva alveolar este estímulo puede condicionar un au­
mento del trabajo respi ratorio y disnea. 



2.4. Agua y fósforo 

Los pacientes con insuficiencia respira toria aguda y 
EPOC requ ieren frecuentemente restricción hídrica y 
el uso de diuréticos, en un intento de disminu ir las pre­
siones vasculares pulmo nares y el agua pulmonar ex­
travascular. 

Los pacientes dependientes del respirador pueden 
desarro llar hipofosfatemia, lo cual condiciona un me­
nor tran spone de 0 2 7, pues a l disminuir en los hema­
tíes el 2-3 di fosfog licerato, se au menta la afinidad de l 
0 2 a la hemoglobina, da ndo lugar a hipoxia tisul ar. 
Por o tra parte, el ATP tisular (el fosfa to rico en ener­
gía más importa n te para la función tisular) disminu­
ye3i_ 

La hipofosfatemia severa (fosfa to sérico < J mg/ dl) 
se ma nifiesta por confusión , insuficiencia cardíaca 
congestiva, debilidad muscular, hemólisis e insuficien­
cia respiratoria . Entre sus causas se incl uyen: a nabo­
lismo , utilización prolongada de antiácidos ligantes de 
fosfato, recuperació n de quemad uras severas, alca losis 
respiratoria g rave, diabetes, alcoholismo e hiperali­
men tación con a lto a porte de carbohidratos, siendo 
esta ú ltima la causa más frecuente de hipofosfatemia 
en el paciente hospita lizado 34- 35 _ 

Debido a que la hi pofosfatemia aguda causa i nsufi­
ciencia respi ratoria 36, se deben moni torizar los n iveles 
de fosfa to sérico en los pacien tes que reciben soporte 
nutricional y aporta r fósforo por vía entera! o paren ­

teral si es p reciso . 

3. Características del estado nutricional del paciente 
con enfermedad pulmonar 

De lo comentado hasta este momento podemos re­
saltar lo sigu iem e: 

- Del 25 a l 6.5 % de los pacientes presenta n p érdida 

ele peso debido a : 
a) Tngesta ca lórica inadecuada debido a anorexia o 

enfermedad gastroi n testina l asociada. 
b) Aumem o ele las necesidades ca ló ricas por incre­

mento del trabajo resp ira torio. 
- Además de las a lteraciones antropo métricas pre­

sentan a lteraciones en los parámetros bioquímicos del 
estado nutricional. 

- Al d ism in uir la ingesta calórica, el organismo ca­
n iba liza la muscu la tura, incluyendo los músculos res­
piratorios, p ,ira cubrir las necesidades energéticas. 

- Como consecuencia de la malnutrición, el con­
tenido energé tico y la fuerza de los músculos respira ­
torios d ismi nuye. 

- En los p aciemes con EPOC, la desnutrición se 
asocia a insuficiencia respiratoria e insuficiencia car­
d íaca derecha (cor pu/mona/e). 

Nutrición en la enfermedad pulmonar 

- Esta si tuación condiciona disminución de la re­
sistencia a la infección, complicación común en la en­

fermedad pulmonar. 
- La mejo ría en el estado nu tricional se correlacio­

na con desconexión precoz de l respirador. 
Los pacientes con enfermedad pulmonar presenta n 

necesidades nu triciona les específicas. La fina lidad del 
soporte nutriciona l en este tipo de pacien tes consiste 
en proporcionar los nu trientes requeridos sin compro­
meter la función respi ratoria. Aun conociendo que el 
manejo dietético varía en relación con las necesidaes 
individuales, en los pacientes con hipercapnia sería 
conveniente observar la siguiente guía d ietética : 

- Aumentar el consumo de grasas y disminuir la 
ingesta de hidra tos de carbono para reducir la produc­
ción de C0 2• 

- Aporta r los requerimientos nutricionales sin so­
brepasarlos, debido a que la hipernutrición incremen­
ta la producción de C0 2• 

- Evitar una ingesta proteica excesiva, debido a 
que puede incremen tar la respuesta venti latoria en pa­
cientes que presentan reserva alveolar lim itada. 

- Moni torizar los requerimien tos hídricos, p ues en 
los pacientes con insuficiencia card íaca asociada se 
debe rest ringir la ingesta de líqu idos. 

- Proporcionar camidades adecuada~ de fósforo, ya 
q ue la hipofosfa t.emia ag uda puede condicionar fallo 

respira torio. 

4. Conclusión 

La desnutrición es frecuen te en pacientes con enfer­
medad pul mo nar crónica; ta mbién es com ún en pa­
cientes con insuficiencia resp iratoria aguda, espccial­
meme cuando se req uiere ven tilación mecá nica. La in ­
gesta inadecuada de nu trientes y las necesidades caló­
ricas aumentadas debido a l trabajo respira torio infl u­
yen negativamente en el estado nu tr icional (fig. 1). En 
ausencia de soporte nutr icional, el estado nutriciona l 
con tinúa empeorando, con efectos negativos en los 
múscu los respi ratorios, en la respuesta vcntila toria, re­
sistencia a la infección y es tructura pulmonar. 

Aunq ue el soporte n utricional es beneficioso, si no 
es adecuado o es excesivo puede ser noci vo para el pa­
ciente. Las d ietas con a lto con ten ido en ca rbohidratos 
aumen ta n la producción de C0 2, pudiendo p recipitar 
o p rolo ngar la insuficiencia respiratoria en pacientes 
cuya d isfu nción pulmonar im pide la el iminación del 
C02 producido en exceso. La administración de ca r­
bohiclraws en mayor can tidad a las necesidades ca ló­
ricas conduce a la lipogénesis y posteriormente a umen­
ta las necesidades ventila torias. 
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Insuficiencia pulmonar ) 
• Disminución de la ingesta calórica 

Aumento de las necesidades calóricas 

• / .. l __ o_e_s_n_u_tr_ic_ió_n __ 1, 
r------------------. ,------------------.. 

Erosión progresiva de los tejidos 
condicionando: 

Deterioro de la función de los 
músculos_ 
Disminución de la respuesta 
ventilatoria hipóxica. 
Disminución de la resistencia a 
la infección. 
Deterioro en la función pulmo­
nar. 

Retención de CO, 

Realimentación con dietas de a lto 
contenido en carbohidratos. 

• 
Aumento de la producción de C02• 

Aumento del cociente respiratorio. .... 
Incapacidad de excretar C022 

I 
Insufic iencia respiratoria '-...._ -----...... 

Nutrición con dieta con a lto come-
nido en grasas. 

• 
Mejoría del estado nutricional sm 
re tención de CO, 

Nutrición con dieta con alto conte­
nido en carbohidratos. 

• 
Aumento en la producción y reten­
ción de C02 

F,g. /.-Relación entre la nutrición y la función respiratoria en pacientes con insuficiencia pulmonar. Influencia de las dietas 
con alto contenido en carbohidratos o en grasas. 

Por todo ello, en este tipo de pacientes los aspectos 
nutricionales más importantes son la adecuada inges­
ta de carboh idratos, grasas y calo rías totales. Asimis­
mo se debe tener en cuenta la ingesta de proteínas, 
agua y fósforo. 
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Introducción 

En los últimos afios , la agresió n sép tica y su máxi­
ma expresión patológica, « la sepsis y el shock sépti­
co», cobran gran interés en clínica y surgen infinidad 

de trabajos que intentan es tudiar los cambios hemo­
dinámicos y metabó licos de es te tipo de agres ió n. N u­
merosos es tudios a nivel exper imental y cl ínico pare­
cen indicar la existencia en la sepsis grave de un pa­
trón metabólico distinto del observado en otras formas 
de agresió n. La causa de esta alteración de la respuesta 
fisiológica a la agresió n no ha sido a ún es tablecida, 

pero todo parece indicar que el «evento primario» tie­
ne lugar a n ivel celular (probablemente a lterac iones a 
nivel de sistemas de membrana), con alteraciones sub­
secuen tes del meta bolismo oxidativo 5 . 

Por todo lo expuesto podríamos decir que la natu­
raleza del agente agresor, al menos en lo que a la sep­
sis se refiere, más que influenciar la respues ta neuroen­
docrina, «modifica el terreno donde dicha respuesta 
ejerce su acción ». 

A nivel clínico p ráctico disponemos ele la informa­
ción q ue o frece el plasma sobre la situación metabó li ­
ca. Tomando como informador ele la situación meta ­
bólica al p la sma, cabe hacer las sig uiemes preguntas: 

- ¿Existen diferencias en el patrón metabólico p las­
mático entre la enfermedad séptica y o tras formas ele 
agresió n? 

- De ser as í, ¿existe alg ún factor o factores respon­
sables ele dichas diferencias? 

Material y métodos 

Pacientes: De modo prospectivo se estudian 69 pa­
cientes ingresados en el Servicio de Medicina Intensi­
va, ele los cua les 20 son pol itraumatizados sin sepsis 

con traumatismo craneoencefálico como proceso fun­
damen ta l de base (grupo I ) y 49 pacien tes portadores, 
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todos el los, de un cuadro séptico grave de d iversa etio­
logía (grupo II ). Los 49 pacien tes sépticos se distribu­
yen en dos subgrupos a lendiendo a su situación hemo­
dinárnica: grupo 11,\, integrado por 24 paciemes con 
hemodinámica estable sin shock, y g rupo Il 13, formado 
por 25 pacientes que precisaron empleo de drogas va­
soactivas para man tener hernodinám ica. Se excl uyen 
del estudio pacientes con diabetes mellitus, enferme­

dad rena l o hepática y trastorno conocido del metabo­
lismo de los lípidos. 

T erapia recibida: T odos los pacientes estud iados re­
cibieron crista lo ides en cantidades adecuadas con arre­
g lo a los va lores de P VC (presió n venosa central) y/ o 
presió n en cu11a capilar pulmonar (en los pacientes en 

que se h izo cateterismo cardíaco) . Se administró san­
gre cuando la cifra de hemoglobina fue menor de 
10 g/ 100 mi. T odos los pacientes traumatizados (gru­
po I) presentaban a su ingreso situación de coma, p re­
cisa ndo ventilación mecánica y pautando un al to vo­
lumen a fin de lograr h iperventi lación. Este grup o re­
cibió corticostero ides como terapia an tiedemetaosa ce­
rebral a dosis de 0,5- 1 mg/ kg/ día de dexametasona re­
partidos en tres-cuatro dosis, así como manito[ en bolo 
de forma ocasional. 

Los 49 pacientes sépticos (grupo II) recibieron a su 
ingreso corticostero ides en forma de metil -prednisolo­
na a dosis de 30 mg/ kg en bolo, tras lo cual se solicitó 
ba tería completa de culti vos y se pautaron a ntib ió ti­
cos con arreglo al protocolo de la unidad. 

La indicación de venti lació n mecánica en este gru-
. po se hizo sobre la base de coma anestés ico postciru­

g ía y/ o p resencia de insuficiencia respiratoria. Los 24 
pacientes sépticos estables (grupo IIA) se ma ntuvieron 
con buena hemod inám ica prácticamen te desde su in­
greso. Los 25 pacientes sépticos en shock (grupo II8 ) 

neces itaron d rogas vasoactivas para ma n tener hemodi­
námica (dopamina a dosis mayores de 7 microgra ­
mos/ kg / m in) . 



Extracción de muestras: Se obtuvieron muestras de 
sangre de los 69 pacientes a fin de realizar determina­
ciones analíticas. Todas las muestras fueron obtenidas 
dentro de las cuarenta y ocho horas de ingreso en UCI, 
una vez lograda la estabilización de la tensión anerial 
(en el grupo de pacientes sépticos en shock fue nece­
sario, como ya se ha dicho, el empleo de drogas va­
soactivas). Todos los pacientes es taban sin nutrición 
entera l. 

Parámetros analíticos 

Los parámetros analíticos determinados fueron: tri­
glicéridos (TG), colesterol (Col), GOT, GPT, fosfata­
sa alcalina (FA) y bilirrubina total (Bt), como paráme­
tros de perfil hepático; urea y creatinina (Crea t) plas­
mática como parámetros de función renal. 

Métodos analíticos empleados 

Triglicéridos: T est enzimático colorimécrico. Peri­
dochrom trig licéridos. Cobas-Bio. 

Colesterol: Enzimático: Chocl/ Ioduro. Cobas-Bio. 
GOT, GPT y FA: Biochromatic Analycer 100. Ab­

bott. 
Bilirrubina : Ultrolab System 2071. 

Urea y crea tinina: Operator's Manual 919 g lucosa/ 
urea/ crea tin i na . I n strumentation Laboratory. 

Resultados y análisis estadístico 

Para estudiar s i la enfermedad séptica influye en los 
niveles de los parámetros a na líticos estudiados (trig li­
cér idos, colesterol, GOT, GPT, FA, urea y creatinina), 
mostrando un patrón plasmá tico distin to del observa­
do en la agresión traumática sin sepsis, se rea liza n las 
correspondientes comparaciones ele medias por la t de 

Studen t. 

Comparación grupo I (traumatizados sin sepsis) con 
grupo ll (pacientes sépticos) 

Trig licériclos (TG ): 
Media TG grupo I = 99,65 (n = 20). 
Medi a TG grupo TI = 185,37 (n = 49). 

T experim. = - 3,235199 p < 0,005. 

Colesterol (Col): 
Media Col. g rupo I = 122,15 (n = 20). 

iVI edia Col. grupo JI = 86.22 (n = 49). 

T experim . = 4,822001 p < 0,001. 

Perfi l lipídico plasmático en la serie: 
influencia de la disfu nción renal y hepática 

Got: 
Media GOT grupo I = 49,55 (n = 20). 

Media GOT grupo II = 51,65 (n = 49). 
T experim. = -0,14091 7. No s ignificat. 

GPT: 
Media GPT grupo I = 33,25 (n = 20). 

Media GPT grupo JI = 34,73 (n = 49). 
T experim. = -2,515167 p < 0,0 l. 

FA: 
Media FA grupo I = 43,85 (n = 20). 

Media FA grupo II = 67,45 (n = 49). 
T exp erim. = -2,514167 p < 0,01. 

Bilirrubina total (Bt): 
Media Bt grupo I = 1,02 (n = 20). 
Media Bt grupo II = 2,87 (n = 47). 

T experim. = -2,225518 p < 0,025. 

Urea: 
Media urea g rupo I = 33,75 (n = 20). 
Media urea grupo II = 112,26 (n = 49). 

T experim. = -6,118159 p < 0,001. 

Creatinina (Creat): 
Media Creat grupo I = 0985 (n = 20). 
Media Creat grupo II = 2,9 12 (n = 49). 

T cxperim. = -6,329144 p < 0,001 

Comparación entre sépticos estables (gru po l!A) y 

sépticos en Shock ( grupo ll"). 

Triglicéridos: 
Media TG grupo IIA = 150,42 (n = 24). 
Media TG grupo Il8 = 218,92 (n = 25). 

T experim. = - 2, 192325 p < 0,025 

Todos los demás parámetros no mostraron dife ren­
cias significativas entre ambos grupos. 

Con el fin de es tud iar si las cifras de FA y Bt, u rea 
y creatinina plasmá ticas influyen en los niveles de tri­
g l icér iclos y de colestero l, se realizan los correspondien­
tes anális is de la covarianza con los trigl icériclos y el 
co lesterol, empleando como rnvariables: FA, Bt, urea 
y creatinina. De las cuau·o covariables, únicamen te las 
dos últimas, es decir, las cifras ele urea y ele creatinina, 
parecen influir en el perfil l ipídico, concretamente so­
bre el nivel ele trigl icéridos p lasmáticos. En efecto, ha­
biéndose rea li zado previamente el anális is de varianza 
para los triglicéridos, q ue revelaba clara diferencia en­
tre grupos, dichas d iferencias significa tivas se elimi­
nan cuando se ti enen presen tes los niveles de urea y 

crea ti ni na p lasmática. 
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Urea-triglicéridos: 

Regres ión F experim. = 8,6952 ......... .. .. .. .... .. p < 0,005 
F corregido Fe = 3,1605 ........... ..... .. .. ....... . . p> 0,05 NS 

Creat inina-triglicéridos: 

Regresión F experim. = 14,3 .. ...... ... .............. p < 0,005 
F corregido Fe = 2,16 .. ... ...... .. .. ... .... .... .. .. ... p> 0,05 NS 

En el caso del colesterol, las diferencias entre gru­
pos no desaparecen tras eliminar la influencia posible 
de las dos covariables estudiadas. 

Urea-colesterol: 

Regres ión F experim. = 0,48 ........ .. ................. p > 0,05 
F corregido Fe = 21 ,37 ............ .......... .... ... p< 0,005 NS 

Creatinina-colesterol: 

Regresió n F experim. = 0,87 ... .. ...................... p > 0,05 
F corregido Fe = 22,33 ... ........ ... .... .. ... .. .. .. p< 0,005 NS 

Discusión 

La d ismi nución de los n iveles de coles terol plasmá­
tico en situació n de agresió n es un hecho co m ún ob­
servado por d iversos autores 1• 2, hab iéndose encon tra­
do una disminución de las lipoproteínas de a lta den­
s idad-colesterol en situación de agres ió n 4• Si bien el 
meca n ismo exacto de la d isminución del co les terol 
plasmático en la agres ión no está totalmente aclarado, 
podria ser considerado corno un « reactan te de fase agu­
da ». En los dos grupos es tud iados, tanto en los tra u­

matizados sin sepsis (grupo l ) como en los 49 pac ien­
tes séplicos (grupo II), las c ifras ele colestero l se ma n­
tuvieron en límites normales-bajos, o bservándose u na 

di ferencia significa tiva entre grupos, con p < 0,001, 
siendo la media más baja en el grupo sépt ico. 

Los efectos de la agres ión sobre el n ivel de triglicé­
ridos pl asmáticos han siclo más var iables 3· 4• Chai t y 

cols. 3 encuen tran una dism in ución de los ni veles de 
tr iglicéridos en la agres ió n traumática no séptica, 
mientras que estudios tanto experimentales como clí­
nicos m uestran una tendencia a la hipenrigliceridemia 
en la sepsis gra ve 5· 6• Como mecanismos posiblemente 
implicados en el desarro llo de hipertrig li cericlem ia en 
el estado séptico se han barajado: exis tencia de un au­
men to de la esterificació n de ácidos grasos a n ivel he-

162 

pático (ind ucido quizá por los altos niveles de insu li­
na) 6, 7 y/ o disminución de la actividad enzimática de 
la lipoprotein-lipasa s. 9. 

En el estudio realizado se observó una clara diferen­
cia significativa (p < 0,005) en tre el grupo de pacien­
tes tra uma tizados sin sepsis y los 49 pacien tes sépticos, 

con media de trig licéridos mayor en el grupo séptico. 

Cuando se comparan los 24 pacientes sép ticos es ta­

bles hem odinámicamente con los 25 pacientes sépticos 
en shock se o bserva una diferen cia significativa, 
p < 0,025, con media mayor en el grupo con shock. 

En cuanto a los valores ob ten idos de los paráme tros 
de función hepática, el grupo de traumatizados sin sep­
sis mostró va lores medios normales en todos el los, ex­
cepto en los niveles de GOT (media = 49,5.5 mU/ ml ), 

frente a los valores normales adoptados de has ta 30 
rnU/ ml ). En este sentido se ha p rop uesto q ue los ni­
veles elevados de transa m i nasas (GOT, GPT ) son el re­
sultado del daño celu lar y la consig u iente afectació n 
del líquido extracelular. Así , Cowley y cols. 10 han des­
crito elevación de los enzimas hepá ticos en pacientes 
con traumatismos cra neoencefál icos p u ros (sin h isto­
ria de shock). 

Los 49 pacientes sépticos p resentaron, a l ig ual q ue 
el grupo an terior, n iveles medios elevados de GOT 
(nw clia s 11 perior a _!{() m l J/rnl ); lns n ivelí's nwdios de 
G PT y FA se mantuvieron dentro del rango norma l 
(con m edia de GPT menor de 37 rnU / m l y media de 
FA menor de 92 m U/ ml); la bilirrubina total mostró 

va lores a normalmente elrvados, con cifras med ias su­
periores a 2 rng/ 100 mi. Aunque la d isfu nción hepá ti­
ca en la sepsis grave es un hecho común y a mplia men­

te conocido, siendo al parecer el resu ltado de una ac­
ció n d irecta de la endotoxina y/ o bacteria sobre las cé­
lu las hepáticas 11 · 12 , la d isfunción hep ática en el estu­
d io realizado es poco manifiesta, probab lemen te por 

ser ésta de desarrollo más tardío. U n icamcn te la Bt y 
FA mostraron diferencias sign ificativas en tre g rupos 
(tra umatizados sin sepsis y sépticos), con p < 0,01 y 

p < 0,025, respectivamen tf'. 
El estudio ele la función rena l r xp resada por los ni­

veles p lasmáticos de u rea y creat ini na reveló g ra neles 
clifcreucias en tre grupos. Los 20 pacientes traumatiza­
dos sin sepsis ma n tuv ieron cifras de urea y crea tinina 
de n t ro de l rango norma l, con med ia s de 33,75 
mg / 100 m i de u rea y 0,985 rng/ 100 mi de creatin ina . 
Los 49 pacientes sépticos mostra ro n cifras de u rea y 
crea tin i na a normalmente elevadas, con med ias de 

122,26 n1g/ l 00 m i y 2,912 rng/ 100 m l, respectivamen te. 
El análisis es tadís tico de los resultados mostró una 

clara diferencia s ig n if icativa entre g rupos, co n 
p < 0,00 l para ambos pa rámetros renales. 

Niveles elevados cte urea y creatin ina en p lasma so n 
frecuentes en pacien tes sépticos graves. habiéndose ba-



rajado como factores posiblt'mente implicados: 1) au­

men! o del catabolismo proteico; 2) hipovolcmi a; 3) de­
sarrollo el<:> insuficiencia renal establecida frecuente­

mente por n ecrosis tubular y nü1s raramente por nefri­

tis intersticia l o necrosis coriical. 
Por úl!irno, se pensó en estudiar la posible relación 

en tre la disfunción hepática o re nal y el perfil lipídico 
plasm{H ico (1riglicéridos y colesterol). P ara ello se ob­

sen-ó la influencia de aquellos parámetrns que m os­
traron diferencia significat iva en tre grupos, es deci r, 

FA, Bt, urea y crea tinina. Mientras la disfunción he­

pática no parece influir (a l m<:>nos en nuestro es tudio) 
en los niveles de triglicéridos y colesterol, la disfun­
ción renal (expresada por los niveles de urea y de crea­
tinina) es un factor determinante del nivel más eleva­

do de triglicéridos. Ello nos induce a inclu ir la disfun­
ción renal como factor im plicado en el desarrollo de 
hipertr igl iceridemia en la sep s is, junto a los o tros me­

canismos ya comentados. 
Por otro lado, las a lt eraciones metabólica s induci­

das por la uremia, cnrre las que figura la dismin uc ión 
de la acti\·idacl ele la lipoprotein-lipasa t3 y la similitud 

enrr<:> los perfiles plasmáticos-lipídicos del paciente con 
insuficiencia renal y e l paciente sép tico gra ve 6 , refuer­

zan la relación posib le entre rifión-tras1o rno metabó­
liLO lipídiw. 

Conclusiones 

l. Ex iste una clara diferencia entre los perfiles li­

pídicos (TG y coles terol) el<:> la agresión séptica y la 

traumática si n sepsis . 
2. La disfunción rea l, entendida corno elevación de 

los va lores de la urea y neatinina. se asocia frecuente­
meme a la e n fermedad séptica grave. 

3. La elevación de la urca y creatinina son factores 
determinantes de l a lto nivel de triglicéridos en el gru­
po séptico. 

Perfil lipídico plasmático en la serie: 
influencia de la disfunción renal y hepática 

4. Entre los mecanismos ya conocidos como posi­
blemente implicados en la hipertrigliceridernia debe­

mos incluir la disfunción renal. 
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Introducción 

Los ácidos grasos poliinsaturados de larga cadena 
(AGPI), tales como araqu idó nico, eicosapentano ico, 
docosahexa no ico, etc. , son i ndispensablcs para el man­
tenimiento de la estructura y fu nciona lidad de las 
membra nas de los tej idos, muy especialmente en las es­
tructuras del sistema nerv ioso y para la síntes is de pros­
taglandinas 1-3 . 

El feto humano obtiene los {1cidos grasos esenciales 
linoleico y lino lénico y pequeñas cantidades de AGPI 
por tra nsferencia p lacentaria; sin embargo, la mayor 
parte de estos ú ltimos se origina en el fe to por la ac­
tividad de desaturac ión y elongación de la p lacenta so­
bre los ácidos lino leico y l inolénico 4 (fig. 1). Esta ac­
tividad la rea liza pos teriormente el hígado. Reciente­
mente se ha descrito q ue las desa t.urasas hepáticas son 
muy poco acti vas en las p ri meras sema nas de vida neo­
na ta l 5· 6 , cuando las necesidades de AGPI son máxi­
mas. Esta baja activ idad se especula podría ser aún me­
nor en el caso de recién nacidos pretérmino, por lo que 
el apon e directo ele d ichos ácidos grasos en la dieta po­
dría ser necesario para el neonato. 

La leche humana contiene cantidades relativamente 
elevadas ele ácidos araquiclónico e icosapentanoico y 
sus deri vados superiores (aproximadamente 2% del to ­
ta l ele los ácidos grasos), junto a linoleico (15%) y li­
nolfoico (l,3%)7. En cambio, las fórmu las lácteas con­
venc iona les habitua lmente contienen gran cantidad de 
lino leico, pero carecen de AGPJB. Tanto en cuanto los 
AGPI ele las series w6 y w3 no son sustitui bles por 
o tros ácidos grasos en las es tructuras celulares, las fór­
mu las lácteas derivadas de leche ele vaca no parecen en 
principio su ficientes para satisfacer los req uerimientos 
de AGPJ del neona to humano en las primeras sema­
nas ele vida y muy particularmente del recién nacido 

prematuro. 
Estudios a n terio res llevados a cabo por nuestro gru-
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pode trabajo indican que la adición ele nucleótidos a 
una fórmula láctea adaptada en concentraciones simi­
lares a las determi nadas en leche humana producen un 
aumerno de los niveles relat ivos de AGPI en el plasma 
de recién nacidos normales con respecto a los porcen­
tajes de su s p recursores de 18 átomos ele carbono, su­
giriendo q ue los nucleóticlos de la dieta podrían es tar 
involucrados en la estimu lación de la actividad desa­
turasa intestinal y/ o hepá tica en estas concliciones9· 1°. 
Resul ta necesar io uestaca1 que la leche de cada mam í­
fero tiene una composición nucleotíd ica específica. La 
leche humana con tiene a l menos doce nucleóticlos, en­
tre los cuales resu lta n rela tivamente más abundan tes 
CM P, AM P y UDP -derivados y no tiene orotato. Por 
el contrario, la leche de vaca y, por consiguiente, las 
fórmu las lácteas adaptadas contienen ca ntidades eleva­
das de o rtato (36 µ moles/ di) y bajas carnidades de AMP 
y CMP, no esta ndo presentes los n ucleót iclos deriva­
dos de la uridina 11 . 12_ 

E l objetivo del p resente tra bajo ha siclo estudia r los 
AGPI de las dife rem es fracciones lipíd icas plasmáticas 
y de los fosfolíp idos de la membrana del eritrocito en 
el recién nacido pretérmino dura nte el pr imer mes de 
vida y evaluar los efectos de los n ucleótidos de la d ieta 
sobre el metabo lismo ele los AGPI en estos niños. 

Material y métodos 

El es tudio comprendió 55 n iños ele peso inferior a 
2,5 kg y edad gestacional entre vein tiocho y trein ta y 
cuatro semanas. Diecin ueve de ellos fueron ali menta­
dos de forma exclusi va con leche materna (L M ), 18 con 
una fórmula láctea (FL) y 18 con la misma fórmula su­
plemen tada con n ucleótidos (FLN). Los recién naci ­
dos pretérmino fu eron pareados por sexo, edad gesta­
cional y peso. Dentro de los grupos alimentados con 
fórmu la , los recién nacidos se asignaron al azar para 



Infl uencia de los nucleótidos de la dieta en el 
metabolismo de los ácidos g rasos 

poliinsa turados en recién nacidos pretérmino 

BIOSLNTESIS DE ACIDOS GRADOS POLIINSATURADOS EN EL HOMBRE 

PROCEDENCIA DE LA DIETA 

SERIE W6 SERIE W9 
. ECUENCIA DEL LINOLEICO) (SECUENCIA DEL OLEICO) 

SERIE W3 SERIE W7 
(SECUENCIA DEL a-LINOLEICO) (SECUENCIA DEL PALMITOLEICO) 

LINOLEICO LINOLENICO OLEICO PALMITOLEICO 
(18:2W6) ( 18:3W3) (18:IW9) (16: IW7) 

!1----------,+--IL\• DESATURASAl1--+i----------ti 

V- LINOLENICO OCTODECATETRAENOICO L\ 6, 9 LINOLEICO HEXADECADIENO!CO 
(1 8:3W6) (18:4W3) (18:2W9) ( 16:2W7) 

~1-----------,t--[ELONGASA 18-20]1---Jt-------------ti 
DIHOMO 't -LINOLENICO 

(20:3W6) 
EICOSATETRAENOICO L\ 8, 11 EICOSADIENOICO 

(20:4W3) (20:2W9) 
.:\ 11, 14 LINOL EICO 

( 18:2W7) 

~~---------,r----1[ll' DESATURASAJ.--~i.------------1, 

ARAQUIDONICO 
(20:4W6) 

EICOSAPENTENOICO ll 5, 8, 11 EICOSATRJENOICO ll 8, 11 , 14 OCTADECATRIENOIC 
(20:5W3) (20:3W9) (18:3W7) 

J1----------,+--~[E!;;LS20,!:::'.NS;:G~AS~A!.;2~0~-2:EJ2]-----------1~ 
DOCOSA TETRAENOICO DOCOSAPENTENOICO EICOSATRIENOICO 

(22:4W6) (22:5W3) (20:3W7) il-----------it---~' DESATURASA,1-------------t* 

DOCOSAPENTENOICO 
(22:5W6) 

DOCOSAHEXENOICO 
(22:6W3) 

El COSA TETRAENOICO 
(20:4W 7) 

Fig. } .- Esquema de la biosíntesis de ácidos grasos poliinsaturados. 

ingerir FL o FLN. Se tomaron mues tras de sangre ve­
nosa de cordón duran te el parto y de u na vena perifé­
rica a las seis-ocho horas de vida, a ntes de la primera 
inges ta de ali mento lácteo, a la semana y al mes de 
vicia . El pro tocolo de l esllldio fue aprobado por la Co­
misión ele Inves tigación del Hospita l r\faterno-Infan­
til de Má laga y en cada caso se obt.uvo el consen timien­
to ele los padres. 

Tocios los nirios fueron alimentados ad hbitum. Las 
fórmulas, u na vez d iluidas, sum inistraba n 1,6 g / cl l de 

pro teí n a, 3,8 g / dl de grasa, 7,0 g/ dl de lactosa, 
0,26 g/ dl de sa les minerales. Las cantidades ele mine­
ra les y vitaminas, como el resto ele los nutr ientes, se 
adapta ron a las recomendaciones de la ESPGAN . La 
fórmul a suplemen tada con nucleótidos aportaba 2,02 
µ mol/ di de deri vados de cit id ina, 1,08 µ mol/di de ade­
nosina, 0,47 µ mol/di de guanosina, 1,36 µ mol/di de 
urid ina, 0,74 µ mo l/ di de inosina y 6,64 µmo l/ d i ele 
orotato. 

Las fórmu las con tenían 24 % de l tota l ele los ác idos 
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A. Gi l y cols. 

grasos como ácido linoleico y 1,9% com o ácido li no­
lénico. La relación P / S fue 0,5'>. La leche humana 
aportab,1 14% de ácido linoleico y 1,3% de ácido lino­

lénico sobre g rasa total , con una relación P / S de 0,48. 
Las muestras de sangre heparini zada fueron centri­

fugadas para separar plasma y células. Se obtuvieron 
las membranas de eritrocitos según los p rocedim ien­
tos habitua les, y después de extraer los lípidos plasmá­
ticos y los de la membrana eritrociLaria mediame una 

mezcla de cloroformo-metano! (2: l v/ v), cada una de 
las fracciones I i pídicas se separó m ediante crom atogra­
fía en capa fina util izando mezclas de solventes espe­
cí ficos 1•· 11. La metilación de los ácidos grasos de cada 
fracción lipídica plasmática , así como de cada uno ele 
los fosfolípidos de la membrana er itrocita ria, se llevó 
a cabo m ediante trifluoruro de boro en me ta no!, según 
el procedimi ento de Morrison y Smith 1s. La separa­

ción y cuantificación de los diferentes ácidos g rasos se 
llevó a cabo mediante cromatografía gas líquido sobre 
u na columna de vidr io de 4 m x 2 mm de diámetro in­
terior rell r na con 10 % de SP-2330 sobre Chromosorb 

WAN 100-200 m esh. 
La comparación entre va lores medios de distintos 

ácidos g rasos con con sideración de factores die ta , edad 
postnata l y fracc ió n lipídica se llevó a cabo m ediante 
a ná li sis de varia nza múltiple y tes ts «a poster iori » de 

Scheffe. 

Resultados y discusión 

Habiéndose obtenido resultados similares en la ge­
nera l idad de las fracciones, f11ndamen talmente para los 
[osfol íp idos, hem os seleccionado los correspo ndientes 
a la fosfatidil e ta no lamina (FE) y a la fosfatidilcol ina 

(FC) de la membrana eritrocita r ia para su inclusión en 
este trabajo por tres razones fundamenta les: 

l ) Los [osfo lípidos tisulares constitu yen la fracción 
lipíd ica m ás rica en AGPI; 2) la FE y la FC son los fos­
folípidos mayoritarios en los eritrocitos. y 3) el n úm e­
ro de cambio para los fosfolípidos del eritrocito es muy 
elevado en relació n a o tros tej idos. 

La fig ura 2 mues tra las concen traciones de ácido li­
no le ico ( l 8:2w6) de la FE erit roci ta ria en los tres gru­

pos de RN estudia dos, desde el nacimien to a l mes ele 
vida. Los va lores de este ácido graso descienden muy 
ligeram ente dura nte la primera semana y pos terior­
mente alcanzan los niveles p resentes en la sang re de 
cordón. Al mes de vida, los RN alimen tados con am ­
bas fórmulas lácteas presentan concen traciones de l i­
no le ico más elevadas que los R N alimentados con le­
che humana, como consecuencia de su a lto conten ido 

en la dieta. U n resu ltado similar se obtuvo para la FC. 
Las concentraciones de ácido a raquidónico (20:4w6) 

están sign if ica tivamente más elevadas en los nifios ali-
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Fig. 2.-Niveles de árido linoleico en la fosfa tidiletrmolami­
n a de eritrocitos de recién nacidos alimentados con leche hu­
mana (LM), fórmula láctea (FLJ y fórmula láctea suplemen­
tada con nucleóticlos (FLN ) desde el nacimiento al mes de 
vida. 

men tados con leche h uma na y con fórmula láctea su­
p lem en tada con nucleótidos q ue en los al imen tados 
con fórmula convencional (fig. 3). Resultados simila­
res a los obtenidos para el ácido araq uidónico se o b­
tienen para los derivados poliinsalllrados del ácido li­
noleico, 20:3w6, 22:4w6, y para los derivados del ácido 
linolénico, 22:5w3 y 22:6w3, tanto para FC como pa­

ra FS. 
Las fi guras 4, 5 y 6 m uestran los valores o btenidos 

para el total de AGPI derivados de l inoleico y linolé­
ni co, as í como los nive les de ácidos grasos pol iinsa tu­
rados procedentes ele las actividades de la 5-desaLUrasa 

para la FE. Las concentraciones de AGPI, ta nto de la 
serie w6 como de la serie w3, se incrementan signif i­
cativamente a l mes de vida en los rec ién nacidos LH 
y FLN con respecto a los FL. Ig ualmen te ocu rre para 
los p roductos de reacción de las ti.5 y 64 desa turasas. 

El hallazgo [uncia mental de este estudio ha sido q ue 
la suplem en tació n de monon ucleótidos a la dieta, en 
cantidades similares a las existentes en lech e humana, 
afecta la composición en AGPI de los [osfo lípidos p las­

máticos y de los eritrocitos de los R N pretérmino, pro­
bablemen te a través de la actividad de las desa turasas 
de ácidos g rasos a nivel hepático o intestinal. Como he­
mos sei'íal; do a nteriormente, estas enzimas madu ra n 
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Fig. ) .-Niveles de ácido araqt1idónico en la fosfalid1Lcoli11a 
de eritrocitos de recién nacidos alimentados con leche huma­
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Fig. 5. - llGPI de la urie wJ con número de átomos de car­
bono suprrior a 18 en la fosfatidiletanolamina de eritrocitos 
de recién naridos alimentados con lech e humana (L/\IIJ, fór­
mula láctea (FLJ y fórmula láctea suplementada con nucleó­
túlos (FLNJ al mes de vida. 

alrededor del nacimien to, y en a lg unos indiv iduos la 
madurac ión se re trasa por causas desconoc idas 5 6. El 
efecto modulador de los 11 ucleó1idos sobre las desa tu­
radas hepáticas se deduce fu ndamenta lmente de las su -

Influencia de los n ucleótidos de la d icta en el 
me1abolis1110 de los ácidos grasos 

poliinsatnrados en recién nacidos preténnino 
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Fig. 4.- A(;JJ/ de la ;en e w6 (011 número de álamos de car­
bono superior a 18 en la fosfatidi lNa.nola.mina de eritrocitos 
de recién nacidos alimentados con leche humana (LMJ. fór­
mula láctea (FLJ y fórm11/a láctea sujJlementada con nucleó­
tidos (FLN) al me, de vida. 
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Fig. 1,.-/',u,/w/u, de dnal11wuú11 de la '>-dr;alura;a en la 
fosfatidilelanolami)la de eritrocitos de recién nacidos alimen­
tados con leche humana (LMJ, fórmu la láctea (FL) y fórmu­
la láctea sup l~menlada con nucleótidos ( FLNJ al mes de vida. 

mas de concen traciones de los AGPI prod 11cidas por d i­
chas enzimas. Estos índi,es estaba n signifi ca1ivameme 
elevados en los R N a lim en tados con leche hu mana y 

fórmu la láctea suplememada con n ucleótidos en rela-

167 



A. Gil y cols. 

ción a los que recibieron fórmula láctea convencional, 
indicando un estímulo de las desaturasas hepáticas y/o 
intestinales en los dos primeros grupos. La val idez de 
es tos índices obtenidos en tejidos de elevada velocidad 
de recambio, como indicadores de la acti vidad hepá ti­
ca desaturante, ha sido puesta recientemente de mani­
fiesto por Holman et a l. 19. 

Una posible explicación de la acción de los nucleó­
tidos de la dieta sobre las desaturasas durante la época 
neonatal consiste en su mayor incorporación al ARN 
y ADN hepáticos en el recién nacido, teniendo en cuen­
ta el bajo contenido proteico de la dieta y, por tanto, 
la escasa síntes is de novo de nucleótidos en estas con­
diciones. Esta mayor incorporación de nucleótidos de 
la dieta a ácidos nucleicos a nivel hepático ha sido des­
crita por Gyorgy y Kubota en ratas lactantes20.21• Por 
otra parte, existen diversos hechos experimentales que 
apoya n este efecto modulador de los nu d eótidos. Así, 
Van Buren et aJ. 22 han demostrado que la a limenta­
ción de ratones con una d ieta libre de nucleóticlos pro­
voca una disminución de la proliferación de células T, 
y, por otra parte, Mertin el al. 23· 24 han establecido que 
un descenso en los niveles séricos de AGPI provoca 
una dism in ución en la capacidad proliferati va de di­
chas células. 

Conclusiones 

De todo lo anter iormente expuesto pueden <leducir­
se sug·erencias in teresan tes para mejorar la adaptación 
de las fórmulas lácteas utilizadas para la alimentación 
del recién nacido. En efecLO, las fórmulas adaptadas 
convenciona les contienen con frecuencia u n elevado 
porcentaje de linoleico y ninguna de e llas proporcio­
na AGPI; asimismo, el con tenido nucleotídico de es­
tas fórmu las difiere sign ifi cativamente del que presen­
ta la leche humana. Si se tiene en cuenta además que 
un rxceso de linoleico y linolénico en la dieta puede 
llegar a inhibir la actividad desalllran te, se puede con­
clu ir que las fórmu las lácteas para la alimentación de l 
recién nacido especialmente p rematuro deberían con­
tener una menor cantidad de linoleico, así como 
concen trac iones suficientes de AGPI y nucl cóLidos, 
siguiendo en wdos los casos el pa trón de la leche hu ­
mana. 
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Resumen lntroducción 

Se presenta un estudio retrospect ivo de 35 paciemes 
quirúrgi cos sometidos a nut rición parenteral total pro­
longada (más de veinte días), ana liza ndo las compli­
caciones deri vadas de la misma: a) secundarias al ca­
téter (mecánicas. sépticas, trombofleb itis ); b) metabó­
lica s (alteraciones de la glucemia, acidosis, funciona­
lismo hepátirn); c) electrolíticas y de oligoelementos, 
y el ) in to lerancia. 

La s más imponantes resultaron ser, desde el pumo 
de vista clínico, las compli caciones sépticas. ya que el 
resto se corrig ieron tras el ajuste y dosis de los nutrien­
tes. 

Se ins iste en las es trictas normas de asepsia que de­
ben segu irse en el control )' manejo tanto de la bolsa 
de nutrientes como del ca téter y conexio nes del equi ­
po de infu sión. 

Abstract 

A relrospective study is presenled aj 35 surgical /Ja­
tienls subjected lo prolonged total parenteral nutntion 

(more than 20 days), with arwlysis of the jollowi11g 
comfJlications caused: a) secondary catheler complica­
tions (mechanical, septic, thrombophlebitis); b) meta­

bolic complications ( alleralions to glucemia, acidosis, 
liver ju11ction); c) those uf electrolytic type and of the 
uligoelements; and d) tolera11ce. 

From the clinical point of uiew, the rnosl importa11t 
pruved lo be t he septic complications, since the re-
111ai11der were correcled fol/owing the adjustment and 
dosing of the nutrienls. 

Enphasis is placed on the slrict rules of asepsis 
which must be followed in the con trol and handling 
both aj the nulrienls bag ancl of tite catheter, and of 
the connections lo the infusion equi/Jment. 

La nu trici ón parentera l es una técnica que ha alca n­
zado un amplio desarroll o en los últ imos años, ya que 
ha demostrado tener una g ran eficacia como terapia 
coadyuva nte, e incluso en ocasiones fu ndamen ta l, en 
un gran número de p rocesos méd ico-quirúrgicos. 

Un adecuado programa ele nu trición parenceral no 
sólo debe corregir un posib le estado ele desnutrición 
preexistente, sino prevenir su aparición en sujetos im­
posi bilitados para una correcta alimentación oral y/ o 
sometidos a un es tado hipercatabólico secu ndario a l es­
trés quirúrg ico. 

A pesar de la utilidad que supone, su uti lización 110 

está, sin embargo, en modo alguno exen ta ele compli­
caciones, que pueden aparecer debido a: 

a) Necesidad de una vía de abordaje de administra­
ción cruenta - vía venosa central- para su aporte. 

b) Man ipulación para su administración , con el 
consiguien te riesgo sépt ico al tratarse de paciemes con 
déficit inmuno lógico. 

c) Alterac ió n de la vía fisio lógica propia de la nu­
trición, ya que se p erfunden sustanc ias en ocasiones h i­
perosmola res, cuyos principios inmedia tos llegan a los 
tejidos s in pasar el filtro hepático. 

Todo ell o o bliga a que antes de su utilización deba­
mos \'a lora r la relación riesgo/ beneficio para cada pa­
cien te 1• Es prioriLario, por lo Lanto, el p revenir y evi­
tar a l máx imo el ri esgo de complicaciones mediante el 
control y conocimiento de las mismas. 

El propósito del presen te trabajo es el análisis de las 
complicaciones der ivadas de la nu trición parenteral 
prolongada en un grupo de 35 pacien tes para comen­
tar sus causas el e apar ición y el modo de prevenirlas 
den tro de lo posible. 
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Material y métodos 

Se rea liza un es tudio retrospectivo de 35 pacientes 
quirúrgicos sometidos a nu trición parentera l toral pro­
longada (superior a veinte días) bajo el con trol de la 
Unidad de Nutrición Artific ial de nues tro hospital e 
ingresados en distintos servicios del mismo. 

En la tabla I queda reflejada la enfermedad de base 
que presentaban los pac ientes, observando que en to­
dos los caso s existía una alteración del aparato diges­
tivo que impedía su utilización , iniciando la nutrición 
e mera I en cuan to fue posible. 

Todos los pacientes recibieron hidratos de carbono, 
grasas y aminoácidos semisintéticos, mezclados en bol­
sa única por el Servicio de Farmacia, preparadas con 
todas las normas de asepsia y esterilidad y con el su­
plemento necesario de electról itos, vitaminas y oligo­
r lementos (Zn = 4,59 mmoles/ ml; Cu= l ,57 mmo­
les/ ml ; Mg = 0,91 mmo les/ ml; Cr = 0,019 mmoles/ ml ). 
Como norma general aportamos de 0,20-0,30 g de 
N/ kg de peso y entre 120-160 cal/g de N. De ell as, en ­
tre un 30-40% en forma de grasas. 

Puntual izamos que en pacien tes en fase de estrés o 
a ntecedentes diabéticos se utilizó una mezcla df' (ruc­
tosa, glucosa y xi li tol (2:1:1 ). En nuestro medio no se 
atiade insu lina a la bo lsa y ésta 5e admi ni str;1 i'rni c,1-

mente cuando aparecen g lucosur ias de dos o más cru­
ces. 

En todos los casos se utilizé> una vía venosa centra l 
de uso exclusivo para la nu trición parentcral (excepto 
en rnso de emergencia o fuerza mayor). En tocios los 
pacientes se han revisado las comp licaciones derivadas 
de la nutrición parenteral mediante la revisión de las 
hojas de con trol y seg11imien1 0 elaboradas por la U ni­
dad de Nutrición. 

Resultados 

La duración media de la n utric ión parentera l tota l 
fue ele 37 ± 9 días (ra ngo, 22-89), lo que supone un to­

ta l de I.295 días. Se utilizaron un tot.al de 52 catéteres 
con una utilización media de 23 ± 7 días. Las compli­
caciones observadas fueron las sigu ientes: 

a) Complicaciones derivadas del caté ter (tabla 11 ). 
Incluimos 12 pacientes (33%) en es te grupo, siendo 

consecutivas a su colocación (neumotórax, punción ar­
ter ial ), a infecciones cuya puerta de entrada se debe a l 
ca téter y la aparición de trombo flebitis en la vía ele ad­
ministración. En dos casos se produjo la m igración de l 
catéter, introduciéndose en cavidades cardíacas, lo que 
provocó arritmias supraventriculares, que cedieron f11-
cilmentc tras la retirada parcial del catéter. No hemos 
considerado las ma l posiciones in icia les del catéter que 
110 se uti li zó para administración de nutrientes. 
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Tabl.1 l 

Enfermedad de base 

Casas 

Fístul a digestiva ..... ... .. ......... .... ... .................... .. ..... . 
Peritoni tis postoperatoria ............ ... .. .... ....... .... .... ... . 
Síndrome in testi no corto .. ..... ....... ...... .. ... .... . 
Enfermedad inflam;1toria intestinal .... ..... ............ .. ...... .. . 
F.stcnosis esofágica .. .... ... .... . . ........... .. ............... .. .... . 
Gastrectomía total ...... ...... ........................ . .. .... ... ..... .. ..... . 
Tngesta d 1usti cos ... .... ..... ........ ... ... ... ... .. ... ...... ........ ..... .... . 

T~b la ll 

Com/1/icaciones consecutivas al catéter 

14 
6 
5 
1 

3 
2 

l. Mecánicas (colocación ) ...... .. . ...... ........... .. .. .. 
• Nl'umotórax........ . ........ ..... .... .......... ...... . . 

2 ( 6°6) 
1 

• Punción ;irteria l ..... ....... . ..... .. ............... .. . . 
2. Sépticas" ..... ...... ... ...... ... ...... ... .. .. .... ............ ..... ... . G ( 17%) 

4 ( J 1%) 3. Trnmhoflehitis .... ... ... .............. ... .... ........... . .. ... .. .. 

• G('I nw1 1t' \ ll'~}MJ1l'.;1b lc\: 

.Sl:1 ¡1. ,,p1dr1mi<li<,., 3; S1aJl. ;1ure11:-. . 1; r .. (olí . 1: ">t'n~1ti:1 '>ll-, l. 

Tabla IIl 

Com/J/icaciunes m etabólicas 

Hip ergluccmia ........ .... .. .. ....... ... .... . . 
• Corna h iperos1nular ...... .. .... .. . . 

:i pacientes ( 14%) 
3 

Hi pogl ucemia 
Acidosis metabóli ca ....... ......... .. ... .. . 

3 pacientes (8,5ºi,) 
2 pacientes (G%) 

T abla l\' 

ti Iteraciones funcio nalismo he/1álicu 

Días l(J.O 25.0 ]5.º 
% º' o % 

GGT>60 U/ 1 ...... . ... . 50 7:'J 78 
GOT > 40 ll/ l .. .... .. 20 3.'i 42 
GPT > 40 U 1 .. 27 ,12 4·1 

Bil l11ul>ina >.3 mg ",, __ . .. . . .......... .. . ..... ........... 6 p.-1tifll lC:> { !7%), 

Tabla V 

A lteraciones electrolíticas y de oligoelementos 

Cloro > I lr, mEq/ 1 ......... ...... ........ ......... .. ....... . 
Cloro < 85 m F.w l. .......... ... ...... ... ............. ....... . 
Calcio< 9 rnEq/ 1 ............. ... ........... .. .... ... ........ . 
Cinc< 20 mcg/ rll .. .. ...... .. ......... ... .. ........ ..... .... . 
Cobre < 40 rncg/ d l ...... ....... . .. .. ......... ........ ..... . 
}lagnes io < 1 rng/ d l. ........... ..... ... ....... .. ... ... .... . 

1 paciente 
3 p;icientes 
7 paciente, 
3 pacientes" 
2 pacicn tes" 
4 pacirntes" 

b) Complicaciones metabólicas (tabl;i 111). 
Fundamenta lnwnte deb idas a al teraciones de la g lu­

cemia (ocho pacientes), del eq uilibrio ácido-base y del 
funcionalismo hepático. La a par ición de a lteracio nes 
enzimáticas ha sido la compli cació n más frecuente. y 

en la tabla IV se observa el porcentaj e de pacientes de 



n ues tra serie que p resentaron ano ma lías en la s tasas 
de GOT, G PT y GGT a los diez, ve inticinco y treinta 
y cinco d ías de n utrició n parentera l. Estas alteracio ­

nes, q ue se ha n denomi nado «hígado de nutrición», de­
sapa recen en todos los casos tras la reanudación de la 

ingesta ora l. 

e) Alterac iones elec trolíticas y de o ligoelementos 
(ta bla V). 

En es te apanacl o ex istieron diversas complicaciones, 
pero sin repercusió n im po rta nte en la cl ínica. En 1111 
paciente apareció h iperclorern ia, q ue se so lucionó d is­
mirlllyendo los a pones de es te io n con !a sustitución 
del CLK por acetato. La p resencia de fístu la duodena l 
p rovocó la apa rició n en tres casos ele hipocloremia, 
q 11e o bligó a un a umen to en los aportes de cloro. 

Las ca ntidades de calcio aportadas osci la n en tre 
10-20 mEq/ d ía , ca n tidad q ue se ma nifes tó insuficiente 
en s iete pacien tes que p resen taron hipocalcemia . Exis­
tiero n, por último, pacien tes con défi cit ele elemen tos 
traza , aunq ue en ninguno de ellos se hiciero n patentes 
los signos el ínicos caracter ísticos de dicho déficit. 

d) [ntolerancia. 
En cua tro pacientes a pareció una reacció n en forma 

de sofocos, p;:i lp itaciones, náuseas ... , quf se a trib11ye a 
un r itmo excesivo en el aporte ele lípidos . Estas a lte­
racio nes cediero n a l en lentecer e l ritmo ele infus ió n de 
la mezcla n11triente. 

Del mi smo modo, en un paciente aparf'ció un rash 
generalizado con pru r ito a l com ienzo de la adminis­
tración de la n u tri ció n parentera l, lo q ue obl igó a la 
suspensió n de la misma, reiniciá ndose a l día siguien te 

de forma más lema, sin rcpeLi ció n de la s intomatolo­
gía de in to lerancia. 

e) Otras com pl icacio nes (tabla\' !). 
Un paciente ele la serie presen tó una situació n de 

afectació n neurológ ica con coma q ue coincide con h i­
pofosforernia y que revirt ió al suspt>nder la n utrición 
paremeral. Ent re el resto de las complicaciones 111ere­
ce11 mencionarse la aµar ición de dos casos de rrn bo lis­
mo pu lmo nar en pacientes con mús de dos meses de 
nut rició n paren tera l (en un <:c1so prod ujo el fa lleci­
m ien to). No obstan te, no podemos afirmar con cf rt eza 

la responsabi lidad de la m isma en la génes is de l pro­
ceso, ya q ue no se objeti\·Ó la p resencia de 1rom bosis 
asociada al caLéter y se tra La ba de pacien tes encamados 

largo tiempo y con procesos g raves. 
Por ú ltimo . un pacieme con causticación esofago­

gástrica por ingesta el<' sal fu ma n, y tras ochen la d ía s 
de nutrición parentera l, sufrió una hemorrag ia post­

opera1oria cer'\' Íca l debido a una notab le a lreración en 
la adh es i\·idad µlaquetar ia . como demostró el es tud io 
ele coagulación efectuado. 

Complicaciones derivadas de la nu trición 
parenteral total prolongada 

Tabla VI 

Otras complicaciones varias 

Pacientes 

Coma (hipofosforemia) .... .... .. ... .. ... .. .. .. ........ .. 
Embolism o p ulmonar....... .. ...... ... .. .. ... .. .... .... .. ... .. .. . 2 
Hemorragia quirúrgica 

(disfunció n p laquetaria ) 

Discusión 

El pu n to de partida de las com plicaciones mecáni­
cas de la nu trición parem eral Jo constituye la coloca­
ción y perma nenc ia de un ca téter venoso cen tra l inde­
pendien temente de cuál sea la vía de aborclaje 2. 

La com pl icació n mecánica más frecuente, sin duda, 

es el neum o tó ra x (en pun ció n de vía subclavia). Suele 
ser de esca sa cuantía, s iendo la frecuencia reportada en 
la litera tura del l -6 % 2. Su solució n depende ele su 
cuan t[a, la cua l va loraremos rad io lógicamente para 
emprender el tra ta rnierno adecuado. 

La punció n arte rial se man if iesta por la aspi ració n 
de sang re muy roj ;:i y a p resión p ulsáti l, e implica la 
retirada del ca téter efectuando comprensión de la zona 
para evita r la apa rición de u n hematoma. Dicha pun­
ción 110 suele p resemar problemas, sa lvo en caso de al­

teracio nes im pon a 11tes de la coag ulación o Lrata m ien-
10 de hepar inización. No hemos encontrado en nuestra 
serie o tras com p licaciones consecut ivas a la p unció n, 
ta les corno hemotóra x. qui lotórax, punción de plexo 

branqu ia l, em bo lism o aéreo, ele. 2 4. No hemos tenido 
en c11enta las ma l posicio nes de l ca téter, ya que a l com­
p ro bar la posició n del mismo racliológicameme ant.es 
de comenzar la infusión . no se ha u tilizado p;ira b nu­
tri ció n paren Lera l. 

La trom bo[lebiti s puede ser ca usada por un a mal­
posición clr l catéter o por permanencia excrs iva del 

mismo, sobre tocio si está constituido ele un material 
poco inerte. Fn n ingún caso pudo demostrarse la apa­

rició n de trombosis cen tral relali\'a a l ca téter. a pesar 
de la incidencia reportada por algunos autores,.:;. 

Con referencia a las cornplicaciones anteriormente 
citadas, comemamos un estudio real izado por Si tges 6 

en el que, tras rc•\' isar las cornplicaci.o nes debidas al ca­
ther, obt iene 1m 98 º~ ele éxitos en la p11 nció11 . con una 
inc idencia del 5 ª{, de punción arterial, 3,6 % de neu­
rno rór;:ix, 1 % de emboli smo aéreo y 0,3 % de trombosis. 

Las complicaciones sépticas debidas ;:i la 11 utrició n 
parcntera l son. si n d uda, la s más tem idas, ya que pue­
clrn mod ificar por completo el curso favorab le del pa ­
ciernc. pudiendo llegar incluso a cornpromeier su vida. 
Un proceso sép tico est{1 relacio nado con la nu trició n 
pa rcntera l siempre y cuando aparezca nn mismo ger­
men , con igual b io tipo y patrón de sensib ilidad an ti -
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biótica en el hernocultivo, punta del ca téter y eventual­
mente en la mezcla o solución de nutrientes. La inci­
dencia general de dichas complicaciones oscila enne 
3-33 % 1·10, estando dicha frecuencia inversamente rela­
cionada con el mantenimiento de unas estrictas nor­
mas de asepsia en la preparación y administración de 
la nutrición parenteral, así como en la colocación y 
mantenimiento del ca téter 11. En lo que respecta estric­
tamente al catéter , la sepsis ligada a l mismo se da con 
u na frecuencia de entre el 7-44 % 11· 12 Además de los cui­
dados de asepsia mencionados, el resto de las manio­
bras profilácticas han sido muy discutidas. Entre ellas 
se pone en duda la utilidad del lavado del catéter con 
anfotericina B con una frecuencia bisemana l 13, así 
como la utili zación de pequeñas dosis de heparina 14

, 

con lo que se intenta evitar la [orrnación de un man­
guito de fibrina alrededor del catéter que favorezca la 
colonización bacteriana. 

Se ha descrito una gran variedad de microorganis­
mos patógenos y saprofitos como factor etiológico de 
la infección del catéter. Deja ndo aparte el papel de los 
hongos (Gandida albicans funda menta lmente) 15, cuyo 
crecimiento se ve favorecido en pac ientes immunode­
primidos, con la instauración de asepsia estricta y la 
experiencia adquirida en la preparación y manejo de 
la nutrición parentera l se ha observado un cambio sus­
tancia l en los gérmenes causarnes, debiendo remarcar 
la alta incidencia que representan los cocos grampo­
sitivos y especialmente Sta/Jhylococcus epidermidis 16• 

Desde los estudios de Ma ki 17, y especialmente del 
grupo de Si tges 12, se conoce que el punto de origen ele 
la sepsis relacionada con el catéter de n utrición paren­
tcral se halla en las conexiones del equipo ele infus ión 
y no ta mo en la herida cutánea, como se pensaba an­
teriormente, por lo que el cuidado ele las mismas debe 
ser estricto. En nues tra serie des taca la p resencia de 
StaphyLococcus epidermidis, y llama la atención la 
sepsis p rovocada por E. coli y Serratia en dos pacien­
tes con procesos abdominales supurados, de donde 
cabe deducir la respon sabilidad del personal que ha 
manejado los catéteres en la transmi sión ele la infec­
ción . 

Al igu al que las complicacio nes anter iores, las me­
tabólicas son relativamente frecuentes. Las hi pf'rglu­
cemias se suelen presentar como un problema de adap­
tación metabólica, ya que, corno hemos indicado, el 
paciente sometido a nutrición parenteral presenta s i­
tllaciones ele estrés, malnutrición , sep sis, diabetes, etc., 
que lo hacen intolerante a la g lucosa en cantidades ele­
vadas. Por ello , en los pacientes sometidos a esta tera­
p ia hay q ue controlar los posibles f.'.irrnacos que inter ­
fie ren los tes ts ele cobrerreclucción (clinitests), como 
son : ccfalosporinas, vi tamina C, sa licilatos ... , los cua­
les dan fa lsas g·lucosurias. Se deben controlar también 
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los fárm acos que contribuyen a una into lerancia a la 
glucosa (corticoides y algunos diu réticos), el ritmo ele 
infusión, la hipopotasemia, así como valorar las nece­
sidades que eventualmente puedan existir de insulina. 

Mención aparte merece la apa rición del coma hiper­
osmolar (tres ca sos en nues tra serie) ele tipo no cetoa­
ciclótico, que requ iere para su manej o una reh i.drata· 
ción correcta e insulinoterapia en perfus ión continua. 
La utilización de bombas de perfusión y un control ele 
enfermería correcta hacen muy rara en la actualidad la 
aparición ele esta complicación, q ue debe ser achacada 
a paso excesivamente rápido de la infusión o un inco­
rrecto control de bala nces. 

La hipoglucemia se produce reactiva a una h iper­
producción insulínica pancreática. Suele presentarse 
cuando po r cualquier moti vo, pérdida de la vía veno­
sa por ejemplo, se suspende bruscamente el aporte ele 
nutrición parenteral, apareciendo u na hipoglucemia ele 
rebote, por lo que se recomienda aportar soluciones ele 
glucosa a l 10% cuando se produce dicha interrupción 2 . 

La ac idosis metaból ica se a tribuye a l paso de los fos­
folípiclos a ácidos grasos, glicerol y colina, la cual neu­
tra liza la carga eléctrica negativa del ácido ortofosfó­
rico, dando origen a cuerpos neutros, cuya metaboli­
zación se acompaña ele formación ele hiclrogenio nes 3. 

As illli s1110 M: irnµ licaba a los L-a minoácidos sin téticos 
presentes en las soluciones nutrientes de forma hiper­
d orada 3· 18. Se ha referido acidosis asociada al uso ele 
diuréticos conservadores de potasio 19. 

Las a lteraciones de la fu nción hepática son muy fre­
cuentes, ex is t iendo a Iteraciones enzimáticas en un 
60-90 % de los casos 2°. En nues tra experiencia desapa­
recen progresivamente cuando se reinstaura la dieta 
ora l, aunque se prolongue el aporte por vía venosa du­
rante a lgunos días. La GGT es el p arámetro más pre­
cozmente afectado en es tos pacientes de n ues tra serie. 
coincidiendo con Pal la res y cols. 21 . El meca nismo fun ­
damen ta l pa rece es tar relacionado con una colostasis 
por a lteración de la membra na canal icula r hepá ti ­
ca ZZ.23, depenclienclo la extens ión ele las lesiones ele la 
duración ele la nu trición parenteral 24. Como fac tores 
etiológ icos se han citado muchos y hoy d ía se ha des­
cartado que sean las grasas las responsables del proce­
so, siendo, po r el con trario, el exceso de g lucosa y la 
falta ele estímulo del a limento en duodeno las causas 
invocadas 2 1. 

Dentro ele las alteraciones electrolí ticas, la más fre­
cuente es la depleción ele los depósitos ele potasio por 
la desnut ric ión y las fases hipercatabóli cas (por cada 
gramo de N que pasa a constituir tej ido neoformado 
se invierten 3 mEq de potasio), captación de g lucosa 
intrace lu lar, administración de insulina, etc. 1s. En es­
ta s mismas circunstancias pueden ciarse los déficit de 
fósforo 6 . 



L a aparició n de hipocalcem ia es rara y suele es tar li ­
gada a una corrección brusca de una acidos is o de hi ­
pofosfatemia, ya que la a dmini stración de fósforo sin 
el a po rte correspondiente de calcio puedr incluso pro­

d ucir cuadros de tetania. Po r el comra rio, la hipercal­
cemia puede deberse a aportes exces ivos combinados 
con la inmovilizació n, situacio nes de acidosis y adm i­
nistración de esteroides. L a h ipomagnesemia es fre­
cuente en pacien tes desnutridos con pérdidas intes ti ­

nales aumentadas . 
Los défici t de oligoelementos son fáciles de p reveni r 

con el a porte de las can tidades necesa rias de los m is­
mos, aunque no ex iste acuerdo en la actua lidad so bre 
las necesidades rea les, que, sin duda, va rían para las di­
ferentes situacio nes clínicas y edades 2°. Su moni toriza­
ció n por el laboratorio de bioquími ca nos sefia lará la 
neces idad de aumentar los aportes recomendados co­
rri em emente. En nuestra ser ie detecta mos niveles des­

cendidos en plasma de Zn , Cu y Mg, a unque no exis­
tió en ningún momen to repercusión clínica. 

L as reacciones de into lerancia, s i bien frecuentes con 

las p rimiti vas solucio nes g rasas (em ulsiones de aceites 
ele semillas de algodón), en la actua lidad se han ate­
nuado sensiblcmeme tras la adm inistració n de aceite 
de soja. Puede, 110 obsta nte, presentarse e! llamado sín­
drome de sobrecarga u otra reacción tipo náuseas, vó­
m itos, cefa leas, d isnea, erupción cutánea, et.e., a los q ue 
p ueden suma rse a lteraciones ana líticas ta les como hi­
perl ipemi a, anemia, p laquetoprnia, así como o tras al­
teracio nes de la coagulación y de la fu nción hepá ti­
ca 26. Anomalías que se corrigen con la d ism inución o 
supres ió n del aporte de g rasa s. 

Bibliografía 

1. Broviac JW, Sribner RM: Pro longt>d parentera l nut rition 
in the home. Surg G ynecol Obstet 139:24-29. 1974. 

2. Gúrn e,. A, Vicent.e F, Goena I, De Oca J y cols: Compli­
caciones de la a limen tació n parentera l. R e11 Med Uni-
11ersidad Navarra 28:3 1-36, 1984. 

3. García A, Ca111bronero J , Za ldu m bidc J: Nutrición Pa­
ren tera l en UCI: Comroles y complicaciones. Nutrición 
H ospitalcma 2:55-67, 1983. 

'1 . l.adefoged K, Efsen F, Christofcrson Metal: Long-terrn 
parcntcra l nutrition. Cathet<cr related complicat.ions . 
Scand J Gastroenterol 16:913-919, 1981. 

5. Axc lsson CK, Efsen F: Phlebography in long- term ca­
thete rization of thc s11 bclavian vein. A retrospenive 
swdy in patients with severe gastroi ntestinal disor<lers. 
Scand J Gastroentrrol 13:933-938, 1978. 

Com plicacio nes derivadas de la nutrición 

parenteral total p ro lo ngada 

6. Sitges Serra A: Peligros de la Nutrición Parent.era l. Med 
Chn (BantaJ 83:852-855, 1981. 

7. Maki DC, Goldman DA, Rhamc FS: lnfection control 
in int raveno us thcrapy. A nn lnt Med 79:867-887, 1973. 

8. Ryan JA, Abt'l RM, Abbot WM et a l: Catheter compli­
cations in tota l paren tera l nutrition. N Engl J Med 
290:257-26 1, 1974. 

9. Sanders RA, Shcldon GF: Septic complica tions of tota l 
pa rcntera l n utrition. An J Surg 132:214-219, 1976. 

IO. Nehme AE: lu tritional support of the hospi1 a lized pa­
tient the team concept. JAMA 243: 1906- 1908, 1980. 

11. Goldman DA, Mak i DG : Infection control in total pa· 
ren tera! nu trition. JAMA 223:1 360-1364, 1973. 

12. L inares J , Sitges A, Garau J , Pére1 L , i\lanín R: Pato­
génesis de la seps is por cat.éter. Estudio empleando téc· 
nicas de cu ltivo cua ntitativas y semicuantitativas de la 
conexión y del catéter. SEN PE 4:305-310, 1985. 

13. Brennan MF, Oconnell R C, Roso! .) A et al : The growt.h 
of cand ida a lbicans in nu1ritive solutions g i"en paren ­
tera lly. Arch Surg 103:705, 1975. 

14. Byleis MJ: Reducción de la scpsis asociada al catéter de 
Nutrición Parentera l uti lizando bajas dosis de hepari na 
intr,1venosa. Rr Muí J J: 167 1-1673, 1979 (espatiol ). 

l.~. Klein .JJ, Watanaku nakorn C: Hospital acquircd funge­
mia: its natu ral course and cl in ical significancc. Ann lnt 
M ed 67 :51-58, 1979. 

16. Sitge-s-Serra A, P uig P, Ja urrieta E et al: Catheter rela ­
ted sepsis dur ing parenteral nu trition . Surgery 93:479, 
1983. 

17. Mak i OC, Al varado J: The role of cli nica l microbiology 
laboratory in diagnosis of infusion related sepsis. Clini­
wl Microbio / News 4:89-99, 1982. 

18. Fernán<lez J i\I, Albajara L, Calvo C: Complicaciones 
metabólicas de la Nutrició n Parenteral. Nutrición Clí­
nica 1 : 1 1 0- l l'l , 1981. 

19. Kushncr R F, Sitrin MD: Metabol ic acidosis devclopment 
in Lwo pa ti ents receiving a potasiurnm-sparing diurctic 
and total parentera l nutrition. A rch lnter 1\Jed 146: 
343-345, 1986. 

20. Pa ll ares R , Sitges A, Jaurrieta E y cols: Factores e tiopa· 
togén icos pos iblemente implicados en la disfunción he­
pática asociada a la Nutrición Parcn tcral. /\ted Clin 
( Barna) 83:832-836, 1984. 

2 1. Pallares R, Sitges A, J aurrieta E y cols: Garnma-gluta­
m il transferasa. El parámetro más sensib le para detectar 
la d isfunción h epática inducida por la Nu trición Paren­
teral. St:N PE 2:.~-8. 1983. 

22. Euzenaner R \V, Mon trcy JS, Barcia P et al: Tota l pa­
rcn tera l n utrit ion cholostasis. A cause of mcchanical b i­
liary obstruction. Pediatrics 76:905-908, !985. 

23. Oliveira FJ , Cabra! J M, Oliveira F y cols: Colostasis y 
Nu trición Parentera l Total. R e11 Esp En/ Ap Digest 
69: 14 1- 146, 1986. 

24. Robcnson JF, C arden OJ, Shenkin A: lntravenous nu­
trition and hepatic d isfunct io n . J PEN l O: 172-176, 1986. 

25. J iménel Torres V: Elementos traza esencia les y Nutri­
ción Paremera l: Estado actual. SENPt: 3: 149-157. 1984. 

2G. Sanjurjo P: Aspectos de interés del aporte lipídico en la 
Nutrición Parentera l. Conferenc ias al I Congreso Nacio­
nal de la SEN P E. Edt Aguado, .\fa<lrid, p . 139, 1985. 

173 



Nutrición 
H~pítalaria 

Vol. II . 

N.Q 4, OCTU BRE/ DICIEMBRE 1987 

Nutrición y diálisis a través del peritoneo en 
la insuficiencia renal aguda 
E. Ibáñez, A. Jimeno, F. de Alvaro, E. Largo, F. Anllo, R. Martín, A. Latorre, V. Pérez Díaz, V. Casado, 
R. Gómez de la Torre y O. Ortiz 

Depan amento de Medicina Irnerna y Servicio de Nefrología. 
Hospita l Clínico Uni versitario de Vallado lid. 

Resumen 

La superficie perito neal, que tiene gran exten sión, 

r ica vascula rización y u n fáci l acceso, permite su uti ­

li zación corno vía de intercambio con el medio inter­
no. A su em p leo ya clásico pa ra la depuración exua­

rrena l se sum a la pos ibilidad de ser utilizada com o vía 
para la nutrición , grac ias a la creación en la cavidad 

peri toneal de un «lecho de absorció n », consisten te en 
la introducción en dicha cavidad de una solución 

isoosmótica con e l p lasma, sobre la q ue gotean solu ­
ciones hipcrconcen tradas de nu trien tes. 

Nosotros , va liéndo nos de l «lecho de absorción», he­

mos logrado diali zar eficazm ente a conejos con insu­
Eiciencia rena l aguda, p rovocada m edia nte técnica ori­

g ina l, cons isten te en la inyecció n intra rrenal por vía 
percutá nea de éster cianoacríl ico. A la vez consegui ­
mos que estos animales absorbiesen 10 g ele gluco­

sa/ kg/ día y 0,3 g de n itrógen o/ kg/ clía . 

Abstract 

The peritoneal surface, which is o/ a large area, rich 
in vascularisation and easy o/ access, can be used asan 
interchange route with the internal m edium . To its 
use, by now classic, for extrarrenal purification, the 
possibility may be now added if its use as a channel 
f or nutrit ion, thanks to the creation in the peritoneal 
cavity o/ an «absorption bed» wfU:ch involves the in­
troduction in that cavity o/ an iso-osmotic solution 
with the plasma, on which hyperconcentraled nutrient 
solutions are dripped. 

Making use of the «absorption bed», we have been 
able to eff iciently dia lyse rabbits with acule renal in­
sufficiency, caused by original techniques consisling 
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of the intrerrenal percutaneous injection of cyanoacry­
lic ester. At the same time, we were able to have these 
animals absorb IO g of glucose l kg! day and 0.3 g of ni­
trogenl kg / day. 

Introducción 

En el tra tamien to de la insuficiencia rena l aguda, la 
depuración extrarrena l y la nu trició n adecuada son los 

dos p ilares básicos. Son pacien tes frecuentemen te des­
n u tr idos e h iperca tabólicos 1· 2, con balance ni trogena­
do nega ti vo 3-2 y u na capac idad lim itada para elim inar 

agua, electróli tos, etc En el los , la d icta oral puede no 
ser factible y frecu entemente se impone e l empleo de 

alg ún tipo ele 1111t.r ición paren teral in travenosa. Todos 
los mode los propuestos de dieta pzi ren teral para la in­

suficiencia renal aguda consisten en mezclas diversas 
de aminoácidos y elevadas camidades de energía 2- 4·13. 

E l peri toneo, además de su probada capacidad como 
membrana de depuración extrarrena l, se h a uti lizado 
parzi a bsorber n utrien tes. Se han administrzido solucio­

n es de aminoácidos en los líqu idos de d iálisis para 
compensar las pérdidas de los m ismos 14

·
1s. Giorda­

no 19- 2o log ró n utrir por vía p er itoneal a varios pacien ­

tes con in su ficiencia reanal aguda o crónica, utilizan­

do líquidos de diá lisis con 42,5 g / litro de dextrosa, rea ­

lizando un n úmero de recambios variable según los ca­
sos (de 10- 16 litros/ cl ía), y 45 g de aminoácidos/ día. 

Nosotros, en u n trabajo ante rior 21 rea li zado en co­
nejos, p ropusimos u n modelo cinético de absorció n de 

g lucosa y aminoácidos, sirviéndonos ele lo q ue lla ma­
rnos «lech o ele absorción peri toneal ». Este consiste en 

una solución isoosmolar con el p lasma, que es in tro­

ducida en el p eri toneo en cam idad suficiente (1 O% del 
peso de l animal). Sobre él gotean las soluciones hiper­

con cen tradas de nutrien tes, glucosa y a minoácidos, de 
ta l forma q ue al diluirse inmediatamente no dañan el 

peritoneo. El progresivo aumen to en la co ncen tració n 
de glucosa v aminoácidos en e l lecho as í consti tu ido 



hace que se absorban estos princ ipios evitando altas 

concentraciones en e l líquido peritoneal y la corres­
pondiente ultrafiltrac ión. En el presente trabajo expe­

rimenta l se ha provocado una insuficienc ia renal ter­
minal en conejos, a los que se les ha dializado y nu­

trido a la vez por vía peritonea l, utilizando para ello 
el «lecho de absorción». 

Material y método 

Se han util izado conejos de raza común. Se forma­

ron dos grupos de estudio; los de l prim ero, constitui­
do por 10 a nimales, con pesos comprendidos entre 

1.600 y 2.400 g (m edia, 1.965 ± 163), se les provocó una 

insuficiencia renal ag uda con éster cianoacrílico y pos­
teriormente fueron diali1.ados y nutridos por vía p eri­

toneal durante tres días. Los cua tro a nimales del gru­
po II , co u pesos entre l. 700 y 2.100 g (m edia , 

1.900 ± 162), fueron dializados y no nutridos tras ser 
manipulados como los de l grnpo l. 

A wdos los animales, y tras seis horas de c1yuno, se 

les tomó una muestra de sa ngre basa l (mues tra basa l). 
Inmedia ta mente después se procedió a la práo ica ele 
la insuficien cia ren a l, media nte técnica o rig ina l 22• 

Para e llo se rasuraron amplia mente las regiones l um­

bares y se a nestesió al anima l con pentotal sódico in­
traperitoneal (50 mg/ kg); de inmediato se atra ían m e­

d ia nte palpación bimanual ambos riñones a posición 

subcos tal , donde pueden ser del imitados p erfectamen­
te. Entonces un ayudante introducía en cada ri ñó n 

2 mi ele cia nocrila to, mediante inyección a través de la 
piel; la punción se practicaba en el punto med io del 

borde externo rena l, sigu iendo una trayectoria ele fue­
ra adentro y oblicua de arriba hacia abajo. El éster ck 

cianocrilato, introducido en p el vis o en p a rénq uima 

ren a l, se solidifica inmediatamente, produciéndose en 
un 70 % ele los casos u na insufi cien cia ren a l aguda irre­

vers ible por obstrucción del [lujo urin ario a nivel pél­
vico o ure te ral. Seguidamente se colocó en cavidad p e­

riwnea l un ca téter p ediá trico de diális is de silastic t ipo 
Tenckhoff. Durante las s iguientes veinticuatro h oras, 

los animales permanecieron aislados en jaulas m t ta­

bólicas, con libre acceso al agua. 
A las veinticua tro h oras de rea lizar la insuficiencia 

rena l se tomó una nueva muestra de sang re (muestra 
veinticuatro horas IR), y segu idamente se inició la nu­

trición y diálisis p eriwnea l en los a nima les del g rupo 
I y la diálisis p eriwneal en los animales de l g rupo II. 

A los a nima les del grupo I se les introdujo en e l per i­

toneo el «lech o ele absorción », cuya composición teó­
ri ca se expone en la tab la I; e l volumen in yectado co­

rrespondió al 10 % de l peso de l a nima l en g ramos. In -
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mediatamente comenzó a go tear de forma constan te so­

bre es te lech o, gracias a l empleo ele u na bomba de in­
fusión continLw (Dascon 300), la solución hipercon ­

centrada de nutrientes, p reparada con una solució n de 

g lucosa a l .50 % y de aminoácidos al 13,3 % (Aminofu­
sín L), de tal forma que se infundieron 10 g de gluco­

sa/ kg/ día durante los tres días q ue duró el experimrn­
to. Cada och o horas se paró la bomba de infusión du­

rante' unos minutos para sustituir el contenido perito­
neal por un nuevo «lecho ele absorción » de cuantía y 

composició n basa l; la operación se repitió d urante las 

setenta y dos horas que duró e l experimen to. 
Los animales del grupo II no fueron nu tridos, so la­

m ente fueron dializados. Para ello se ut i lizó una solu­
ción cornercia l·cle Peritofundina 1,.5 %. Respecto a los 

intercambios y volumen, se procedió de forma similar 
a la del grnpo J. 

Las mues tras ele san g re se obtu vieron en condicio­

nes basa les a las veinticuatro horas de TR, como h e­
m os mencio nado, y en las setenta y dos horas siguien­

tes cada ocho horas. Se determinó: g luco sa , sod io, po­
tasio, clo ro, urea, creatinina, pro teínas tota les y osmo­

la ridad. Se estud ió e l va lor hematócrito en cond icio­
n es basa les y a l fi na lizar el experi mento. Además, en 
la n1ues tra basa l, en la obtenida a las ve int icuatro ho­

ras después de provoca , la in~ ufi cien<ia 1erra l y a las 

setenta y dos horas de nutrición y diúlis is (N y DP) 
(só lo diál isis peritoneal en e l g rupo JI), se obtuvo una 
muestra ele san g re sobre ácido sulfosalicílico para de­

terminar 27 aminoácidos, 14 de los cuales correspon­
dían a los administrados en e l Amino fusín . Del líqui­

do per i to neal basal y del efluente obtenido en los di­

versos recambios efectuados cada ocho h oras se obtu­
viero n muestras para estud io de g lucosa, sodio, pota­

sio, cloro, urea, crea ti nina, osmolariclad y los 27 am i­
noácidos ta mbién estudiados en plasma. Además, 

siem pre se a notó e l volumen del líquido efluen1.e. To­
cios es tos elatos se determinaron por cromatografía uti ­
lizando un apar,1to Beckman n 121 MB. 

Fina I izados los tres días del experimento, los anima­
les fueron sacrificados y se rea lizó es tudio ele la cavi­

dad p eritoneal, tomándose muestras ele periwneo y los 
riñon es pa ra es tud io anatomopatológico. Asim ismo se 

rev isó el conten ido ele orina en la vejiga, que en todos 
los casos fue muy escasa y hematúrica, por lo q ue fue 

desech ada para es tudio. 

Tocios los datos fueron procesados es tadísticamente. 
Dada la e levada kurtosis ele algunos de los parámetros 

es tudiados y el tama110 reducido de los grnpos, o pta ­
mos por aplicar contrastes de ra ngos . Uti lizamos tes t 

ele Wilconxon para ela tos apa reados en el contras te de 
claws referentes a dos fases del experimen to en un mis­

mo animal. El test ele la U de J\l a 1111-Whitney, para 

comparar da tos ele dos grupos di feren tes. 
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Resultados 

En la tabla II se expresan los parámetros plasmá ti­
cos medios, excluidos los aminoácidos, de los anima­
les del grupo l. Se aprecia elevación estadísticamente 
s ignificativa de las tasas (le g lucosa plasmática respec­
to a las cifras basales y las obtenidas a las vein ticuatro 
horas de IR en todas las muestras obtenidas durante el 
período de N y DP. Los valores ele urea, crea tinina y 
potasio se elevan a las veinticuatro horas de IR, per­
maneciendo elevadas durante el resto de la prueba, 
constatándose que las di ferencias significativas sola-

T abla I 

Composición del lecho de absorción 

724 ml/ 1 de solución sa lina, 0,85%. 
107 ml/ 1 de solución glucosada, 5% 
150 ml/ 1 ele solución de bicarbona to, 1/ 6 M. 

l 9 ml/1 ele solución ele aminoácidos, 13,3%. 

mente existen cuando se comparan los valores del pe­
ríodo de N y DP con los obtenidos en cond iciones ba­
sales. La osmo laridad asciende en tocias las muestras 
respecto a los valores basal es; también se aprecia des­
censo del h ematócrito. Las ci fras ele Na, Cl y proteínas 
totales prácticamente no se modifican. 

En la tab la III se encuentran los diversos pa rá me­
tros es tudiados en líquido per itoneal. Es de reseña r: un 
descen so en el volumen a las ocho horas ele :\J y DP 
(p < 0,25) y dieciséis horas (p < 0,01 ); un ascenso en 
la glucosa a las ocho horas del comienzo de la nutri­
ción y diáli sis (p < 0,05); la osmolariclad a umenta en 
todas las muestras respecto a la basal (excepto a las se­
tenta y dos horas de N y DP). Las cifras ele urea, crea­
tinina y potasio se corresponden con las plasmáticas. 

L1 g lucosa administrada fue de 11,3 ± 0,7 g/ kg/ día 
(suma ele lo infund ido en la solución hiperconcentra­
cla y del «lecho de absorción »). Restando a esta canti­
dad la g lucosa conten ida r n los líq uidos peritoncales 
efluentes, se obtiene 9,5 ± 0,6 g, cantidad correspon-

T abla II 

Parámetros /J /asmát icos. Grupo l . (Media . n ,,wiació n {'S táudar. f sturlio rstadístico) 

l'roteí nas 
Glucem ia Na K Cl Urea Crea/in. totales Osm ola.r. 

rng! dl mEq ! / mEq ! l mEq ! l mg /dl rng!d l g! dl m Os!Kg H ct. 

B.-\ SAL 120± 13,3 144± 2,5 3,2± 0,4 106± 3,7 36± .\l 1,2± 0, 1 5,',± 0,:l 2')2± :,,9 ·13,4±3,9 

lR 24 h 11 8± 21,2 146± 7,3 'í,5± 1,2 108± 4,3 178± +6,0 5,3± 1,1 5,5± 0,2 318± 11,0 

" * " * 

N y DP 8 h 177±:i6,8 142± 3,7 5,2± 1, l 107± 4,4 208± 39,4 5, 7± 1,5 5,3±0,5 319± 'J,6 .. §§ " " § " §§ .. 
16 h 160± 22,2 143±4,9 4,8± 0,8 109±4,7 220±51,3 5,6± 1,8 5,2±0,7 321 ± l 1,8 

" § " " §§§ " " 
24 h 170± 30,9 1+3±5,8 4,5± 1, 1 .107± 3,3 209±65,3 5,8±2,2 5, 1± 0,6 32 1±15,3 

" § " * .. " 
32 h 166±40,8 1,11 ± 6, l 'i,4± 1,0 107± 7, 1 211± 70,7 5,7±2, l 5, 1± 0,7 3 16± 9,6 

"" § §§§ .. .. " " 
40 h 160± 31,2 137± 7,6 '1,2± 1,1 102±5,4 210± 79,4 5,4±2,2 5,2±0.8 298±29,8 

"" §§§ §§ "" .... " " " §§§ 

48 h 142± 13,5 142± 8,0 4,4± 0,8 105± 6,7 217±82,6 5,6±2,3 5,3± 0,8 315± 10,2 .... §§ " " " " 
56 h 146±20,6 14 1± 9,3 4,4±0,9 103±4,7 24 1±85,2 6, 1±2,2 5,0± 0,6 318± 9,8 

""" §§ "" "" .... "" "" 
64 h 156±21, 1 143±9,9 1,4± 1,0 107± 7.0 2 19± 99,4 5,6± 2,6 5,1± 0,G 320± 8,6 

" §§ " .. " " 
72 h 156± 22,2 142± 9,4 4,3±0,7 109± C, ,8 218± lO'I 5,6±2,6 4,9± 0,5 316± 7,0 27,0± 5, 1 

" §§ " " " "" §§ " " 
• Signiíicaovo H::,pecto a ti li a:, ba:,ak:, . p< 0,0 1. 

111'" Sig,nificaLi\'(> n_·s1.:ie, 10 a , ifra~ ha)ale:,, p< 0.02:'"}. 
• 0 Sig 11 ili c;11ivo r€''>Pt:'' to a ,ifra~ hasalcs. p < O.O!). 

S Sig11iíi, a1iYo r<•:-. pen o J t iíias de 24 h I R, µ< O.Ol 
~~ ~ignilica tivo 1t~,peno a cifras de 2,1 h 1R. p< 0.02!'). 

S~S. ~ ig:11i !ica 1in ) 1e~¡X', to a <-ihas Je 24 h IR. < O.OS. 
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Nutrición y diá lisis a través del p eri toneo 
en la insuficiencia renal aguda 

Tabla lll 

Parámetros de líquido peritoneal. Grupo l. (Media y desviación estándar.) 

Glucosa Na Volumen Volum. l kg 
mg! d/ mEq / 1 

Dial i,ado 
infundido 

Med ia 196 JOO !í70 128 
Des\'. est. 26 o 26 2 

Líquido 
efl ueme 

8 h Med ia 166 79 826 128 
Desv. esL 55 15 313 5 

16 h Media 129 66 592 129 
Des\'. est. 47 ?º _ ;) 173 12 

24 h 
Med ia 174 87 626 130 
Desv. esl. 56 20 232 6 

32 h Media 176 90 71 7 127 
Desl'. t>SL 41 17 290 5 

10 h 
Media 185 95 712 126 
Desv. est. 30 17 251 8 

48 h 
Media 177 89 714 126 
Des1·. est. 48 19 218 6 

56 h 
Medi a 166 84 637 128 
Des1·. es 1. 44 20 217 5 

64 h 
Mt>dia 165 84 587 128 
Dew. c,1. 52 25 180 8 

72 h 
Media 198 103 :,SG 128 
Desv. csl. 44 30 142 

diente a la g lucosa absorbida y que representa e l 
s,1 % ± 5,5 de la cantidad adm inistrada. 

E ti la tabla IV se en cuen tran los va lo res m edios ob­
tenidos en p lasm a y líquido peritoneal de los a nima­

les del grupo II . Sólo se exponen los parámetros que 
consideramos más imeresantes; ren unciamos a expo­

ner los de Na, CI, hematócrito y osmolaridad. El com­

portamiento de la un:a plasmútica, a diferencia del en­
contrado en el grupo I, refl ej a un incremeruo de los va­

lores e n las sucesivas tomas. La crea t inina asciende en 
las p rimeras vei n ticuatro horas ele insuficiencia renal 

y luego se ma n tiene en cifras constantes. La g lucemü1 
se mantiene estable, no hay cambios respecto a las ci ­

fras basa les. 

Es de notar que el líquido peritonea l basa l contiene 
l.267 ± 37 m g ºó de glucosa y que desc iende al ca bo de 

ocho horas de d iú lisis hasta equilibrarse prúcticame11-
te con los l'a lores pl asmáticos. El l'Olumen de l lecho 

de absorción el ism in u ye en todas las muestras respecto 

a l inicia l. 
La g lucosa adm inistrada en es te g rupo de a ni ma les 

fue 3.8 g / kg/ día , y la absorb ida, 3,5 g / kg / día, corres­
pondien te a l 91 % de lo administrado. 

8 

K Cl Urea Creatinina Osmo/ar. 
mEq l l mEq l l rngl dl mgl dl mOs! Kg 

0,0 IO!í 0,0 0,0 292 
0,0 1,4 0,0 o.o 6 

4,2 107 199 5,2 322 
0,8 7 37 1,4 15 

4,1 107 209 5,4 313 
0,9 7.2 42 J,7 13 

4, 1 108 214 5,3 317 
1,0 4,6 65 2,2 14 

3,8 107 214 5,2 314 
0,9 3,2 73 2,0 9 

3,6 107 217 5,3 308 
0,9 5,9 77 2,2 8 

3,6 107 217 5,3 313 
1,1 6,4 88 2,3 4 

3,5 109 219 5,·l 310 
1,1 8,0 96 2,4 10 

3.5 108 210 5,2 311 
1.2 8,0 97 ? --·º 10 

3,5 106 201 5,3 306 
1.1 (i,O 94 2.5 23 

Del est udio comparativo efectuado e ntre los paráme­
tros plasmáticos de l gntpo I y II queremos destaca r 

que los , ·a lores de g lucosa, excepto en las muestras ba­
sa l y veinticuatro horas de IR, fue rnfis elevada en los 

an imales del grupo 1, sin duda por el mayor aporte de 

g lucosa a éstos. 
En la tabla \1 se expresa n las el iminaciones medias 

de un:a, creatinina y pota sio en los dos grupos; la ine­
x istencia de diferenc ias signific.Hi,·as en e l es tudio 

comparativo ele estas el im inaciones, efectuado d ía a día 
y animal µor a nima l, hace p ensar que la eficacia de la 

diá li sis fue similar. 

En la ta bla VI se e ncuentran los , ·;dores medios de 

los 27 arninoúciclos determinados rn los animales del 
grupo I, correspondientes a la rnuesrra de sa ngre ba ­
sa l , Ye inticua tro horas IR y seten ta y dos horas después 

de I mm ienzo de la 11 mrición y el iú I isis (los 14 pr ime­
ros se admin istraron rn la solución de Aminofusín ). 

Los cambios más significativos son un incremento de 

g licina , arginina, prolina, lisina, ácido glutárn ico, a la­
nina. Dism inuyen treonina, val ina, isoleucina, le uci­

na y Lriptófano. Sin variac iones: m etionina, fcni la la ­
nina e hisLiclina. 
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Tabla IV 

Parámetros plasmáticos y de Líquido peritonea l. Grupo JI. (M edia y desviación estándar.) 

Glucemia 
mg! dl 

Basal 120± 3,2 

Plasma 

K 
mEq ! l 

3,9± 0,9 

Urea 
mgl dl 

Creatinina 
mgl dl 

28± 3,6 J,3±0 

Vol./ Kg 

L íquido peritoneal 

Glucosa 
mgl d/ 

K 
mEq l l 

Urea Creatinina 
mgl dl mgl d/ 

IR 24 h 124±17,9 5,2±0,8 177±31,1 4,8±0,8 Dial izado 100± 0,0 1.267±36,9 0±0 0±0 0± 0 .. .. .. infundido 

DP 8 h 118± 12,6 5,6± 0,8 203± 28, 1 4,9± 0,5 Líquido 86±21,2 267±79,5 5,0±0,2 192±35,9 3,2±0, J .. * § .. efluente 8 h 

16 h 122± 3,9 5,5±0,6 .. 
24 h 117±13.0 5,5± 0,7 .. 
32 h 107± 10.7 5,3±0,5 

* .. 
40 h 11 0± - ' :) ,.) 5, 1± 0,0 .. 
48 h 122± 3,5 4,3± 0,1 

56 h 126± 4 .9 4,7± 0,4 

64 h 133± 12.9 4,6± 0,3 

7'.!. h 145± 14,3 4,5± 0,6 .. 
*- =S i~ 111Íií ..itiH, H· !)¡W< 10 ;1 la IJ:1,;1 ! 

~::: Signifitatl\ o IC!!J)C'tlO a 21 h IR. 

T abla V 

222± 4 1,2 5, 1± 0,3 .. s :, .. 
247± 37, 1 4,9± 0,2 .. § .. 
246±31,5 4,7±0.1 

* § .. 
265±38,·l 4,6± 0.2 .. § .. 
272±33 .0 ,J,8± 0,4 .. § .. 
2G7±27,9 4.8±0.2 .. § * 

282±34 .0 4 .5±0,3 

* ;:; :, .. 
316±57,9 4.8± 0.1 

" § .. 

Eliminacio nes d1, urea, crralinina y potasio por vía 
pnilonenl 

Urea Crl!a túú na Potasio 

,ng lh~l día m g .1kg1dia m.Fq kgl día 

556 M.6 1 
Grupo r .. (±237) (± 8) (± 0,3) 

548 8,7 0,9 
Grupo 11. (± 126) (± 1,8) (± 0,2) 

En la tab la VII es tán las concentrac io nes medias ele 
los am inoácidos del «lecho basa l» y las obtenidas en 
e l último recambio efectuado en e l p rinwr dí;i ele diá ­
l is is. Po r rawnes de brevedad renunciamos a exponer 
los va lo res de las ot ras ocho mues tras ele líquido peri ­

tonca l. Puede observarse en esta ta bla que después de 
la diá lis is ex iste una disminución de los am inoácidos 
«administrados» y un rquilibrio ron los va lores plas­
m;í ti cos en los q uc 110 fu eron adm in is tracios. 

¡:jna lmcn te. en la tab la VIII se sei'ia la la a bsorción 

de los d iversos am inokidos, así como r1 porcC'n taj r a b­
sorbido sobre la ca ntidad adm in is trada, q ue varía en -
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16 h 

24 h 

32 h 

40 h 

48 h 

'í6 h 

64 h 

72 h 

65± 13, 1 l7(i± 5,0 4,7± 0,5 214±37,3 4,2± 0,4 

76± 11 ,9 151± 17,5 4,0± 0,5 239± 54, l 3,9± 0,2 

82± 8 .7 l.'>7± 19,9 4,7± 0.5 250±40.0 4,0± 0,2 

70± 'l.6 13 1± 6, l 'L',± 0,3 262±30,7 4,0±0,3 

75± 7,9 153±39,5 4,0± 0,6 2°, 4±29.6 3,8± 0,8 

77± 11·, .1 141± 9,8 4.0± 0.1 270±25, 1 4.0± 0,3 

69± 15,4 140± 11 ,3 3.9±0.3 272±36,9 3.8± 0,5 

73± l '1,7 151± 12.6 3,9±0.4 254±36,7 3.8± 0,5 

tre un 8 1 % para his t idina y el 94 % del t riptófa no. Tras 
las s uces ivas recon versio nes, la absorción correspo nde 
a 389 ± 25 mg de n itrógeno am ínico/ kg/ d ía (2.435 rng 
de amino[1ci clos/ kg/ d ía ). 

Discusión de resultados 

La ut ilización de l peri toneo para la dep uración ex­
t.rarrcna l form;i parte de la p riKt. ica méd ica hab iw al, 
so bn · todo desde el in ic io de la CAPD 24, in troducida 
por Popovich. Más recientemcrue se ha comenzado a 

pensar <:n la posib il idad de uti liza r la mcmbrana peri ­
toncal como vía ele nutrición; no en v;ino const ituye, 
junt o con el intest ino, l;i ma yor superf icie absoniv;i 

del organismo. 
T anto la depuración ex trarrena l como la dieta ade­

cuada son fu ndamen ta les en el tra tamiento ele la insu­
fi cienc ia rena l aguda y ;imbas pueden real izarse a tra­
vés del periwneo. Con los modelos cinéticos de la 

CAPD o de la diáli sis intermi tente (IPD) se puede con­
segu ir, ;idemás de la depuració n exua rrena l, el aporte 
de cantidades importantes de g lucosa y a minoácidos. 



Tabla VI 

Aminoácidos plasmálicos. Grupo l . (Media y desviación 
estándar.) 

Trtonina 

Prolina 

Ac. glutámi((> 

Cl ióna 

Alanina 

\ 'alina 

~le1ionina 

Iw leucina 

Leucina 

Fenilalanina 

2·1 h. 
l. m,a/ 

D,f 
basal 

i2 h. Dif. 
Rasa/ iV. y DI' basal 

O,I09 
0.0~2 

0,177 
0.0-19 

0.271 
0.0!4 

0,849 
0.258 

0.3ii 
O,O'ii 

O.lí:> 
0,015 

0,033 
0,00! 

O, 182 
o.o 14 

O, 187 
0,0•19 

0.136 
0,031 

0,721 
0,130 

0,3:,9 
0.10! 

0.236 
0,067 

0.03·! 
0.014 

ns 

ns 

ns 

§§ 

ns 

O, 132 
0.0,1¡ 

0,303 
0.121 

0,199 
0,096 

1,155 
0.383 

0,,06 
0,176 

0.218 
0.209 

0,041 
0.022 

0.06i 0,105 §s 0.07i 
0.008 0.032 0.02i 

0,128 0,172 §§ 0.094 
0.02j 0.054 0,022 

0,063 O,Oil ns 0,063 
0.016 0.021 0,013 

n, 

§§§ 

ns 

ns 

ns 

§§ 

ns 

Dif. 
IR 

§§ 

§§§ 

§§ 

§§ 

n, 

§§ 

n, 

------
0,144 0,200 SS 0,215 
0.028 0,0:, 1 ~0~ 0.067 

§§ ns 

His,idim 
0,087 0,118 § 0,115 
0.019 0.055 0,021 

§§ 

---------
fnp1ófo110 

0.035 0,018 s§ O.OH 
O.O IS 0,009 0,001 

§§ 111 

------------
0, I O 8 0,10! 0,120 

11, 
0,039 0,0 ! 1 0,0 11 

.\1gi11in,1 '" n, 

------- - -------
0, I ! 1 íl.327 0,203 
0,063 0.140 0,09 ! 

Lu11ina ns "' 

.-\ c. ,t:,p{mico 0,023 0,0:ü ns O.O I', 
0.008 0,01 3 0.015 

n, 

~c1i11a 
O. li2 0,180 0.216 
O,O!H 0,019 lb 0.0-18 

Glutamina 
0.337 O, 183 § O.:i63 
0,062 0.092 0.129 '" 

Citrnlin~1 0,059 0.060 '" 0,04 i 
0.01 1 0.012 0.010 

---------
Ac ,11 11i1101Ju1í1ico 

0, 0 l 3 0,04í 0.035 
0.021 0.026 ns 0,019 

ns 

0.107 0.073 o.oso 
0.016 0.029 0.031 

Cisteína '" llS 

Cist.:1tio11i11a 
0.01 1 0,012 ns 0.020 
0.003 0.003 0,016 

--- - ----- --------------
O.O.i8 0,083 0,071 
0.012 O,O li 0,016 "' n, 

()111i1ina 
Ofü5 0.035 , 0.053 
O.OOi 0.006 ' 0.022 

n, 

Etanolarn1na 0,01 1 0.01 ,1 §ss 0,012 
0,002 0,00 1 0.001 '" ns 

1 metil -his1idina 0.022 0.028 0.038 
0.005 O.OJO !IS 0.016 s§ ns 

'.l metil-histidina 
0.01 i 0,027 0.033 
O.OOli O.OOi '" 0,008 

ns 

§' p < 0.01; §3 ' p < 0,02i §§§ < O,Oi 

Nutrición y diálisis a través del peritoneo 

en la in suficiencia renal aguda 

Tab la VII 

Aminoácidos en liquido peritoneal. Grupo I 

Basa/ 

Trconina .. ..... .. ................... 0,46 ± 0,01 
Prol ina.... .... 2,58 ± 0,57 

.g .-\c. glu tátnico ....... ........ 3,0.5 ± 0,39 
~ Glicina .......... ... .... .... ..... 7,4 1 ± 0,53 
~ .\lanina . .. .. .. ..... .. . ........... ... 3,59±0, 17 

·E Valina ......... .... ... .......... 0,67 ± 0,07 
~ .Vfet ionina ... 0, 75 ± 0,0~1 

0 lsoleuc ina ........ ... ............ 0,65 ± 0,04 
:g Leucina.... ...... .................... 0,84 ± 0,0'1 

'" o Fenila la nina .. .... ......... ...... . 
e:: 
§ 
< 

Lisina ...... .. .. .. .... ...... .. 
His tidina ........ .... ........... .. . 
T r iptófano .. ....... ... .......... .. 
Argin ina ....... ..... , .. ... ........ . 

T a ur ina ............ ........ ... .. .. . 
.g Ac. aspán ico .......... .. . . 
g Serina .. 
e:: G lu tam ina . ......... ..... .. 
E Citrulina ... 
~ Ac. a1ninobutirico ........ .. . .. 
g Cisteína ..... 
,.,, Cistation i na .... ........... ..... . . 
o 
-o Tirosina .. .......... ........ .... ... . ·o 
, rj 

o 
.5 
E 
-< 

Ornitina . ........ ...... ...... ... ... . 
E1a11olamina ........... ...... .. .. . 
1-met ilh ist iclina ... .. 
3-metilh ísti dina ...... .. ........ . 

0,74 ± 0,02 
0,77 ± 0,03 
0,32 ± 0,03 
0,11 ± 0,01 
1,22 ± 0,08 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

2-1 horas 
diálisis 

(3 ." recam. ) 

0,23 ± 0.08 
1,02 ± 0,48 
1,06 ± 0,.'>7 
1,93 ± 1,00 
1,1 2 ± 0,60 
0,31 ± 0,1 0 
0,23 ± 0,09 
0,25 ± 0,09 
0,32 ± 0,13 
0,27 ± O,lO 
0,36 ± 0, 11 
0,22 ± 0,06 
0,03 ± 0,0 1 
0,46 ± 0,21 

0,08 ± 0,03 
0,02 ± 0,004 
0,16 ± 0,03 
0,39 ± 0,06 
0,03 ± 0,03 

0,009 ± O,OOl 
0,0 1 ± 0,02 
0,01 ± 0,008 
0,05 ± 0,008 
0,03 ± 0,01 

0,02 ± 0,005 
0,02 ± 0,006 

Son clásicos los tra bajos ele G iordano referidos a 

CA PD 19· 2o y los de An clerson 25, Nolph 26 y Lind hol m 2i 

re feren tes a IPD, que logran absorciones hasta el 29 % 

d e las neces idades en ergéticas. Los estudios sobre ab­

sorción de aminoácidos han surgido d el es tudio d e las 

pérd idas d e los mismos en los líquidos d e diá li sis pc­

ritonea l 2s 29_ De Satllo y cols. 30 observaron que tras 

ocho hmas de pe rmanencia del líquido de diál isis en 

el periwneo las concen tracion es d e am inoáciclos en este 

líquido eran s imila res a las p lasmáticas. A las m ismas 

conclus iones ll ega ro n Do mbros y cols . 31 De estos es­

tudios surgieron los inten tos de compensar es tas pér­

d idas, y as í Gjss ing 14, Jackson y cols . 15, Oreopu los 16, 

\Villiams 17 y Ore n 18 añadieron a m inoácidos a los dia ­

l izados. 

Con e l m é todo c inético ele la C APO o la IP D se pue­

de lograr la a bsorció n de ca ntidades importa n tes de 

glucosa y a minoácidos, com o acabarnos de ver , pero a 

cosia de utili zar líqu idos de alta osmola riclacl y aumen­

ta r e l número ele recambios para man tener los líqui­

dos sólo el tiem po de máxima absorción. ;\/o nos cabe 

la menor duela d e que e n estas condiciones la ultrafi l­

tración e hiperglucemias que se p rod uzcan ser~m 1m-
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Tabla VIII 

Aminoácidos absorbidos µgl kgl rlía. % absorbido/ administrarlo. Gruf10 l 

o 
" g 

~ '<:l 

"' ~ "' "' -~ ¡:: .E bÍJ 
¡:: -~ o o ] ,., 

" -é: .. .. 
f- ll., "" ü ',: 

Media 441 2.483 2.899 7.402 3.508 

% a bsorbido 
86 88 89 91 90 administrado 

portantes en muchos casos, creándose serios inconve­
nientes si la experiencia se prolonga. 

Nuestro método cinético, basado en la fornwción de 
un «lecho de absorc ión », puede evitar algunos de es­
lOS inconvenientes y puede permitir una nutrición más 
adecuada. 

En la insufic iencia rena l aguda se han propues to nu­
merosos tipos de dietas, incluidas fórmulas ele nutri­
ción parenteral con carnidacles elev::idas de energía y 
un comenido variab le de aminoácidos, s in que por el 
momenlO ex ista un patrón ideal de nutrición para esta 
situación. Nosotros, en n uestros animales con insufi­
ciencia rena l aguda, hemos uti l izado una mezcla de 
aminoácidos está ndar, porque nuestro o bjetivo no era 
tratar su insuficiencia renal aguda, sino ver la capaci ­
dad a bsorLiva de l peritoneo para los diversos amino­
;'icidos en es ta siwación y comprobar si se podía dia­
lizar y nutrir a la vez por vía peritoneal. 

El estudio ele los parámetros obtenidos en el gru ­
po I mues tra que los valores de g lucemia se marnie­
ncn en cifras acep tables en nu trición parenteral, sin 
que se eleven de forma llamativa las lasas ele g lucosa 
en el líquido perilOneal. Todo ello, unido a que el vo­
lumen de líquido pcriw neal no aumenta y, por lo lan ­
lO, no existe ul trafiltración, indica que la absorción de 
g lucosa se rea liza en carnidad sim ilar a la administra­
da. 

Las Lasas de urca , creatinina y potasio siguen en am­
bos grupos la evolución esperada por la provocación 
de la insuficiencia renal. Estos incrementos condicio­
nan la elevación de la osmolaridad plasmática. Debe­
mos señalar que la elevación de urea es menos mante­
nida en el g rupo I, hecho que se podía esperar por el 
freno que sobre el catabolismo proteico ejerce la nu ­
trición 1• 2· 33-35• 

La cantidad de g lucosa administrada a los an ima les 
del grupo I fue ele 11 ,3 g/ kg/ día, y la a bsorb ida, 9,3 

g/ kg/ día (84 % de lo adm inistrado), carnidad muy ele­
vada, suficiente para cubrir las necesidades calóricas 
en cua lquier situación de es trés, como la insuficiencia 
renal que nos ocupa 6·8 32. Los a nimales cid grupo 11 
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absorb ieron 3,8 g/ kg/ día, que representa el 91 % de lo 
adminis trado. 

Parecidas consideraciones podemos realizar con el 
nitrógeno adminis trado, que supera los 0,3 g/ kg/ día 
en forma de L-aminoácidos. La cantidad ele ni trógeno 
absorbido fue 389 rng/ kg/ día, equivalente a 2.435 
mg/ kg/ d ía ele aminoácidos. 

Los aminoácidos administrados en el líquido peri­
LOncal descendieron en todas las determinaciones des­
pués de ocho hora s de permanencia en el peritoneo, 
pese a q ue se perfundió constantemen te la solució n h i­
perconcentrada. Esto hace suponer, de igua l forma q ue 
en el caso de la g lucosa, que la absorción fue óptima. 

Respecto a los am inoácidos plasmá ticos resul ta com­
p lejo ana lizar su comportarnienLO a lo largo de la ex­
periencia, puesto que existe una conste lación de fac­
tores que intervienen en el metabolismo proteico, 
corno son la insuficiencia rena l, la destrucción tisu lar, 
el estrés; además se están adm inistrando ami noácidos 
y existen pérdidas de aminoác idos en los dia lizados. 
S in embargo, podemos decir q ue unos aminoácidos si­
guieron un patrón sim ilar al obtenido en nu trició n pa­
rcrneral: aurnen tan la prol inalisina 36, ácido g lutám i­
co, a lanina 37; fen ilalanina está estable, e l triptófano 
desciende 38, seri na aumenta 1s, glutarn ina aumenta, ci­
Lrul ina disrninuye 36, alfaaminobúrico y ciste ína no 
cambian %, etano lam ina no cambia. En segundo lugar, 
otros am inoácidos s iguen el patrón típico de la insu­
ficiencia renal: treonina dism inuyc 2·39, valina, isoleu­
cina y leuci na dism inuyen 3·39, metionina no cambia, 
g licina aurnema 18· 39, ácido aspánico y argini na au ­
mernan 2, 39, Lirosina disrn inuye 39, orni tina a un1enta 4º, 
l y 3 met illiistidina aumernan 39, arginina aumen­
w 39·40. Fina lmente, exis te o tro tercer grupo ele amino­
ácidos que no se ajustan a las variacion<'s de la nu tri­
ción parenteral ni ele la d iá lisis: hist id ina, que tiene 
un incremento inicia l; taurina, que se mantiene esta­
ble, y cis tationina, que a umenta. 

Para final izar debernos decir que la eficacia de la diá­
lisis, medida por la e limi nación de urea, crea tinina y 
potasio, es sim ilar en ambos grupos, lo que confirma, 



al menos a ni vel experimental, que nuestro modelo de 
nutrición y diálisis es eficaz. 

En resumen, que el peritoneo puede y debe ser teni­
do en cuen ta a la hora de considerar nuevas vías para 
la nutr ición y que és ta puede real izarse a l mismo tiem­
po que la diá li sis peritoneal, utilizando el m ismo lí­
quido. 
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Resumen 

El estado nutri cional en los pacientes con enferme· 
dades pulmonares y sometidos a ven ti lación mecánica 
(VM) es un parámetro fundamental para asegurar su 
correcta evo lución, as í como facilita r la retirada de la 
VM. Prese111 amos un proLOcolo de nutrición entera] 
(NE) para es te t ipo de pacientes . 

Se indica NE en nues tra u nidad a todos los pacien­
tes sometidos a VM en los que no existe ning una con ­
traindicación para la misma, como son : síndrome dia­
rreico, íleo paralí tico, intervenció n del aparato diges­
tivo, sangrados digestivos, pancrea1itis, etc. 

La NE se administra media nte una sonda nasogás­
trica tipo Salem de dos vías ele 18 ch de calibre y 120 
cm ele longitud. La introducción de la misma se efec­
túa de forma es ta ndarizada, con especia l cu idado de su 
correcta situación. 

Administramos dietas completas, cuya suspensión 
contiene por cada 100 ce los s iguientes componemes: 
100 kca l, 4 g nitrógeno, 4 g lí p idos, 125 g H. ca rbo no, 
25 mg sodio , 150 mg potas io, as í como el resto ele elec­
tró litos, oligoelementos y vitaminas. 

H abitualmente se inicia la dieta con 500 kcal día, se 
a umenta de forma progresiva hasta alcanza r las 2.000 

kcal día , que pueden incrementa rse dependiendo del 
cálcu lo del ba la nce energéLico. 

La administración ele la dieta se efectúa siempre me­
diante bomba volumétrica ele forma contin11a dura me 
d ieciséis horas. Asimismo se administran cada tres ho­
ras a lca linos y peristaltógenos. En los pacientes diabé­
ticos con pauta móvil ele insu lina se administran su­
plementos ca lór icos en el interva lo que no reciban 
dieta. 

En pacientes cardiópatas, hepa tópatas con insufi­
ciencia renal , etc., se admin istran dietas especiales. 
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La complicación fundamental observada ha sido el 
síndrome diarreico, que suele ser de causa p lurifac10-
r ia !: antibioticoterapia, coli tis , clHicit n uiriciona l, etc. 
En estos ca sos se ind ica reposo intestinal durante ve in­
ticuatro horas; pos ter io rmente se inicia de nuevo co n 
agua de a rroz y preparados de muy bajo residuo. 

En resumen , el mantenimien to ele una buena NE es 
decis ivo para logra r un correcto estado nu iricional, s in 
los riesgos que la nutrición pare111era l conlleva. 

Abstract 

Th e nutritional condít ion of patients with lung di­
seases submitted to mechan ical ventila/ion is a basic 
para.meter in ensuring their correct evolution and in 
facilitaling the withdra.wal of the machanical vent ila­
tion. We submit an entera / nutrition dossier for this 
type of patient. 

In our un it, entera! nutrition is indicated for ali pa­
tients under machanical ventilation where there is no 
counter-indication present ( e. g. diarrheic syndrome, 
paralytic ileum, digestive tra.ct intervention, digestive 
bleeding, pancreat it is, etc.). 

Entera! nu trition is administered wilh a nasogastric 
probe of the Salem type, two-way 18 ch calibre, and 
120 cm long, introduced in standardised form, parti­
cular care being taken to loca/e it properly. 

Complete diets were administered, each 100 ce of su­
sfJ ension containing the follo wing com fJonents: 100 
hcal, 4 g of nitrogen, 4 g of lipids, 125 g carbon H, 25 
mg of sodium, 150 mg of potassium, and the rem ain­
ing electrolytes, oligoelem enls and vitamins. 

Normal/y, the diet is begun al 500 hcal#day, which 
is raised progressively u ntil reaching 2000 hcal! day: 
this can be increased according to the calculation of 
the en erg}' balance. 



The diet is always· administered using a volu metric 
pump, contimwusly jor sixteen hours. Similar/y, al­
kalines and peristaltogens are administered every three 
hours. In diabetic patients with a mobile insulin rale, 
calorie su pplements are adm inistered during the fJ e­
riod when they are not on the diet. 

Special diets are given to cardiopathic fJat ients, 1 hose 
with kidney f ailure, etc. 

The basic complication notecl was the diarrheic syn­
drome, which is normal/y due to a variety of facto rs 
- antibiot ic therapy, colitis, nutrilional deficiency, etc. 
In thcse cases, intestinal rest far twenty-four hours is 
indicated, theu the rice water is resumed, along with 
very low-residue preparations. 

In sum, thc maintenance of good N R E is decisive in 
ensuring a correct nutritional ccmdiúon, without the 
risks that go hand-in-hand with parenteral nutrition. 

Protocolo de nutrición entcral 

El estado 11utricion ;:i l en los pacientes con enferme­
dades pulmonares g raves, que requieren ven ti lación 
mecánica (VM), es un parámetro fund;:im en t.a l p;i ra 
asegurar su correcta evolución, as í como fac ilit ar la re­
tirnda de la Vi\I. Habiwalmenre la alirnernació11 J e es­

tos pacientes se efectúa por vía entera !. 
Presen tamos el protocolo de nutrición entera ) (NE) 

de nuestra unidad, cuyos objetivos son: 
Proporcionar un medio de admini stra r a limentación 

entérica a aquel los pacientes con rnidos intestina les ac­
ti vos, que no pueden inger ir por vía ora l u11;i a limen­
tación adecuada a causa de la intubación endotraqueal, 
siempre q ue no exista u na contraindicación para ello, 
como son: 

Contramdicaciones 

Ilco paralítico. 
S índrome diarreico. 
Intervención sobre el aparato d igestivo. 
Sangrado diges tivo. 
Pancreatitis. 
Fístulas traqueoesofág icas, etc. 

Requerimientos nutricionales a partir de los cuales 
calcularemos la dieta a administrar 

Requerimien to hídrico. 
Req uerim ien tos energético. 
Requerimiento proteico. 
Requerimiento electro ) ítico. 
Requerimiento vit.amínico. 
Requerimi ento ele ol igoelementos. 

Protocolo de nutrición em eral en la U nidad 
de Vigilancia In tens iva Respiratoria del 

H ospita l Clín ico y Provincial de Barcelona 

R equerimiento hídrico 

Se calcula a parti r de la sup erficie corporal, con el 
peso aproximado y ta lla del paciente, que se ajusta se­
gún el balance híclrico diario. 

R eq uerimiento energético 

A pJrtir el e fórmu lJs establecidas, el req uerimien to 
basal energé tico (RRE) calculado de un paciente adul­
to es aproxi mada mente ele 2.000 kca l/ día . 

Dicho aporte puede incrementarse según el estado 
de l pacien te . 

Incrementaremos el 13 % del RBE por cada 1 grado 
C superior a 37 grados de tempcra1ur;i . 

Incrementaremos el 50-60 % del RBE por infección 
documcmad;i. 

Incremen taremos el l 0-30 % del RRE por herida se­
gún extensión. 

R equerimiento proteico 

El requerimien to proteico se calcula en 1,5 g/ k/ día 
en los paciente sometidos a moderado estrés. 

En los preparados comercia les se ind ica e l conteni­
do en gramos de nitrógeno. 

6,25 g de proteínas = l g N . 

R equerimiento electrolítico 

Na, K, Cl. 

R equerimiento vitamínico 

Vitami na A, vita m ina D, vitamina C. 

R eq uerimiento de oligoelementos 

Zn, Cu, Se, M11. 

Material a utilizar para la administración de NE 

Dispondremos del sig uiente ma terial: 
- Guantes desechables. 
- Sonda tipo S;:i lem de 18 ch de calibre y 120 cm 

de longit ud, que permite la en trada de aire por el si s­
tema de doble luz, para evita t les iones por aspiración 
en la mucosa gástrica. 

Vasel ina. 
Gasas. 
Jeringa de a limentación. 
Equi po ele a limen tación entera !. 
Preparado nutricional. 
Bomba volumétr ica. 

183 



Guillamet Lloveras y Gemma Barrios Pons 

Por sonda nasogás trica se pueden adminisu·ar t0do 
tipo ele dietas; por sonda duodenal o de yeyunost0mía, 
sólo los hidrolizados de proteínas (peptídicas) y las ele­
mentales, siempre teniendo en cuenta q ue se debe dar 
l kcal/ cc y no sobrepasar 2 kcal/cc. 

El primer día q ue se inicia la NE se administran 
muy lentamente y con poco volumen SOO ce duran te 
d ieciséis horas. Si el paciente no tiene signos de in to­
lerancia, como retención gástrica o diarreas, en el 
transcurso ele las ocho horas siguien tes se incrementa· 
rá el ritmo de in fus ión gradua lmente hasta alcanzar el 
volumen y las calorías deseadas. 

Primer d ía: SOO ce. 
Segundo día: 1.000 ce. 
Tercer día: 1.500 ce. 
Cuarto d ía: 2.000 ce. 
Q uinto d ía: 2.500 ce. 

Utilizaremos d ietas completas o normalizadas en for­
ma de preparados comerciales q ue se adap ten a las ne­
cesidades del pacien te, a temperatura a mbien te, me­
diante frascos con equ ipos adaptables. 

Contenido nutricional por cada 100 ce de las 
suspensiones a utilizar 

100 kcal. 
4 g de proteínas. 
4 g de lípidos . 
11 ,8 g de hidratos ele carbono. 
Minerales. 
Vitaminas. 
O ligoelementos. 

Preparación de la dieta 

En caso de dietas especia les u til izaremos sobres di­
luidos con agua hervida o ag ua de ar roz, según nece­
sidades, prev ia d isolución con batidora. 

La preparación se rea lizará de forma asépt ica con 
mascaril la, previo lavado de manos, util izando bolsas 
para ali mentación entera!. 

En ambos s is temas utilizaremos bomba a débito con­
tinuo, fundamenta lmente cuando se recurre a d ietas 
elementales, debido a la a lta osmolaridad. 

Administración de la dieta 

Una vez colocada la sonda nasogástrica , de forma es­
tandarizada, comprobamos su correcta s ituación en el 
estómago, inyectan do una embolada de aire con la je­
ringa de a limentación y auscultando con el fonendos­
copio en la zona de l epigastrio . La fijaremos con se­
guridad en la nariz con esparadrapo hipoalérgico; esta 
fijación la cam biaremos cada ocho horas, rnovilizá n-
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<lo la y limpiando las fosas nasales con suero fisio lógi­
co y vaseli na, procurando que la sonda no es té siem­
pre sobre el mismo punto de apoyo. 

Precauciones durante la administración de la dieta 

Se man tendrá la cabecera de la cama incorporada 
por lo menos 30 grados, para evitar el reflujo de la 
dieta. 

En el caso de los pacientes no sometidos a VM se 
mantendrá el balón del tubo endotraqueal o de la cá­
nu la de trac¡ueos tomía hinchado durante la adm inis­
tración ele la dieta y hasta dos horas después de fina­
lizada d icha administración . 

Dacio el riesgo fundamental ele broncoaspiración, re­
comendamos no iniciar la AE el día q ue se va a pro­
ceder a la in tubación o extubación del paciente. 

La aspiración del contenido gástrico se efectuará an­
tes ele la administración de la dicta, y durante la mis­
ma, cada tres horas, si la cantidad aspirada es la mitad 
o más de la administrada, se parará la d ieta, y poste· 
riormente se reanudará a menos velocidad ele infusió n, 
reduciendo el volumen. 

Administración de peristaltógenos cada tres horas, 
después de la aspiración del contenido gástrico, ya que 
los enfermos sometidos a VM tienen tendencia a la d is­
min ución ele la motil idad intestina l a consecuencia ele 
la adm inis tración ele relajantes musculares, sedantes y 
la (a l ta de movimientos acti vos. 

Admin istración de antiácidos cada tres horas, simul­
tá neamente co n los pcristaltógcnos, como medida para 
p reven ir el sangrado gástrico por es trés. 

En todos los pacientes con AE se controlan cada seis 
horas los niveles de g lucosa . En los pacientes d iabéti­
cos con pauta móvi l de insulina se adm inis tran suple­
mentos calóricos en el intervalo que no reciben dieta. 

Administración discontinua en forma de bolus 

Si no disponemos de bomba volumétrica se puede 
administrar con jeringa para alimentación, distribu­
yendo la cantidad total en tomas q uc aclrninistrarernos 
cada tres horas muy lentamente. Aspiraremos an tes el 
contenido gástrico y administraremos perista ltógenos; 
una vez fi nalizada la torna, administració n de antiáci­
dos. i\il ientras no se utiliza la sonda para AE se man­
tendrá limpia , inyectando 30 ce ele ag ua y tapándola . 

Dietas especiales 

Se puede establecer un tratamiento específico de pa· 
to logías que acompaña n a enfermos sometidos a VM, 
au nque no sean pa tologías de base, como son : 



Fracaso renal. 

Hepatopatías. 
Diarreas, etc. 

Cardiopatías: Hiposódicas. 

Insufic iencia renal: Hiposódicas, hipopotreicas. 
Diarreas: Bajo residuo. 
Desnutrición: Hiperproteica. 

ComplicacionPS y tratamiento 

La compli cación fundamenta l observada es el sín­
drome diarreico, que puede ser plurifactorial. 

Causas más frecuentes: 
Administración rápida. 

- Colocación sonda nasogástrica en duodeno. 
- A11tibioticoterapia prolongada, que destruye la 

flora int es tinal y también produce colitis pseudomern­
branosa. 

- Adm inistración excesiva de peristaltógenos y la-
xantes. 

- Complicaciones medicamentosas (teofilina ). 
- Carencia ele algunos oligoelementos (Zn). 
En es te caso se indica reposo inLestinal (dieta famis) 

durante veinLicuatro horas y posteriormente se inicia 
t111cva nwnt.c con agua dr arroz, r l primrr día, y si lo 
tolera se inicia de nuevo la dieta con preparados de 
bajo res iduo. 

Otra complicación es la distens ión abdominal: la 
ali.mentación excesiva puede p rO\·ocar una distensión 
que en raros casos puede provocar una rotura gástrica; 

se controla con la aparición del contenido gástrico 

Prot0colo de nutrición entera ! en la Unidad 
de Vigilancia In tensiva Respiratoria del 

Hospital C línico y Provincial de Barcelona 

cada tres horas y observando si hay un aumen to del pe­

rímetro abdominal. De producirse, se procederá al va­
ciado gástrico y supresión de la d ieta. 

Conclusiones 

El mantenimiento de una buena NE es decisivo para 
lograr un correcto estado nutricional sin los riesgos 
que conl leva la alimentación parenteral. a la par que 

es imprescindible para conseguir la retirada de la VM, 
y mu y especialmeme en los enfermos respira torios. 
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Resumen 

Debido a la extrema importancia de una correcta ad­

minis tració n de la mayoría de las infusio nes intra ve­
nosas, y en especial de las de larga duración, como la 
n u tr ición parentetal, cu ya irregularidad en el ritmo de 
la infus ió n puede ser la causa de importantes compli­

caciones me1aból icas, hemos realizado tm es1 udio so­
bre instrumenLOs e lectrónicos para in fus ión que nos 
permiten un absoluto control del volumen y ritmo de 
la perfusión. Creemos que es un tema novedoso y en 
constante evol ución . 

Abstract 

Becau.se of lhe extreme im/Jorlance of the corree/ ad­
minislra.tion of lhe majority of inlraven.ous infusions, 

especial/y over a long lerm, such as in fJarenleral nu­
lrition, w here inegularily in !he rale of infusion may 

be the cause of majar nu tabolic comjJ/ications, we 
have completed a sludy of electronic infusion instru­

ments which fJrovide complete control of perfusion vo­

lume rmd rate. We consider litis lo be a uew subjecl, 
constantly in evolution. 

lntrnducción 

Centenares cte agem es se adm inistran en forma ru­
ti11c1 ria por vía intravenosa, y e l proceso a través del 
cual es1a terapia tiene lugar debería ser de l máximo in­

terés p:ua iodos los miembros del equ ipo de asistencia 
médica . 

La irregular idad en e l ri tmo de infusión puede ser 
cau sa de importantes complicaciones metabólicas. 

Correspondencia: Sna. i\ll. T. HenríqucL. 
Supcn·isora Cuici.ldos Intensivos (µl ;rn1a 9.ª). 
Hospita l Genera l La PaL 
Mad rid 
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Los úti les de cierre y control que incluyen los equ i­
pos de in fusión estánda r (lla \ eS de d iferentes tipos : rue­
das, pinzas metá licas ... ) son totalmente inadecuados 

pa ra ga ran1 izar la regula ridad en la admi nistración de 
la N P y de infusiones que exijan u n control ex haus­
tivo. 

Otros disposit ivos, corno los equipos de contro l de 

flujo (IV) (Dia l-a-flow . .. ), d isdfaclos pata proporcio­
na r velocidades constallles ele in fusión , son mucho más 
s<:guros que los an teriores, aunque sufren camb ios en 
la adm in istración de so luciones de larga duración, con 
lo que exige el comprobar el flujo con tando las gotas 

con frecuencia. 
Debido a la variedad ele problemas asociados con la 

administració n ele Umnacos, fluidos y p rod uctos nu-
1ricionales existe una necesidad muy clara de 1111 con­
tro l den rón ico de la in fusi/m , particularmente en el 

:trea d<· la p reci si{m y de la iden tificación de problemas. 
La documentación existente sobre la necesidad de 

instruru en ros elecnónicos de infusión es muy nume­
rosa. 

A cont inuación harrmos referenc ia a dos categorías 
de instrumentos: comrnladores y bombas (tabla 1). 

1. Controladores 

l . l . Cu11/roladores de infusión 

Son instrumenLOs q ue con trola n e l ritmo de u na in­
fusión al imentada por la gravedad, m idiendo o con -
1a11do las gotas elenrúnicarneme. L os con1roladores 
(por ejemplo, lvac 230/ 231®) son capaces de ajustar el 

Controladores 

Bombas 

Tabla 1 

Infusión. 

\' o] u métricos de i11f 11sión . 

In fus ión. 
Infusión vol umi:tric;i. 
Infusión volumétrica con límite de pre­
sión variab le. 



ritmo de flujo (dentro de los límite, de la gravedad) de 
manera que las influencias externas sean cornpensad;is 

o detectadas como un problema. 

Es necesario resaltar que no a r'íade presión para ad­
ministrar con fuerza e l fluido, por lo que no son útiles 

cuando se hace necesaria mayor presión que la dispo­
nible por medio de la gravedad; por ejemplo, infusio­

nes aner iales o diálisis peritoneal. 
En general, se consideran los comroladores como e l 

instrumento ele e lección p;ira el 80-85 % de las solucio­

nes que requieren un control cuidadoso. 

1. 2. Controladores volwnélricos 

En 1981, IVAC introduce el primer controlador vo­
lumétr ico que permitió que el flujo se fijara en ténni­

nos volumétricos (ml/h en lugar de gotas por minu-
10), utilizando también a lgori1rnos dr microprocrsador 
y códigos de fluidos programados por el usuario para 

mejorar la precis ión . 
El 1é-rrnino «volumt·trico» se rrficrc al modo en que 

se programa e l flujo en un instrumento de infus ión y 

no al 1ipo de mecanismo de cornrol con que actúa . 

2. Bombas 

2. 1. Bombas de inf usiúll 

Oisetiacl:is para con tar golas. son consideradas obso­

le1as, aunque Loclada se siguen utili1.ando. Fueron di­

setiaelos hace quince aí'\os, cua ndo no se conocía la ne­
cesidad ele limitar la presión máxima de trabajo ele las 

bombas. 
P ueden presen1arse durante su func io11arnien10 in­

filtraciones y oclusio nes parciales que pasan inadver­
tidas, y resulta difícil calcular si está n administra ndo 

un vo lumen específico, pues muchos factores pueden 

afretar al 1amaño ele las gotas. 

2.2. Bombas de inf usiún volumétrica 

Oiseriada s para administrar con precisión un volu­
men conocido ele so lució n por unidad ele tiempo, su 

flujo se calibra en m l/h y no en gotas/ min. 

L a mayoría de es ta s bombas funcionan sólo con los 
sitemas suministrados por el fabricante. Especialmen­

te pensada para pacientes críticos. 
La Asoc iación de Prog reso ele fnstrumemación :V[é­

dica (AAi\lI ) ha propuesto un estándar industrial para 
ayudar a los el ientes a seleccionar la bomba q11e se 

cid a ple mejor a sus necesidades el í n icas. 

Los lím ites de presión de 1rabajo de la rnaymía de 
los mode los existem es son estab lecidos por el fabrica n­

te y pueden variar hasta un máximo ele l.290 rnmHg . 

Bombas y controladores ele infusión 

Si las re,Lriciones a l flujo provocan una elevación 

tan alia corno é,ta en las presiones de infusión pueden 
provocar problemas cl ínicos graves, por lo que es im­

ponantísimo el control apropiado ele la infu;, ión. 

La verdadera n ecesidad de utilización de u na bomba 
puede estar entre 1-5 o¡, de todas las infusiones con1ro­

ladas, sobre iodo en unicbdes de prernawros de alto 
riesgo, adrnin is1rac ión de soluciones de hiperalirnen­

tación, infusiones con flujos muy altos o bajos, infu­
siones arteria les o emulsiones in1ravenosas grasas. 

2.3. Bombas de i11jusión volumétrica con límite de 
presión variable 

Son los más modernos in strumen ws , ·olurnétricos de 

infusión, y se idearon para adm inistrar fluidos con se­
g uridad a l paciente que presemaba condiciones de re­

sistenc ia elevada al flujo. Esta capacidad de superar las 

resistencias es su principa l inconven iem c si la resisten­
cia es debida a una infiltración en progreso. El fluido 

es forzado directamente dentro de los tejidos, donde el 
clatio químico p uede ser extensivo. 

La s primeras bombcis no tenía n lím ites eficaces de 
pres ión por estar fabricadas para los casos en que se 

neces i1 ase u na pres ión con riesgo de infiltración mín i-
1110, pern al co111e1rt<11 a uLil i1.ar, e en das p erifér icas y 

co n fluidos potencialmem e necrót icos se h izo necesa­

rio el que la p resión fuese controlada. 
Se es tablecieron en principio lím ites arb itrarios ele 

25 psi ( l.290 mm l-lg) y I u ego se bajaron a l O PSI (520 
mml-lg). 

Lis infiltraciones ocurren co n infusiones por grave­

dad, por lo que pueden da rse cuando la fuerza ele in ­
fusión no es mayor de 70 mml-fg, con la bmella colo­

cada a 90 cm ele a ltura . lln límiLe ele presión ele 500 
mrnl-[g en una bomba equi ,·ale a u n recipiente colo­

cado a 750 cm por encima del paciente. 
Esias bombas tienen la ven1aja de poder disponer ele 

la pres ió n nectsar ia para cada caso clín ico. 

El límite ele presión se fija basándose en las sigu ien­
tes consideraciones cl ínicas 1: 

a) El potencial necrosante del fluido a infundir. 
b) Riesgo de infiltración y consen ·ació n de accesos 

l'CnOSOS. 

e) Nivel de act ividad del paciente. 

el ) Resistencias en la línea ocas ionadas por solu cio­

nes viscosas, presencia ele filtro en línea, ca1éter cali­
bre pequeiio o presión sanguínea elevada. 

Así, a una de estas bombas podemos aumentarle e l 
límite de presión para infundir una solución ele hiper­

alimentac ión muy ,·iscosa y después bajarlo cuando in­
fundamos una solución rutinaria . 

Las soluc io n es flu yen de un á rea ele presión más ele­

vada a otra mús baja. Generalmen te la presió n veno sa 
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A. H enríquez Martínez y cols. 

T ab la II 

mmHg ....... ..... .. . 1,0 1,36 0,01934 

cm H20 ..... ..... .. . 0,735 1,0 0,0142 

Psi .... ........ .... .. ... . 51,7 70,32 1,0 

fisio lógica se encuentra en torno a 10 mmHg; en las 
arterias es tá entre 150 y 250 m m Hg. Esto nos hace com ­
prender la utilidad y las limi taciones del controlado r, 
de la bomba de in fus ión vo lum étrica y de la de pre­
sión variable. 

Es im porta nte tener en cuenta los factores de con ­
vers ió n usados para traducir la lectura de ·p resión de 
una escala a otra (tabla II ). 

La m ás fácil de recordar es «JO.O PSI, eq ui valente a 
700 cm de H 20-500 mmHg ». 

Un instrumento de p resión debería disparar la a lar­
m a a l p rimer nivel de a urnem o de p res ión, in terrum ­
p iéndose e l fluj o detectado m ientras se soluciona el 
p roblema . 

3. ¿Bombas o controladores? 

Para determinar la necesidad de u tilizar 1111 cont ro-
lador o u na bomba debemos considerar 2: 

a) P resión. 
b) Ex travasación. 

c) Precisió n. 
el) Adm inistración (fl u jo). 

a) Presión 

a. l. Si la vía es arteria l es necesaria u na presión po­
si tiva para vencer la p res ió n fisio lógica arter ial 
(150-250 rn rnH g), por lo que se u tiliza una bomba. 

a.2. Si la vía es central , contro lador para soluciones 
ru tinar ias. Bomba en caso de PVC al ta o a nte presen­
cia de obstáculos corno fi ltros o ca téteres colocados. 

a.3. Si la vía es periférica no es aconsejable la uti l i-

zació n de bombas. 

b) Extravasación 

C uando se util izan vías periféricas ex iste riesgo de 
extravasac ión; con los contro ladores lo detectamos a n­
tes de que se convierta en a lgo serio; con las bombas 
a umenta el riesgo de extravasación , p ues es tán d iseña­
das para superar resistencias. 

Factores de riesgo de extravasación: 
b. l. Cond ición de la ex tremidad. La prevención de 

flebi tis y extravasación mantiene y conserva el acceso 
venoso existen te, reduciendo las pérd idas de vía. No de­
bernos o lvidar el tiempo que e l paciente tendrá que es-
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tar sorne licio a terapia intravenosa y la accesibi lidad de 
las venas. 

b.2. Tipos de medicación o solución. Medicamentos 
q ue prnduzcan necrosis y las cantidades exnavasadas 
que por su gran volumen dañen tejidos. 

b .3. Edad del paciente. Hay grupos q ue por la edad 

son más propensos: en geriatría , por la [ragilidad de 
sus venas, y en ped iatría, por el uso frecuen te de venas 
epicranea les y su movilidad. En ambos grupos se uti­

lizan contro ladores. 
b.4. Relación número de pacien tes por enfer mera. 

En cu idados intensivos donde la vig ilancia es posib le 
por el bajo número de pacien tes por enfermera , bom­
ba; en áreas de cuidados genera les, controladores. 

b .5. Personal responsable. Para la identi ficación de 
riesgos potenciales para el pacien te e implantación de 
u n programa de infusión más seguro e inocuo. 

c) Precisión: Exactitud del volumen total 

L a consistencia en el flujo se refiere a la neces idad 
de que se sum inistre el flu ido con fl ujo constan te y 
continuo para man tener u n nivel específico del fá rm a ­

co en la sang re del paciente. Son los fárm acos cuya do­
sis ha de ir cambiando segú n la resp uesta del paciente, 
como n ibroprusiato, Dope ... Se administran normal­
mente en gotas/ mn , vaciándolo hasta obtener la res­
p uesta deseada. 

Con este tipo de fármacos el problem a no es la can­

tidad tota l a infu ndir en un período de l iempo, como 
ocurre con una nutrición paren teral, sino obtener los 
resul tados deseados. 

En el caso de requerirse p recisión vo lumétrica es ne­
cesario que infundamos la cantidad p rescrita en u n de­
terminado tiempo. 

Los neonatos, grandes q uemados y pacien tes con fa­
llo rena l o card íaco congestivo requieren precisión vo­
lumétr ica para mantener u n balance fluido delicado; 
no tener en cuenta esto nos traería serias complicacio­
nes. 

Las soluciones de hip eral irnen tació n se regula n de 
form a parecida, siendo fu ndamental el vo lumen admi­
n is trado en determinado período de tiempo. 

el) Administración 

En neonatos puede que haya que rn icrodosificar; por 
el contrario, en quemados necesitamos flujos a ltos. 

4. Controladores y bombas de uso habitual 

El mercado ofrece dist intos aparatos con diferen tes 
pres tacio nes. Seguidamente comentaremos los de ma­
yor u so y u ti lidad. 



4.1. Bomba Ho lter (fig. l ) 

Es una «bomba de infusión», una de las primeras 
('TJ aparecer, utilizada para infundir un volumen me­
dido y exacto de líquido o de nutrición parcnteral 4 • 

Permite pres iones constantes en infusiones venosas 
de volumen pequeño. No está equipada con sis temas 
de a larma para detectar cambios en la velocidad del flu­
jo, presencia de aire en gotero o en vías intravenosas, 
s iendo necesario utilizar un filtro terminal para evitar 
la entrada de aire en el sistema rn caso de que la bo­
tella (IV) se vacíe. 

4.2. Bomba Me Gaw lmed (fig. 2)' 

Es una bomba cuya finalidad es entregar un volu­
men fijo en un determinado período de 1iempo, a nna 
velocidad específica y con la seguridad de alarma al 
completar la infusión. 

·INTERIOR BOMBA 

Fig. l. 

Bombas y controladores de infusión 

4.3. Controladores 

f vac 2301231® 5 (fig. 3). Funciona con flujo gravita­
cional sin bombeo. Diseríada para regu lar ele forma au­
tomática el régimen de goteo de infusiones intraveno­
sas cua ndo la fuerza ele g ravedad sea suficiente, inde­
pendie11temente de la temperatura, tubo in travenoso, 
presión venosa y viscosidad de la solución. 

Selector de flujo entre l/69 gotas/ min. Alarma vi­
sual y sonora, con paro automático de flujo'en caso de 
que el recipiente se vacíe o el flujo prefijado no pueda 
ser mantenido. 

Indicadores ele estado de flujo que avisan cuando se 
produn:'n infiltraciones, oclusiones de fil tros o reci­
pientes colocados a altura inadecuada. 

Precisión ± 2 % del régimen de goteo seleccionado. 
Respuesta a los cambios de flujo inmediata. Se uti­

lizan sistemas intravenosos estándar macro o microgo­
teo. En pacientes con FFG monitorizado pueden apa-

CUBIERTA PLASTJCA OEL ROTOR 
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DESDE LA BOTELLA 

•= Operar O 
e c:::::::]Abierta 

: '''"1 · 11 
.Pura• Cerrada 111·. 

Fig. 2. 

recer en el trazado e lectrocard iográ fi co espigas que 
p ueden hacernos pensar en contracc iones ventricula­

res prematuras, com p lejos QRS ad iciona les u ondas P 
o T i rregu lares . Para determinar s i es ta s anorma lida­
des e lectrocardiográ(icas son debidas a patología en el 
paciente o a in terferencias p rovocadas p or el cornrola­

dor, no hay más que desconfctar el aparato pulsando 

el interruptor. 

4.4. Bombas volumétricas 

Todas incluyen las características tipo, utilizando 
a larmas que actúan óptica y acústicamente. Modelos: 

lvac 580® (fig. 4). Selección de fluj o entre 1-500 
ml/ h. Pequeño tamaño y ligera. Sin p ie de sujeción . 
Fácil manejo. 

lnfu.somat-Secura® (fig. 5). Flujo p rogramable entre 
1-600 ml/h . Precisión ± 5 %. Dos a larmas: una cuan­
do la causa se loca liza antes de la bomba y otra cua n­
do se encu entra después. 
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Fig. 3. 

Bomba volumétrica Abbott Oxúnxetrix® (fig. 6). Re­
ducción de fa lsas alarmas, puesto que el casete acumu­
la hasta 2,5 cm3 de a ire, por lo que no es necesaria la 
a larma «aire en I ínea »; si a lgu na burbuja pasara, se ac­
ti va la a larma de fl ujo y la bomba se coloca en situa­
ció n <le flujo de mínimo man tenim iento. 

Bomba Provider 2.000 y 4.000® (fig . 7). La principal 
caraCLerística es su peque110 tamaño, por lo que es tá es­
pecia lmente indicada para uso ambu la torio . Por su 
uti lización portátil y sencillo manejo ocasiona m íni­

mas res tri cciones en e l estilo de vida del paciente. 
Con cada carga completa asegu ra la in fus ió n ele 

2.000 ce, beneficiándose el pacien te de la gran autono­
mía del sistema. El flu jo puede fi ja rse entre 0,2 cc/h-83 

cc/ h (modelo P rovider 2.000®) y 0,4 cc/ h-200 cc/ h (mo­
de lo Provider 4.000®). 

Puede realizar cualquier terapia parerneral, incluso 
quimio terapia continua, a n tib ióticos i. v., quelan tcs 
del hierro, n utr ición parenteral tota l, terap ia de h id ra­
tación, ent -ra l pecli:m ica ... 



Fi .~ - ·/. 

F,g. 5. 

4.5. Bombas volumétricas con límite de presión 
variable 

Ivac 560® (fig. 8). Capaz de medir pres ión venosa 
centra l y fijar límiLes de presión variable. 

5. Criterios para elección de bombas 

Un a va loració n multidisciplinar debe f' fectua rse a la 

hora de elegir la bomba para NP óptima, ya c¡ue las 
prestaciones de cada bomba en particular deben enea-

Fig. 6. 

Fig. 7. 

Bombas y controladores de infusión 

~ OXIME.TRJX' 
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...... 
LOAD 
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A. Henríquez Marlínez y cols. 

1 

Fig . 8. 

,, r, ,-, ,_, ,_, ,_, 

Tabla III 

e ompl icación Sin equipo 

Flebitis .. .... .. ...... ... .... .... ....... .... .. 19% 

Infiltración ....... 15, l % 

Dolor, venas delicadas ......... 6,5% 

Escasez de si tio para acceso . 1,6% 

Núm. total al teraciones ...... ..... 42,2% 
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Con equipo 

10,4% 

9,7% 

3, 1% 

0% 

23,3% 

jar en las específicas u Lilizaciones de cada centro o ser­
vicio en particu lar. 

Las variaciones en la densidad del líquido a infun­

dir paren teralmente y la necesidad cada vez más peren­
wria de poder ofrecer a los pacientes en régimen de NP 
con dietas habitualmente hipertónicas u na seguridad 
de que no se presenten complicacio nes nos conduce a 
la necesidad de util izar este tipo de med ios mecánicos. 

Debido a la serie de ofertas existen tes f'n el mercado 
debemos establecer algún tipo de va loración que nos 
s irva de idemificación. Las especificaciones ideales que 
deben cumplir las bombas de N P pueden encajar en 

los siguientes seis grupos: 
l. Velocidad de fluj o. La bomba debe ser aj ustab le 

a una gran variedad de velocidades de flujo, presen­
tando la mayor fiabil idad posib le, admitiéndose corno 

máximo un margen de l 15-20 % de volumen a infun­
dir para u n período de vein ticuatro horas. 

2. Sis tema de a larrn,1s. Debe ser audible y visib le, de 

entrada aulOmática y sensib le a oclusiones, vaciamien­
lO de bolsas y baja de ni veles de carga eléctrica en ba­
lería. 

3. Batería. La bomba debe tener u na batería recar­
gable a la vez que toma directa de carga eléctrica de la 

red. La carga de la ba tería debe ser corno mínimo de 
unas seis-ocho horas. 

4. Reparaciones y servicios. El servicio de mameni­
miento del hospi tal debe poder efrctuar sencil las repa­
raciones sobre bombas averiadas y la casa suministra­
dora debe poder reemplazar las bombas deter ioradas 

durante el tiempo que dure la reparació n. 
5. La bomba debe ser de manejo sencillo, de gran 

duración, fácil de limpiar , ligera de peso y con posi­

bilidad de ser ponáti l. 
6. Sistema-bolsa. La bomba debe poder utilizar sis­

temas universales independien temente de la bomba de 
infusión. 

En la labia sigu iente establecemos un prowcolo de 
referencia común para comparar diferentes bombas 6·7 . 

Son muchas las razones que nos inducen a elegir un 
equipo de terapia imravenosa. Kelly y Millcr 8 aporla­
ron datos sobre la diferencia entre la aparició n de pro­

blemas que obligaron a recomenzar o imerrumpir las 
terap ias intravenosas antes y después de la u l il ización 
de equipos especiales de infusión (labia III). 
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Hoja de protocolo 

1. Q Servicio/ reparación: 
Reparación por ma ntenimiemo ...... ... ... ........ ... . 
Reemplazamiento de bomba en la reparación .. 
Posibilidad de recambio de piezas .... ... .. ........ .. . 

2.Q Mantenimiento: 

Facil idad de manejo ... ... .... .... ............ .... ... ....... . . 
Se requiere .limpieza o esteri lización ............. .. . . 
Frecuencia del mantenimiento ...... ... .. .. .... .. ... .. . 

3.Q Velocidad de flujo: 

Fiabilidad a cualq uier concemración y volu-
rncn ........ ..... .... ............... ..... .. ...... .. ......... .... ....... . 
Fiabilidad tras los cambios de velocidad de in-
fusión .. .. ... ...... .... ..... ......... ..... ... ........ ..... ... ..... .... . 
Baja presión de bombeo (a lrededor de 25 PSI). 

4.º Sistema de a larma senci lla a las oclusiones y va-
ciamierno de la bol sa: 

Sistema de amoparada. 
Alarmas visibles. 
Alarmas audibles. 

5.º Viscosidad: 
- Posibilidad de manejar diversidad de viscosida­
des y consistencias. 

6.º Facilidad de manejo: 
Manejo simple. 

- Manej o portátil. 

8.º Sistemas: 
¿Se requ iere tu bo especial? Si es así, ¿es compa­
rab le a l precio de otros sistemas? 
Posibilidad de utilizar diferentes sistemas. 

4. Depanamen w de Enfermería del Massachuseus G eneral 
Hospita l de Boston. Manual de procedimientos de enfer­
mería. Ed Salvat, '1984, pp 151-160. 

5. User in[ormatio 11 lvac 230® series infusor com ro ller. 
6. Imbrosciano S. Kovach K 19: Selecling the optima I en-

Bombas y controladores de infusión 

SI NO COMENTARIO 

teral feeding Pump. Nutrit Supp Serv 6:15-16, 1986. 
7. Turco SJ: Mechanical a nd e lcctronic equipmem for pa­

renteral and entera! use. Ami Update. 
8. Kell y NN, Mill er DE, Maltaff PR : Jnitia1 ing a ncl j usti f­

ying a nd iv team. Am J iv Ther Clin Nulr, 1975. 
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Evolución nutritiva del lactante con estenosis 
hipertrófica de píloro 
P. González Carrión, A. Guillamet Lloveras y C. Ortega Eugenio 

Ci ucbd San ita ria Virgen de las ;,.iieves. Granada 

Hemos realizado un estud io ele la táctica nu trit iva a 
segui r en los distin tos períodos q u irú rgicos ele lanan­
tes de uno y dos meses de edad con estenosis hi pen ró­

fica de pí loro. Para ello nos hemos centrado en los l 6 

casos ing resados en el Servicio de C irug ía Infa n til de 
es ta C iudad Sani tar ia d u ran te el año 1985 . 

Evolución nutri tiva 

T ocios los pacientes han ingresado a través del Ser­
vicio de Urgencias, do nde se inicia la va loración ele su 
estado nutr itivo. 

U na vez en la Unidad y rea lizado el diagnóstico, se 
insta ura la pauta n utri1iva, que en gran medida ven­
d rá condic io nada por la eva luación de su estado, para 
lo que seguimos la s igu ien te sis tem[1tica: 

1. Recogida de datos re lacionados con: 
La d ie ta habitual. 
Conducta alimenticia. 
Si existe otra pa tolog ía que tenga repercus ió n so­

bre el aparato d igest ivo. 

2. Valoración : 
a) Del es tado genera l, comproba ndo: 

Es tado de la p iel. 

Mucosas. 
Fo ntanelas. 
Acti vidad neuromotora . 
Aspecto genera l. 

b ) Medidas somáticas: 
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Peso. 
T a lla . 

Perí rnct ro eran ea l. 
Perímetro del brazo. 
Pa n ículo adiposo. 

3. Pruebas analíticas y radiológicas. 

Una \'CZ evaluado el estado del niño, los objet ivos a 
cubrir en el preofJeralorio son: 

l. Res1ab lecer el equilibrio hidroelectrol ítico de l 
lac1ante alterado por la persistencia de vómitos. 

2. Impedir vómitos rnrdia 11 te: 
a ) Colocación de sonda nasogústrica para aspira­

ción. 
b) DiPt,1 o ral ,1hsol11 t,1. q 11P Pn f'S los casos 110 ha s11 -

perado las cua ren ta y ocho horas. 
El niño es in tervenido una vr1. cumplidos los obj e­

tivos anteriores y rnameniendo la misma terapéu tica. 
En el posloperalorio inmed ia to siguen los líquidos 

imravenosos, la sonda nasogástrica ab ierta a bo lsa y la 
d icta absolu ta d uran te veinticuatro horas . 

Prev ia comprobación de perista l tismo y retención de 
conte11ido gústrico se in icia al imentación oral siguien­
do la pauta Benson: 

l .º Toma de 1 O ce de suero glucosado al 5 % o man­
zanilla. 

2.º T oma de JO ce de leche maternizada a l 10 %. 
3.º Torna de 20 ce de la m isma lcchf' al 10 %. 

Estas tornas se hacen cada dos horas, aumentando la 
ca nt idad de forma progresiva. hasta a lcanza r los 50 ce, 

y una \·ez conseguidos, los intervalos entre toma son 
de tres horas. A su vez se va a u mentando la concen tra­
ció n has ta alcanzar el 15 %. 

Antes de iniciar cada toma se comprueban res!Os ele 
la anterior, y en caso de exis tir se rein troducen y se des­
cuenta de la cantidad a administra r. 

Si el niño vom ita en algu na toma, en la siguiente 

no se aumenta la can tidad y se administra la anlerior. 
A las cuarenta y ocho horas de la in tervención , si el 

ni ño ha to lerado, se retira SNG , se suspende venocl i­
sis y se instaura alimenta ció n oral completa . 



E11 los cuidados pos1 opcra1 or ios hay que resa llar la 
importanc ia de llevar;_¡ cabo los controles de: 

P eso. 

- lnges ta. 

- \1 óm i tos (tipo, cantidad. frecuen c ia y re lación en 
la i nges ta ). 

Micciones. 
Perista ! tismo. 

Deposiciones. 

T a mbién es necesario lle\'ar a ca bo cuidados de mo-
1·iliLac ió n para fa1·orece1 la funci ó n respiratoria y te­

ner en c uenla que la to lera ncia d e la di eta está direc­

tam ente relacionada con la calidad de los n1idaJos en 
l;i ad ministración de la misma . 

Los 16 lacta ntes estudiados sig uieron est;J evolución 

nutri1i,·a en e l pre,. postopera to1ío, y después de l aná­
lisis de estos pacientes hemos o btenidos los s iguient es 
resultados: 

- Todos los rnsos ing resaron co n signos de deshi­

d1atación, que se manifestaron con hundirnicnw de 
fon tanelas, sig no del pi iegue, di sm i nució11 de la di u­

resis y prrd ida de peso en1re un JO y 20 %. Todo e llo 
debido a los vómito, persistentes a n teriores a su ingre­
so hmpitalario. 

- En 15 niños, r l re inicio de la a lilllcntació n oral, 
a las , ·e inticua Lro horas de la inte rve n ción , fu e bie n to­

lerada . El caso res tante necesi tó alimen1ac ión entera ! 
con tinua d urante tres d ías y tratarnicn 10 pos tural. 

Aunque no ha siclo inves tigado, este ni,io podría tenrr 
un reflujo gasttoesof:'ig ico com ún e n estos ni1ios, se­
g ún describe R obi ral 1a. 

- Como complicacio nes postoperatorias se di eron 
dos ca,m ( 12 %) ele dc h iscencia en la herida quirúrgica 

entre e l tercero y cuarto día dr su inte rvención. Una 
vez suturada se empel ó de nue,·o su proceso nu tritivo. 

Complicaciones infecciosas no hubo. 
Los ni1ios estu\' icron ingresados cntrr s ie te y diez 

d ías. 

Durante su estancia hospita la ria hay eócasa ga­
nancia ele prso, aunque se comprueba r n la prilllera re-

Evolución nu tri tiva del lactallle con 
rstenosis h ipert rófica de pílorn 

visión una gana ncia de prso idéntica a la de lactan tes 
sanos de la misma edad. 

Querernos hacer conslélr q ue en las historias estudia­

das hemos cncontraJo esccisos registros de Enfermería, 

que nos h a limitado rn la realiLación del trabajo. 

Con el usiones 

l. La EHP e n el lactante p rovoca u n es tado de des­

hid ratación y a ira los is metabólica debido a l cuad ro de 

vórni 1os y que debe ser corregido a nt es de la interven­
ción quirúrgica. 

2. La intervenció n es resoluti,·a en todos los casos, 
garantil.ando un trá nsi10 digestivo normal e n pocas 
h()ras. 

3. En estm ni1'10s se ha seguido la pauta al imenti­
c ia de Be nson. 

4. En el posroperato rio, la ga na ncia de peso ha sido 
escasa, debido a I bajo a pon e de 11 u trientes y energía, 
por lo que habría que resp lantearse la neces idad de 
una al imentac ió n paren teral en los primeros días. 

5. Creemos funda men tal e l conocimien to por el 
personal de Enfermería del estado nutricio nal de l 11i11o 

en todos los períodos q u irú rgicos, así como la ca l idad 
e n las ani1·idades a rea li7,ar. ya que va a incidir direc­
tamente en la evolución favo ra ble de la herida. dis mi ­

nuye e l r iesgo de in fecc ión y, por tanLO, reduce la es­
tancia hospitalaria 
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