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NORMAS PARA LA ADMISION DE TRABAJOS 
EN NUTRICION HOSPITALARIA 

Nutrición Hospitalaria publicación oficial de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral, Entera! (SENPE), 
aparece trimestralmente, más un número extraordinario coincidente con el Congreso o Reunión Nacional, y publica: 
editoria les, revisiones, trabajos, originales, experimentales o clínicos, cartas al director, revista de libros y cuan ta in­
formación resulte pertinente sobre temas relacionados con e l vasto campo de la Nutrición. 

El envio de un trabajo a la revista implica que es original, no ha sido publicado, excepto en forma de resumen, y 
que es sólo enviado a Nutrición Hospitalaria. También que, de ser aceptado, queda en propiedad de la revista y, por 
tanto, su publicación total o parcial deberá ser autorizada por el director de la m isma. Antes de ser publicado cual­
quier trabajo habrá de ser informado positivamente por al menos dos expertos en el asumo tratado. 

El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir modificaciones de estilo y/o acortar los textos que lo 
precisen, comprometiéndose a respetar el conten ido del original. 

MANUSCRITOS 

Trabajos originales: 

a) De cada trabajo debe enviarse un origina l y dos copias. El rexto puede venir redactado en español, con un re­
sumen en espai1ol y/o en inglés. Reservándose la dirección de la revista el derecho a ser traducido. En ningún caso de­
berá tener una exte nsión superior a seis páginas impresas ( 16 folios a máquina a dob le espacio). 

b ) La presentación del trabajo se hará de la forma siguiente: 
l. Hoja frontal.- l. Título completo del trabajo y un título corto para encabezar la página (no más de 50 letras, 
incluidos espacios). 2. Inic ial y apellidos de los autores. 3. Servicio y centro donde se ha realizado el tt·abajo. En el 
caso de ser vados los Servicios, id enti ficar los autores pertenecientes a cada uno con asteriscos. Se entiende que 
cada uno de los firmantes se responsabi li za del contenido del texto. Su participació n en el mismo supone: 

a ) Haber intervenido e n su proyecto, en la discusión d e los resultados y elaboración de las conclusiones. 
b) Redacción del articulo o revisión crítica del mismo. 
c) Aprobación de la versión final enviada para publicación. 

4. Persona y señas a quien debe ser enviada la correspondencia . 
11. Resumen.- Hasta 300 palabras. Deberá ser comprensible por si mismo, s in ninguna referencia al texto, citas 
bibliográficas ni abreviaturas. Al final del resumen se añadirá hasta un máximo de seis palabras clave. 
111. Texto.- Constará de los siguientes apartados: 1) Introducción. 2) Material y métodos. 3) Discusión. Las abre­
v iaturas se definen la primera vez que se emplean. Todas las páginas deberán ser numeradas consecutivamente, 
incluyendo la frontal. 
IV. Bibliografía.- Se ordenará y numerará por orden de aparición en el texto. Comenzará por ape llidos e inicia­
les de los autores, titulo del trabajo en el idioma original; en las revistas, abreviaturas utilizadas en el Index Medi­
cus, tomo, páginas y año. 
Para la cita de libros, nombres de autores, título del libro, editorial, página, ciudad de ed ición y año. Las citas en 
el texto se referirán al número de la bibliografía y eventualmente al primer autor; deben evitarse las citas de co­
municación personal y las de trabajos en prensa, que sólo figurarán como tales si consta la aceptación de la revista. 
V. Pie s de figuras.- Vendrán en página independiente, según el orden en que son mencionadas en el texto. Se­
rán breves y muy precisos, ordenando al final por orden alfabético las abreviaturas empleadas con su correspon­
diente definición. 
VI. Tablas.- Se enumerarán con cifras romanas, según el orden de aparición del texto. Llevarán un títu lo infor­
mativo e n la parte superior y las abreviaturas empleadas con su correspondiente definición en la inferior. Ambas 
como parte integrante de la tabla. 
VII. Figuras.- Se enviarán por triplicado con el número e indicativo de la parte superior al dorso y sin montar, 
salvo que form e n una figura compuesta. Cada una de las figuras llevará pegada al dorso una etiqueta con el nom­
bre del primer autor y el títu lo del trabajo. No escribir directamente en la fotografía. 
Para asegurar una buena reproducción deben enviarse copias fotográficas en papel brillo, de alto contraste, de 
10 X 13. 
Los esquemas y gráficas se confeccionarán en tinta china, e nviando copia fotográfica de las características señaladas. 
La rotulación será suficientemente grande y clara para poder ser legible después de la fotorreducción necesaria 
para adecuarla al ancho de la columna, excepcionalm ente al ancho de la página. 

CASOS CLINICOS 

a) Se enviarán tres copias del trabajo confeccionado en el siguiente orden: IJ Hoja frontal. 11) Resumen. III) In tro­
ducción. IV) Exposic ión del caso. V) Discusión. VI) Bibliografía. 

b) Tendrá una extensión máxima de 1.500 palabras, cinco folios a máquina a doble espacio. 
c) Para la redacción de los diferentes apartados y confección de las ilustraciones se seguirán las recomendacio­

nes indicadas para los trabajos originales. 

CARTAS AL EDITOR 

Se enviarán dos copias, no tendrán una longitud superior a 500 palabras y no más de dos tablas o figuras. 



EDITORIALES 

Los editoriales se escribirán habitualmente a petición del Comité de Redacción. No tendrán más de tres páginas. 

REVISIONES 

Las revisiones se escr iben habitualmente a petición del Com iié de Redacción, por personas especialmente prepa ­
radas pa ra hacerlas. 

Todos los originales serán enviados al Director de la Revista de la SENPE (Dr. Culebras). Paseo de la Facultad, 43. 
~~ . 

Se enviarán pruebas de impre nta al primer autor si no hubiera indicación sobre a quién d ebe remitirse la corres­
ponde ncia. Sólo se admitirán correcciones d e errores tipográficos. Las ga leradas corregidas d ebe rán ser devueltas a la 
dirección que se indique en un plazo máximo de dos días después de recibidas. De no rec ibi rse e n el plazo fijado ·se 
considerarán aceptadas, apareciendo con la única revisión del Comiié de Redacción. 

La casa editoria l remitirá a l primer firmante del 1rabajo 25 separaras sin costo. Los que deseen obtener un nú me­
ro mayor deben dirigirse d irectamente a la Editorial para pedirlas en la fecha e n que se reciban las pruebas de im­
prenta. 

CRITICA DE LIBROS 
RESUMENES COMENTADOS DE ARTICULOS DE REVISTAS CIENTIFICAS NACIONALES E INTERNACIONALES 
TEMAS DE ENFERMERIA 
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Editorial 

En mayo de 1979, Bilbao fue sede de la I Reunión Nacional de la Sociedad Española de 
Nutrición Parenteral y Entera! (SENPE). 

Dicha Reunión no hizo sino recoger las inquietudes de una serie de grupos que en 
nuestro país comenzaban a ocuparse seriamente del soporte metabólico adecuado de 
los pacientes de sus unidades de cuidados intensivos y salas de cirugía fundamentalmente. 
El entusiasmo contagioso de uno de estos compañeros, el Dr.Jesús Culebras, recién 
llegado de Estados Unidos, nos hizo embarcar en la aventura de organizar la I Reunión 
en Bilbao. De aquella Reunión,junto con la primera Junta Directiva, surgió el primer 
boletín de nuestra Sociedad; entonces decíamos que sin compromiso alguno, y hoy 
podemos estar orgullosos de verlo convertido en la revista SENPE, sin duda el primer 
vehículo de intercambio de conocimientos en este campo en lengua española. 

A partir de aquella primera Reunión, la Sociedad fue creciendo tanto en número de 
socios como en cantidad y calidad de sus aportaciones. Posteriores reuniones y 
congresos de nuestra Sociedad han tenido lugar en: Barcelona, Pamplona, Santiago de 
Compostela, Sevilla, Madrid, León y Granada. En estos años no todo han sido 
momentos de euforia por los éxitos conseguidos con esta nueva modalidad terapéutica, 
pues se han alternado con o tros de auténtica frustración al ver <¡ue. no éramos 
apoyados, al menos en los niveles deseados por nuestro entorno hospitalario, pues el 
hecho evidentemente es complejo y necesita una auténtica colaboración 
interdisci plinaria. 

En el presente Congreso hemos decidido tratar de manera monográfica temas por los 
que sentimos un cariño especial, como son: el papel de la nutrición artificial en la 
evolución de la enfermedad inflamatoria intestinal, las controversias que suscita e l 
soporte metabólico del paciente séptico y, finalmente, los avances en farmacia y 
nutrición parenteral. Tendremos asimismo ocasión de recoger las experiencias sobre 
nutrición artificial y cáncer del grupo d e Montpellier. 

Para su desarrollo hemos intentado reunir a las personas consideradas más idóneas en 
el momento actual, aunque evidentemente no están todos los que son. 

Siguiendo la tradición iniciada en el Congreso de León, hemos previsto un curso de 
formación, junto con urias jornadas de enfermería, con objeto de prestar todo nuestro 
apoyo a las nuevas incorporaciones a nuestra Sociedad. 

Que remos, fin a lmente, mostrar nuestro más sincero agradecimiento a t0das las 
personas e instituciones que de alguna manera han hecho posible la realización d e este 
Congreso, con esp ecial agradecimiento a su Majestad el Rey Juan Carlos I por haber 
aceptado su presidencia de honor. 

A todos los que nos acompañáis e n estos días os damos nuestra más cordial 
bienvenida, deseándoos obtengáis los mayores frutos, tanto científicos como humanos; 
por e llo hemos trabajado con nuestra m a yor ilusión. 

JAVIER ZALD UM B!DE AM ÉZA GA 

Presidente de l Congreso 
J. I GNA CIO SANTOS A ZTECHE 

Secretario del Congreso 
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1987 Nutrición 

Hospitalaria 

Nutrición enteral en la enfermedad 
inflamatoria intestinal 
M. A. Gassull 

Servicio Gastroenterología. Hospital de Bellvitge. 
L'Hospitalet. Barcelona 

La malnutrición energético-proteica es un ha­
llazgo muy frecuente en los pacientes hospitaliza­
dos con episodios agudos o subagudos de enfer­
medad inflamatoria intestinal. En la literatura 
existen datos que la cifran en porcentajes que van 
del 20 al 74 %, dependiendo de la metodología 
empleada para la evaluación nutric ional de estos 
pacientes. En un estudio prospectivo, no rando­
mizado, realizado por nuestro grupo, la prevalen­
cia de MEP en estos pacientes fue del 85 o/o (ta­
bla I. Para valorar el estado nutricional se evalua­
ron simultáneamente el pliegue cutáneo de tríceps 
(PCT), perímetro mu scular del brazo (PMB) y a lbú­
mina sérica (AS) como representantes d e los tres 
compartimientos nutricionales fundamentales 
bajo el punto de vista energético-proteico. Los lí­
mites inferiores de normalidad se definieron esta­
dísticamente o, lo que es lo mismo, se fijaron en el 
quinto percentil de los estándares para cada gru­
po de edad y sexo 1•

2
·'. 

Los mecanismos a través de los que los pacien­
tes con EII pueden desarrollar MEP son vai;-ios y se 
exponen en la tabla 11. Muy raramente la causa d e 
la malnutrición es única en estos pacientes. De los 
factores mencionados en la tabla cabe destacar, 
cuando se trata del primer brote de la enferme­
dad, las pérdidas proteicas debida a la presen ­
cia de inflamación y/ o úlceras en el intestino, e l 
efecto catabólico debido a la existencia d e un 
proceso inflamatorio crónico en algunas ocasio­
nes agravado por la existencia d e complicacio­
nes sépticas 4• A todo ello, y debido a la presen­
cia de diarrea, en ocasiones muy severa, el pacien­
te es tratado, adem ás de con corticoster oides (que 
tienen efectos catabólicos conocidos), con ayuno 
total, con la pretensión de dejar el intestino en re­
poso absoluto, ya que se trata de una enfermedad 
que afecta a l intestino. En la figura l se muestra 
esquemáticamente lo hasta ahora explicado. 

Cuando el paciente sufre una reactivación de la 
enfermedad inflamatoria, y esto se refiere más a 
los que sufren enfermedad de Cn hn del intestino 
delgado, además del proceso inflamatorio y ulce­
ra tivo en el intestino, pueden asociarse otros fac­
tores, también mencionados en la tabla ll. Estos in­
cluirán la existencia de resecciones quirúrgicas 
previas (disminuyendo la superficie de absorción), 
la presenci a d e estenosis (que favorecen el sobre­
crecimiento bacteriano en el intestino d e lgado), la 
presencia de fístulas de mayor o menor débito 
que comportan, en cualquie r caso, pérdidas pro­
te icas significativas o el uso de medicación que fa­
vorece la malabsorción de lípidos (colesteramina). 

En estas situaciones, además, aparecen d éfic its 
d e electrólitos, minerales, oligoelementos y vi ta­
minas. 

Consecuencias conocidas de la MEP son la in­
munosupresión, con aumento del riesgo de sepsis, 
por otro lado ya elevado en estos pacientes; altera­
ciones en el transporte plasmático de los fármacos, siendo 
conocido el aumento en la prevalencia de efectos 
secundarios de los corticosteroides en la malnu­
trición; aumenta el riesgo operatorio y retrasa la cura ­
ción del brote de la enfermedad. Por otro lado, la mal­
nutrición produce atrefia de las vellosidades del intes­
tino delgado, lo que, junto a la disminución del pool de 
enzimas digestivos, asimismo consecuencia de la 
MEP, hace difíci l la renutrición con vencional, por 
vía oral, de estos pacientes. Por último, la mortali­
dad aumenta en los pacientes con MEP. 

Con el fin de obviar las consecuencias de la 
MEP en la enfermedad inflamatoria intestinal se 
introdujo en el tratamiento de la misma el sopor­
te nutricional artificial (fig. 2). Durante años, y con 
este fin, se ha utilizado la vía parenteral, con el ob­
jetivo de cumpli r un principio clásico en el trata­
miento de esta enfermedad: dejar el intestino en 
«absoluto reposo». ¿Es necesario el reposo intesti-

15 
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Fig. 2. 

na! absoluto e n la enferm edad inflamatoria intes­
tinal? Las ventajas teóricas serían: reducir el volu­
men de las deposiciones minimizar el número de 
posibles antígenos alimentarios que contacten 
con la mucosa intestinal. 

Por otro lado, el «reposo intestinal)) tiene des­
ventajas, ya que, en ausencia de nutrientes en la 
luz intestinal, hace no se liberen las hormonas in­
testinales con efecto trófico sobre la mucosa, dis­
minuye el flujo sanguíneo en el intestino y se pro­
duce atrofia de las vellosidades de la mucosa in­
t~stinal. Esto ocurre también cuando se adminis­
tr; soporte nutricional artificial por vía parente­
ral.-Estos hechos influirán negativamente en la re­
cuperación de la tolerancia digestiva a la ingesta 
de alimentos por vía oral. 

Por otro lado, la nutrición parenteral total no es 
una técnica exenta de riesgos, algunos de ellos 
graves, que pueden influir en la ya alta morbilidad 
de los pacientes que sufren estas enfermedades. 
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Estudios recientes 5-
6

•
1 aparecidos en la literatu­

ra no han podido detectar diferencias en la e;olu­
ción clínica de los pacientes con EII tratados con o 
sin «reposo intestinal)). 

La nutrición entera! total (NET) es una alterna­
tiva de soporte nutricional artificial que ha adqui­
rido gran pujanza en los últimos 4 ó 5 años y que 
ofrece las ventajas de ser más fisiológica, con me­
nor riesgo de complicaciones y m ás barata que la 
NPT. Sin embargo, ha habido, y aún hay, reticen­
cias para su uso en las enfermedades que afectan 
al tracto gastrointestinal, ya que parece incon­
gruente administrar los nutrientes a t ravés de u n 
órgano enfermo, aunque éste sea la vía fisiológica 
de absorción de nutrientes. 

Nuestra experiencia en los estudios arriba men­
cionados 1• 

2 confirma la buena tolerancia y efica­
cia nutricional de la NET en estos casos: mientras 
que en los pacientes que recibieron nutrición en­
tera! se registraron aumentos significativos de 



Tabla 1 

Prevalencia de malnutrición energético-proteica 
en la erifemzedad inflamatoria intestinal 

Autor 

Harris et al. 
Lafranchi et al. 
Hepato-Gastroent. 1984 
McCaffery et al. 
Pediatrics 1979 
Burbige et al. 
Pediatrics 1985 
Miglioli et al., 1984 

Harries et al. 
Clin. Nutr. 1985 

Gassul et al., Cut 1986 

Parámetro nutricional 
evaluado 

Peso 90 % Peso ideal 
o/o dism. Peso ideal 

Retraso cree. 

Retraso cree. 

PCT 
PMP 
AS 
Peso P5° 
AMB P5° 
AGB P5° 
Valoración global (l) 

% 

20 % 
40 o/o 

17 % 

30 % 

74 o/o 
48 % 
20 o/o 
29 % 
26 % 
13 % 
85 o/o 

(1) Evaluación simultá nea del PCT, PMB, As. Limite inferior 
normalidad P5° del estándard para grupo de edad y sexo. 
PCT • Pliegue cutáneo tríceps; PMB = Perímetro muscular del 
brazo; AS= A lbúmina sérica; AMB • Area muscular del brazo; 
AGB - Area grasa del brazo. 

proteína muscular (PMB) y proteína visceral (AS ), 

en los pacientes que no r ecibieron nutrición arti­
fi cial sólo se obtuvieron aumentos significativos 
de AS y, lo que es peor, pérdidas significativas de 
proteína muscular. Además, el consumo de plas­
ma o derivados por parte de estos enfermos fue 
significativam ente superior al de los pacientes 
nutridos por vía entera!. 

Bajo el punto de vista clínico, el número de en­
fermos que r equirió tratamiento quirúrgico fue 
comparable en ambos grupos, aun cuando la pre­
visión de cirugía a corto plazo y la severidad d e la 
enfermedad fueron c riterios para incluir los pa­
cientes en e l grupo que recibió NET. Esto puede 
interpretarse de dos formas: 

~e la NET influyera fa vorablemente en la evo­
lución de la propia enferm edad de manera que se 
evitó la cirugía en algunos pacientes en el grupo 
que recibió NET. 

En resumen , excepto en el caso d e un megaco­
lon tóxico establecido (definido como dilatación 
d e m ás de 6 cm, con pérdida de haustració n, m e­
dida en el colon t ransverso en una placa d e abdo­
men tomada en decúbito en un paciente con toxi­
cidad sistémica) o en presencia de una fístula gas­
trointestinal cu ya topografía no permita la infu­
sión de nutrientes en un tramo suficientemente 
alejado del origen de la misma (fístula me­
dioyeyunal), no se d ebe renu~ciar a l em p leo d e la 

Nutrición entera! en la enfermedad 
inflamatoria intestinal 

Tabla II 

Causas de malnutrición energético-proteica en la erifermedad 
inflamatoria intestinal (El!) 

l. Dieta inadecuada. 
2. Inflamación del intestino: 

- Alteraciones en la absorción de nutrientes. 
Déficit adquirido de disacaridasas. 

- Pérdidas proteicas aumentadas. 
- Diarrea. 

3. Sobrecrecimiento bacteriano. 
4. Efectos del tratamiento quirúrgico sobre el 

intestino. 
5. Efecto catabólico de la inflamación y de las 

complicaciones sépticas. 
6. Fármacos (esteroides, colesteramina). 
7. Diferentes combinaciones de los factores 

mencionados {1 -6). 

vía entera! para la administración de soporte nu­
tricional artificial en pacientes con EII. Es más, en 
la mayoría de casos, las dietas poliméricas son 
bien toleradas y sólo en contadas ocasiones (enfer­
medad de Crohn con afectación extensa del intes­
tino delgado) habrá que recurrir a l empleo de die­
tas peptídicas. 

Agradecim ientos: Mi agradecimien to a los 
Ores. A. Abad-Lacruz, E. Cabré-Gelada, C. Dolz, M . 
Esteve, F. Fernández-Bañares, J. J. Giné, F. Gonzá­
lez-Huiz y X. Xiol, que «in situ» o a distancia for­
man parte de nuestro grupo de trabajo. 
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Una de las complicaciones más comunes de la 
enfermedad inflamatoria intestinal crónica, en 
particular de la enfermedad de Crohn, es la mal­
nutrición. Este hecho adquiere mayor importan­
cia en el niño y adolescente al asociarse con un re­
traso del crecimiento, a la vez que fundamenta un 
tratamiento nutricional. 

Retraso de crecimiento en el niño y adolescente 

El retraso del crecimiento y del inicio de la ma­
duración sexual se observa entre el 1 O y el 40 o/o de 
los pacientes con menos de 21 años que padecen 
una enfermedad inflamatoria intestinal. En reali­
dad, el retraso del crecimiento es una de las con­
secuencias más graves de las enfermedades infla­
matorias del intestino en la infancia, difícil de tra­
tar y que puede ser irreversible si no se establece 
un tratamiento eficaz a su debido tiempo '. 

A pesar de su frecuencia, la patogenia del retra­
so del crecimiento no está aclarada. Se ha postula­
do una disfunción endocrina primaria 2 en base a 
ciertos hallazgos como disminución de las gona­
dotropinas urinarias, liberación escasa de hormo­
na del crecimiento después de hipoglucemia in­
ducida por insulina o bien al constatar una dismi­
nución de los valores circulantes de somatomedi­
na-C 3• No obstante, estas anomalías no son especí­
ficas, ya que pueden encontrarse en niños con 
malnutrición. Además, otros estudios u han cons­
tatado: a) niveles basales de hormona del creci­
miento elevados y respuestas exageradas a dife­
rentes estímulos, y b) ausencia de respuesta al tra­
tamiento con hormona del crecimiento. Estas ob­
servaciones sugieren que una anomalía endocrina 
primaria es poco probable como única explica­
ción del retraso del crecimiento. 
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El tratamiento con corticoides puede contribuir 
a un retraso del crecimi ento; de hecho hay prue­
bas a favor de un aumento en la excreción de ni­
trógeno después de la administración de dosis 
farmacológicas de corticoides. No obstante, se ha 
observado que paradójicamente en algunos pa­
cientes el crecimiento puede acelerarse cuando 
disminuye la actividad inflamatoria de la enfer­
medad por los corticoides. 

En la actualidad, las pruebas más convincentes 
apoyan la hipótesis de que la causa primaria del 
retraso de crecimiento en la enfermedad inflama­
toria intestinal es la malnutrición. 

Causas de malnutrición en la enfermedad 
inflamatoria intestinal 

La etiología de la malnutrición en estos enfer­
mos es multifactorial y, en general, no puede atri­
buirse a un solo agente. Los factores más impor­
tantes son: ingestión dietética insuficiente, malab­
sorción, pérdidas gastrointestinales excesivas y 
aumento de los requerimientos nutricionales. 

La ingestión calórica inadecuada es consecuen­
cia de la anorex ia que se asocia a la enfermedad 
crónica, a la pérdida de la sensación del gusto, 
como ocurre en los casos que presentan un déficit 
de Zn, o a l aumento de la diarrea y de los dolores 
abdominales en relación con la ingestión de ali­
mentos. En los registros dietéticos de los pacientes 
con enfermedad inflamatoria intestinal se com­
prueba una variabilidad en la ingestión de nu­
trientes entre los individuos evaluados. Algunos 
autores 6 encuentran que la ingestión energética 
total es, en promedio, comparable a los requeri­
mientos estimados para adolescentes de la misma 
estatura ,y edad. Por el contrario, otros autores 7 



observan que la ingestión calórica media alcanza­
da es solamente el 56 % de lo recomendado para la 
talla y la edad, aunque los aportes proteicos esta­
ban dentro de los límites normales. Del mismo 
modo, se han identificado deficiencias relativas a 
la ingestión de vitaminas y minerales, especial­
mente de folatos, piridoxina y hierro 8. 

La malabsorción es más frecuente en los pa­
cientes con enfermedad de Crohn, y en particular 
cuando está afectado el intestino delgado. Apare­
ce como resultado de anomalías extensas de la 
mucosa, alteraciones de la motilidad, síndrome de 
asa ciega, fístulas o resecciones. En estas situacio­
nes puede presentarse una malabsorción a proteí­
nas, hidratos de carbono, grasas, minerales (Ca, 
Mg, Fe, Zn) o vitaminas (folatos, B1 2, D, K) y pro­
ducir deficiencias nutricionales específicas 9• Se ha 
constatado hipoalbuminemia en el 50 % de los pa­
cientes, intolerancia a la lactosa en el 30 o/o, esteato­
rrea moderada y malabsorción de sales biliares en 
la tercera parte de los casos. La hipocalcemia e hi­
pomagnesemia se asocian con enteropatía pierde­
proteínas o con esteatorrea. El 25 % de los adultos 
evaluados para detectar enfermedad ósea en la 
enfermedad de Crohn presentan un déficit de vi­
tamina D. En general, el déficit de vitamina K es 
consecuencia de la esteatorrea. Con frecuencia se 
constata un descenso en los niveles de hierro séri­
co y folatos, y en los casos con afectación ileal im­
portante o resección, un déficit d e vitamina B12• 

Algunos pacientes tienen disminuidos los niveles 
séricos de Zn, pero el papel de este oligoelemento 
no está claro todavía 7• 

Las pérdidas excesivas de nutrientes en el intes­
tino pueden contribuir a la malnutrición 10

• Un au­
mento de las pérdidas intestinales de proteínas y 
de sangre se asocia con la inflamación y lesión 
crónica de la mucosa intestinal. La enteropatía 
perdedora de sales biliares se observa e n pacien­
tes con una resección del íleon o con un conducto 
fis tuloso que pasa por alto e l íleon terminal. 

Finalmente, los r equerimientos nutricionales 
están aumentados en respuesta a la actividad in ­
flamatoria o a los períodos de crecimiento rápido, 
especialmente durante la adolescencia. De hecho, 
la inflamación conlleva un balance energético y 
nitrogenado negativo, con aumento de las pérdi­
das urinarias de vitaminas y minerales. 

Papel del tratamiento nutricional 

En los últimos quince años, numerosos estudios 
han puesto de manifiesto los benefi cios del tra ta-

Bases fisiopatológicas para el tratamiento nutricional 
de la enfermedad inflamatoria intestinal en el niño 

miento nutricional en la enfermedad inflamatoria 
intestinal y, más concretamente, en la enfermedad 
de Crohn. 

El soporte nutricional, administrado por vía 
parenteral o enteral, se utiliza no solamente por 
su efecto en la recuperación del estado nutricional 
y del ritmo de crecimiento, sino también por el 
papel que juega en la inducción a la remisión de' 
la enfermedad inflamatoria intestinal. 

Experiencias con nutrición parenteral en adul­
tos II han documentado su capacidad para inducir 
una remisión de los síntomas en el 80 % de los ca­
sos. El número de pacientes que permanecen en 
remisión más de tres meses es variable y oscila en­
tre el 20 % y el 79 %. No obstante, la tasa de recaí­
das en pacientes que recibieron tratamiento nu­
tricional aislado fue del 57 % después de uno o dos 
años, mientras que sólo alcanzó el 33 % en los que 
recibieron tratamiento combinado nutricional y 
farmacológico durante el mismo intervalo 12

• 

En niños, los resultados observados con nutri­
ción parenteral 13

• 
14 incluyen: a) mejora del estado 

nutricional en el 100 % de los casos; b) remisión 
clínica de una duración que oscila entre 46 y 339 
días en el 70 % de los casos, y c) posibilidad de dis­
minuir o suspender por completo la dosis d e cor­
ticoides administrada aun en pacientes depen­
dientes de los corticoides. 

Más recientemente se ha introducido la nutri­
ción entera! en el manejo de los niños con enfer­
medad inflamatoria intestinal7· 15

-
16

-
17. En general, 

los resultados son comparables a los obtenidos 
con nutrición parentera l. Las dietas elementales 
adquieren un nuevo interés en estos últimos 
años 18 al comprobar que además de un efecto nu­
tricional pueden inducir una remisión de la en­
fermedad, con una eficacia similar a la adminis­
tración de 0,5-0, 7 5 mg/kg/ día de prednisolona. 
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El neonato, y especialmente el prematuro in­
gresado en las unidades de cuidados inte nsivos 
neonatales, es un paciente de alto riesgo; adem ás 
con basta nte frecuencia padecen procesos agudos 
q ue imposibili tan el mantener un aporte nutricio­
nal por vía oral, lo que obliga.a establecer u na nu­
trición parenteral. 

La tolerancia del prematuro a l aporte nutricio­
nal endovenoso es más d e licada que en e l neonato 
a término o el niño mayor. Una d e las indicacio­
nes m ás frecuentes de nutrición parenteral en el 
período neonatal es la enterocolitis necrotizante 
(ECN ), enfermedad de etiología desconocida que 
ocurre en prematuros con hipoxia y/o distress 
respiratorio, siendo causa de gran morbimortali­
dad. La fisiopatología d e la enfermedad es desco­
nocida, entrando en juego posiblemente diversos 
factores que causan vasoconstricción mesentérica, 
seguidos de necrosis de la mucosa intestinal e in­
vasión bacteriana. 

Entre enero d e 1978 y diciembre de 1986 hemos 
tratado 63 neonatos con en terocolitis necrotizan­
te, con una mortalidad global d e 21 (33,3 %). He­
mos seguido un protocolo estricto de diagnóstico 
y control evolutivo; la evolución d e estos niños de­
pende del diagnóstico y tratamiento precoz, obli­
gando a controles clínico-radiológicos seriados 
para decidir la intervención quirúrgica si no se 
establece mejoría en las primeras dieciocl,o horas 
de tratamiento médico; con esta pauta hemos re­
ducido considerablemente la mortalidad, que an­
teriormente era del 80 o/o. 

Analizamos los factores de riesgo que pueden 
concurrir en la aparición de la enfermedad (edad 
gestacional, peso, Apgar a l nacim iento, distress 
respiratorio, hipoxia, acidosis metabó lica, catéter 
umbilical, alimentación previa y tipo de la misma). 

Las manifestaciones clínicas de la enterocolitis 
necrotizante son bastante típicas, iniciándose a los 

2-6 días de vida distensión abdominal, rechazo­
retención de las tomas o vómitos y heces con san­
gre micro-macroscópica, asociándose en muchos 
casos a decaimiento o letargo. El estudio radioló­
gico m uestra dilatación d e asas intestinales y en 
gran número de casos neumatosis intramural in­
testinal; la aparición de neumoperitoneo obliga a 
la intervención quirúrgica, siendo para nosotros 
un signo tardío para decidir la terapia quirúrgica. 

J ,;i evolución depende del diagnóstico y trata­
miento precoz, siendo necesario suspender todo 
el aporte oral a instaurar una aspiración nasogás­
trica, antibioterapia y nutric ión parenteral. Hace­
mos un análisis d e los niños que han curado con 
tratamiento médico, valorando la duración d e la 
nutrición parenteral, ganan cia ponder al, calorías 

·Y nutrientes. En los niños que requier en trata-
miento quirúrgico, la duración de la nutrición pa­
rente ral fue sensiblemente mayor. 

La nutricció n parenteral juega un papel funda­
m ental en la evolución de estos niños, permit ien­
do un aporte calórico en tanto no puedan recibir­
lo por vía digestiva; una vez superada la fase agu­
d a, en general, presentan un cuadro de intoleran­
cia digestiva, persistiendo muchos de los factores 
que han causado la enfermedad, por lo que acon­
sej amos iniciar lenta y progresivamente la rein­
ducción del aporte nutritivo, oral, simultaneándo­
la con la nutrición parenteral. 

Es de resaltar que la tolerancia de lípidos en el 
prematuro está reducida, habiendo sido frecuente 
la presencia de hipertrigliceridemia en el curso 
de la nutrición parenteral, que nos ha obligado a 
reducir el aporte d e lípidos y calorías. 

En algunos casos de nutr ición parenteral pro­
longada se ha desarrollado colestasis, obligándo­
nos a modificar las pautas de nutrición parenteral 
y en algún caso a suspenderla. 
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G. González Landa y cols. 

La causa más frecuente de muerte ha sido la 
sepsis secundaria a la propia enfermedad y más 
raramente a la nutrición parenteral. 

En la mayoría de los casos el tratamiento qui­
rúrgico ha consistido en derivación intestinal 
(ileostomía o colostomía) proximal a la zona afec­
tada, y en los casos con perforación o necrosis 
franca intestinal hemos realizado resección intes­
tinal. 

Hemos de destacar que el tratamiento quirúr-
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gico debe ser precoz si no se aprecia mejoría clíni­
ca en un período de 18-24 horas, no debiendo es­
perar a que ocurra la perforación intestinal. Un 
porcentaje alto de los niños derivados ha desarro­
llado tardíamente en las áreas afectadas una este­
nosis intestinal, haciéndose necesario practicar 
estudios radiológicos de contraste y diferir la ci­
rugía definitiva alrededor de dos meses en tanto 
desaparecen los procesos inflamatorios y de cica­
trización del intestino afectado. 
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Algunos aspectos de su situación actual 

La enfermedad de Crohn (EC) se define I como 
una inflamación transmural subaguda y crónica 
del tracto digestivo, que abarca cualquier parte 
desde la boca al ano, con particular predilección 
por ilion distal, colon y área anorrectal. Su distri­
bución suele ser segmentaria y sus síntomas in­
cluyen fiebre, diarrea, dolor abdominal, pérdida 
de peso y retraso del crecimiento en niños, afec­
tando más a jóvenes adultos. La inflamación es fo­
cal, con microerosiones, úlceras fisurantes, infil­
trados de polimorfonucleares, agregados de linfo­
citos y presencia de múltiples granulomas en cer­
ca del 60 % de los pacientes. 

Recuerdo histórico 

Morgagni, en 1769, realiza una autopsia a un 
paci.t\nte de veinte años, con perforación del ilion 
terminal después de un proceso de varios años de 
diarreas y dolor cólico abdominal. Se piensa que 
ésta fue la descripción del primer caso. En 1913, 
Dalziel, en Glasgow, lo describió como un cuadro 
aparte de la tuberculosis. Sin embargo, fue en 
1932 cuando B. Crohn, Ginzburg y Oppenheimer 
la individualizaron de otros procesos en una co­
municación a la Sociedad Americana de Medicina 
con e l título «Ileítis regional, una entidad clínica 
y patológica». Bargen sugirió e l nombre más 
apropiado de enteritis regional. Posteriormente 
han sido muchas las publicaciones sobre esta en­
fermedad ampliando los conocimientos de la mis­
ma sobre localización, patogenia, complicaciones 
y tratamiento. 

Epidemiología 

La EC es un proceso prácticamente del siglo 
XX y especialmente de la segunda mitad del siglo. 
El número de casos varía de unas regiones a otras, 
dándose incidencias medias anuales de 0,18 a 
6 x 105 2

, habiéndose multiplicado por 4 dicha in­
cidencia en los últimos veinte años, aunque con 
tendencia a decrecer. La población judía askena­
zi presenta un aumento superior al de la ·pobla­
ción general e incluso al de la población ju-día no 
askenazi. Afecta sobremanera a los países más in~ 
dustrializados, y dentro de ellos, a las personas de 
raza blanca. Esta enferemdad tiende a tener cierta 
incidencia familiar, que varía entre el 6 y el 34 % 
de algunas series, probablemente dependiendo 
del entorno social o racial en que se haya hecho el 
muestreo. No hay un HLA que ligue de forma es­
pecial la enfermedad 3• Los tipos más frecuentes 
descritos han sido el A2, AlO, Aw24, B12, B18, B27, 
Bwl6, Bw35, Cw3, Cw4, Cw5, y de los DR, el 2, 4 y 7. 
En una publicación reciente de tres trillizas, los 
HLA comunes fueron el A2 y Cw3. Tampoco se 
han observado diferencias en el sistema ABO. 
Todo ello implica la existen~ia de un modelo 
mendeliano de uno o dos genes que pueden re­
querir muy baja penetrancia, siendo posiblemen­
te una herencia poligénica con influencias am­
bientales, cuyo modelo específico no ha sido total­
mente dilucidado. 

Etiopatogenia 

Es desconocida, sospechándose la existencia de 
factores ambientales como agentes patogénicos en 
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función de la distribución mundial, de su inciden­
cia en poblaciones emigrantes y del aumento de 
la misma en poblaciones en desarrollo. 

Se han implicado factores infecciosos 4, el pri­
mero de los cuales fue el bacilo de Koch y micro­
bacterias como el tipo Kansaii, dado el parecido 
morfológico con la tuberculosis; posteriormente 
fueron implicadas otras bacterias como la Yersi­
nia enterocolítica, Campilobacter fetus o células 
de «forma L», con pared defectuosa, anaerobios y 
clamidias. Asimismo se han encontrado títulos al­
tos de anticuerpos anti-E. coli y Bacteroides fragi­
lis. El hecho de haberse implicado al Clostridium 
difficile en la patogenia de la colitis pseudomem­
branosa y su presencia en recidivas de la EII lo in­
cluyeron entre los candidatos a agente patogénico 
sin evidencia definitiva de ello. También se han 
implicado a virus, dada la existencia de anticuer­
pos anticitomegalovirus y E. Barr, así como el que 
agentes patógenos vistos en el proceso pasaban 
filtros de 50 nm. Asimismo la demostración de 
producir lesiones g ranulomatosas tras la inyec­
ción de homogeneizados a diversos animales im­
pulsó la teoría viral. El efecto citopático de algu­
nos materiales de pacientes con EII sugiere la pre­
sencia de una proteína c itotóxica de bajo peso 
molecular, no viral. 

La dieta se ha sugerido que puede jugar un pa­
pel como agente externo desencadenante de las 
lesiones. Se ha sugerido que una dieta escasa en fi ­
bras y rica en azúcares refinados era más frecuen­
te en este tipo de pacientes. También parecen te­
ner importancia los más de 2.500 diferentes aditi­
vos empleados en la conservación de alimentos 
como colorantes, emulsionantes, antioxidantes, 
etcétera. Los carragenanos, por ejemplo, inducen 
lesiones que semejan a las de la EC cuando son 
dados por vía oral en animales, y estos compues­
tos están presentes en gran número de alimentos. 

Alteraciones inmunes 

Es probable que factores genéticos determinen 
una respuesta inmune ante la agresión externa 
que probablemente participen en la patogenia de 
la enfermedad. Apoyándose ello en la aparición 
de diversas manifestaciones autoinmunes, como 
anemia hemolítica, iritis, artritis, etc., y su buena 
respuesta a los corticoides. Se han objetivado 5 tí­
tulos elevados de diferentes anticuerpos, que pro­
bablemente impliquen rotura de la mucosa intes­
tinal con paso de gérmenes al medio. Algunos de 
éstos reaccionan «in vitro» con células epiteliales 
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de la mucosa colónica, siendo predominantemen­
te del tipo IgM. Antígenos bacterianos reaccionan 
de forma cruzada con antígenos celulares del co­
lon. Esta reactividad cruzada aparece en la CU, 
pero no en el Crohn, y también en otros procesos 
incluso extraintestinales, por lo que no se conside­
ra citopático. Se ha objetivado en la EC presencia 

de inmunocomplejos circulantes 6, más frecuentes 
en enfermedad activa o con manifestaciones ex­
traintestinales, y a su vez su desaparición tras la 
resección de asas afectadas. Parece ser que tales 
inmunocomplejos son independientes de la acti­
vidad de la enfermedad y, por tanto, no juegan 
ningún papel en la patogenia, sino que se desen­
cadenan . por antígenos colónicos y que, al igual 
que en otras enfermedades, puedan ser responsa­
bles de algunas manifestaciones extraintestinales. 

Los estudios respecto a la inmunidad celular 
son dispares. Las alteraciones más significativas 
se dan en la fase activa, donde se observa un des­
censo de células T y una respuesta a estímulos de 
mitógenos disminuida. Se ha especulado con que 
la disminución de la interleucina 2 pueda ser cau­
sa de dicha alteración y asimismo con que existe 
un déficit de producción de linfocinas por los lin­
focitos, siendo ésta la causa por la que pueda ha­
ber alteraciones en la diferenciación de los linfoci­
tos B. También parece en algunos trabajos haber 
alteraciones de las células K y NK tanto en núme­
ro como en su función, que a su vez revierte par­
cialmente tras la inactividad del proceso o presen­
cia de IFN en el medio. Asimismo se ha objetivado 
presencia de citotoxicidad linfocitaria «in vitro» 
para células epiteliales colónicas, más. cuando la 
enfermedad se limita al intestino delgado. En ge­
neral, se asume que las alteraciones inmunes ob­
servadas en la EC son más consecuencia que caus·a 
de la enfermedad. 

Clínica y complicaciones 
de la enferemdad de Crohn 

Entre las distintas series publicadas no existe 
gran diferencia en las manifestaciones clínicas; 
destacan, en general, como síntomas cardinales la 
existencia de dolor abdominal, diarrea, fiebre, 
pé rdida de peso y, en menor proporción, oclusión 
intestinal, rectorragias, p r esencia de masa abdo­
minal, fístulas externas, lesiones extraintestina les 
como eritema nodoso, úlceras bucales, hepatopa­
tía, etc. Tiende a darse de forma más frecuente en 
el medi9 urbano, casi dos veces superior al m edio 
rural, y en general d estaca, a l m enos en nuestro 



medio, un tiempo de aproximadamente tres años 
y medio de demora en el diagnóstico con respecto 
a la aparición del primer síntoma. La localización 
más frecuente es en el intestino delgado; en se­
gundo lugar, la afectación ileocólica, y en menor 
proporción, la afectación exclusiva de colon. Son 
varias las complicaciones reseñadas en la EC. Más 
de ciento han sido descritas, siendo las más im­
portantes: eritema nodoso y pioderma gangreno­
so, arteritis de Takayasu, anemia hemolítica au­
toinmune, colangitis esclerosante, nefrolitiasis, re­
traso del crecimiento, amiloidosis, iritis, pericar­
d itis, enfermedad obstructiva pulmonar, etc. 

Riesgo de cáncer de la enfermedad de Crohn 

Se h a sugerido que, aunque menor que en la co­
litis ulcerosa, la EC tiene un riesgo de cáncer de 4 
a 20 veces más que la población general. Los facto­
res predisponentes pueden ser: duración de la en­
fermedad, obstrucción crónica intestinal, asas ex­
cluid~s por by-pass, etc.; condiciones que favore­
cen a l estasis intestinal, crecimiento de anaerobios 
y metabolismo de ácidos biliares. También ha 
sido publicada la existencia de linfoma~ malignos. 
La presencia de displasia se ha descrito en algu­
nas series en el l 00 % de los casos con cáncer. Por 
todo ello debe realizarse en la EC endoscopia pe­
riódica y toma de biopsias con objeto de evaluar 
la evolución de los signos de displasia, máxime si 
el proceso afecta al colon. 

Tratamiento de la enfermedad de Crohn 

El tratamiento de la EC puede resultar comple­
jo en función de diversas variables, como el lugar 
y la extensión del intestino afectado, la correla­
ción o no de los síntomas con la longitud del pro­
ceso y la variabilidad en la respuesta del trata­
miento. En la pasada década se ha intentado bus­
car datos que puedan establecer claramente la re­
misión o actividad de esta enfermedad. En 1976 
fue Best quien propuso un primer índice de acti­
vidad (CDAI), adaptado por la NCCDS, y dado que 
este índice tiene e l problema de la subjetividad , 
han aparecido otros posteriormente, en los que se 
incluye mayor número de parámetros analíticos. 
De acuerdo con varia bles clíni cas, como presencia 
de dolor abdominal, número y consistencia de he­
ces diarias y presencia o ausen cia de signos físi­
cos, as í como necesid ad de ingesta de antidiarrei­
cos, se establecieron cuatro g rupos (tabla I) 9

: 

Enfermedad de Crohn 

Se estudiaron 11 parámetros analíticos y se ob­
jetivó que los tres mejores para evaluar la activi­
dad fueron oroso-mucoide, VSG y PC reactiva, 
por este orden. Hoy parece admitirse que los del 
grupo l no se tratan, los grupos 2 y 3 pueden con­
trolarse con tratamiento médico y en el grupo 4 el 
tratamiento es quirúrgico, esto es, pacientes re­
fractarios al tratamiento médico o con complica­
ciones. 

Tabla l 

l. Fase quiescente. 
2. Fase con actividad moderada. 
3. Fase con actividad moderada-severa. 
4. Fase con necesidad de hospitalización y cirugía. 

Tabla 11 

Indicaciones quirúrgicas de la EC 

Intestino delgado: 

- «Apendicitis aguda». 
- Obstrucción persistente. 

Perforación. 
- Fístulas entéricas, externas o internas. 
- Absceso intraabdominal. 
- Implantación de carcinoma. 

Hidronefrosis obstructiva. 
- Retardo del crecimiento y/o desarrollo sexual. 

Colon: 
- Refractariedad al tratamiento médico (retardo del 

crecimiento, imposibilidad de vida social o labor al 
normal, complicaciones del tratamiento médico 
mantenido). 

- Megacolon tóxico. 
- Perforación. 

Hemorragia masiva. 
- Carcinoma o signos de displasia severa. 
- Estenosis. 
- Complicaciones anales y perianales. 
- Manifestaciones extraintestinales no controladas con 

la terapia médica. 

Bases del tratamiento 

Cuatro son las bases del tratamiento de la EC: 
- Medidas generales, estado nutricional, trata­

miento m édico y tratamiento quirúrgico. (Nos re­
feriremos brevemente a los dos últimos.) 

- Tratamiento médico: Varios han sido los fárma­
cos estudiados, de los que merece la pena destacar 
la azatiopirina, cort icoid es, metron id azol y salazo­
pirina . La NCCDS IO' e n estudios comprobados, 
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demostró que la prednisona es superior a todos 
los demás en el tratamiento de la EC cuando afec­
ta al íleon; en caso de lesiones ileocólicas, la res­
puesta era mejor con salazopirina o prednisona; 
algunos de los pacientes parecen responder mejor 
a la salazopirina si la enfermedad está localizada 
en colon. Asimismo, ninguna droga por separado 
es superior al placebo en prevenir recidivas. La 
asociación de prednisona más salazopirina no es 
superior a la asociación de prednisona más place­
bo en el control de la enfermedad activa ni en el 
mantenimiento de la fase quiescente de la enfer­
medad. El metronidazol es tan eficaz como la sala­
zopirina en el control de la fase activa de la enfer­
medad y superior a la misma si el proceso se limi­
ta al colon, aunque su verdadera eficacia parece es­
tar en el control de la enfermedad perianal, con el 
inconveniente de la aparición de recidivas tras la 
supresión del fármaco o presencia de neurotoxici­
dad en ingesta prolongada de más de seis meses. 
El principio activo de la salazopirina, el 5-ASA 11, 
parece ser efectivo por vía oral, dado que el 50 % 

del fármaco se libera antes de la válvula ileocecal; 
puede ser especialmente ventajoso en los procesos 
localizados a ese nivel. 

- Tratamiento quirúrgico.- La posibilidad de ciru­
gía es del 40 % si el proceso afecta al intestino del­
gado y del 50 % en caso de localización ileocólica. 
Las indicaciones quirúrgicas las reflejamos en la 
tabla 11. 
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Recurrencia de la enfermedad de Crohn 

Puede definirse como recurrencia de la EC la 
aparición de signos objetivos, radiológicos, endos­
cópicos o anatomopatológicos en el intestino de 
un paciente que previamente había sido resecado 
de todo lo macroscópicamente enfermo. El índice 
de recurrencia varía en las estadísticas de un 1 7 a 
un 80 o/o, y ello parece estar más en relación con 
factores como la edad (más frecuente en pacientes 
jóvenes) si la localización es ileocólica y tiempo de 
evolución de la enfermedad, siendo a su vez en los 
primeros años después de realizada la interven­
ción (primero o segundo año) el momento más 
frecuente de la aparición de recurrencias. 
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Introducción 

El megacolon tóxico (MT) es una rara complica­
ción fundamentalmente de las enfermedades in­
flamatorias del colon, de una alta morbimortali­
dad, y sobre la cual se mantiene una constante 
discrepancia en cuanto al enfoque d iagnóstico y 
ulterior tratamiento. 

Material y métodos 

En nuestra serie de 11 casos, ocho se instaura­
ron sobre una colitis ulcerosa, dos sobre una coli­
tis isquémica y uno sobre una colitis granuloma­
tosa. 

Los criterios diagnósticos utilizados se basaron 
en los propuestos por Jalan, siendo fundamental 
la evidencia radiológica de dilatación total o par­
cial (segm entaria) del colon por encima de 9 cm., a 
la que indefectiblemente va unida la presencia de 
un estado tóxico, determinado por la presencia de 
tres o más criterios de septicidad general y anemia 
en 'diayor o menor grado. Asimismo, a lo anterior 
debe añadirse, aunque com o criterio diagnóstico 
menor, afectación del equilibrio hidroelectrolítico 
o repercusión psicológica. 

Merece la pena constatar la importancia de evi­
tar exploraciones complementarias con contraste 
o instrumentales en períodos álgidos de la enfer­
medad inflamatoria, así como la conveniencia de 
no prescribir medicación que interfiera con moti­
lidad intestinal. La existencia de estos posibles 
factores desencadenantes es señalada por nume­
rosos autores, habiendo sido especialmente fre­
cuente, 50 %, en nuestra serie. 

Tras el diagnóstico inicia l, a todos nuestros pa­
cientes se les ha instaurado un tratamiento con-

servados en UVI, estando sometidos a un frecuen­
te control clínico e instrumental (tabla 1). La NPT 
se instaura en nuestra unidad de manera precoz 
por la malnutrición caloricoproteica severa que 
padecen estos enfermos, con frecuente evolución 
crónica de su enfermedad inflamatoria, trata­
mientos iterativos con corticoides y severo estado 
séptico. El cálculo de necesidades lo obtenemos 
según la fórmula de Harris-Benedit, corrigiéndolo 
posteriormente con el índice de Stess de Bristian 
(BEE X 2,5) El aporte nitrogenado supone un 25 % 
de cálculo calórico global, repartiendo las calo­
rías no proteicas a partes igua les entre glucosa y 
líquidos. 

Resultados 

La respuesta a la terapéutica médica fue más 
alta que la de otras series, cifrándose en el 54,5 % 
(seis casos). 

Los criterios en los que basamos la intervención 

Tabla I 

Tratamiento médico inicial delMT 

Ingreso en UVI (moni torización del paciente). 
- Sonda nasogástrica con aspiración. 
- Terapia i.v.: 

• Suero y e lectrólitos. 
• Sangre. 
• Nutrición parenteral total. 

- Medicacion: 
• Antibióticos amplio espectro y anaeróbicos. 
• Conoides (prednisona 1-2 mg/kg/24 h.). 

- Controles: 
• Médicos c/4-6 h. 
• Analíticosc/ 12-24 h. 
• Radiográficos c/ 12-24 h. 
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Tabla 11 

Morbimortalidad N.• 

Mortalidad ......................... . 
Morbilidad . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
Tratamiento médico . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 

- Rectorragia masiva ..... . ........ . 
- Esofagitis traumática . . . . . . . . . . . . . 1 

Tratamiento quirúrgico . . . . . . . . . . . . . . . 5 
- Absceso herida . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
Absceso intraabdominal . . . . . . . . . . . . . 2 

- Fracaso renal agudo . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Hepatitis postransfusional 

% 

9 
63 
18 

45 

quirúrgica fueron: sospecha o evidencia de perfo­
ración cólica, shock séptico, aparición de signos 
radiológicos de alarma (diámetro cólico superior 
a 12 cm., margen cólico con doble contorno ... ) o la 
falta de respuesta al tratamiento médico intensivo 
en un plazo no superior a 48-72 horas. 

Nos vimos abocados a l tratamiento quirúrgico 
e n c inco casos (45,5 %), inclinándonos por la ciru­
gía en un solo tiempo (panproctocolectomía) que 
solucion e el problema de la enfermedad princi­
p a l, simultaneándose con gestos tendentes a mini­
mizar la morbilidad acompañante. 

La mortalidad se cifró en 9 o/o (un caso), siendo la 
m orbilidad del 63 % (tabla 11). 

Conclusiones 

Varias son las conclusiones, orientadas por la 
reducida casuística, que podemos extraer: 

- Atento control clínico de los ataques severos 
de las enfermedades inflamatorias cólicas, evitan­
do gestos diagnósticos agresivos (enemas barita­
dos, colonoscopias) y medicaciones que alteren la 
motilidad cólica (opiáceos, anticolinérgicos). 

- Tras la evidencia de dilatación aguda tóxica 
se h ace necesario el traslado del paciente a UVI 
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bajo la supervisión conjunta intensivista-cirujano. 
- La instauración de un tratamiento conserva­

dor por_ un período de 48- 7 2 horas no añade mor­
bimortalidad a la serie y sí pueden evitarse inter­
venciones quirúrgicas en precarias cond iciones 
generales. 

- La NPT en estos enfermos juega un pape l re­
levante al reducir el intenso catabolismo protei­
co de origen multifactorial (sepsis, corticoides, ci­
rugía), permitiendo un reposo intestinal absoluto 
hasta la regresión del brote agudo o la superación 
d e l íleo postoperatorio. 

- Decidida la intervención quirúrgica, nos in­
clinamos por la c irugía en un solo tiempo, reser­
vando técnicas exeréticas parciales en casos selec­
cionados. 
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Assistance nutritionnelle et maladie 
de Crohn de l'enfant 
Hospital Bretonneau. París 

On connait la part majeure des troubles de la 
croissance dans la maladie de Crohn de l'enfant. 
La connaissance de leur mécanismes,joint a la né­
cessité de lutter contre la dénutrition et a la dé­
couverte des effets de la mise au repos <lu tube di­
gestif, justifie la róle de l'assistance nutritionnelle 
dans cette maladie. 

J. Retard de croissance et malnutrition 
dans la maladie de Crohn 

De nombreuses hypotheses ont été émises con­
cernant le retard statural, voire le blocage complet 
observé dans certaines observations. 

On a incriminé les réponses de !'axe neurohy­
pohysaire, mais les données concernant le taux 
d'hormone de croissance, de somatomédine C 
plasmatique sont apparues discordantes et des es­
sais thérapeutiques d 'administration d'hormone 
de croissance ce sont avérés inéfficaces. La fonc­
tion thyroi"dienne s'est également avérée normale. 

On a suggéré que la réduction des stéroides 
dans le traitement de la maladie de Croh chez les 
enfants et les adolescents pourrait permettre une 
meilleure croissance, mais on a pu constater que 
certains jeunes patients pouvaient conserver une 
vitesse de croissance normale malgré de forres do­
ses de corticoi"des. 

La malnutrition a fait l'objet de nombreux tra­
vaux qui ont souligné son importance dans le d é­
terminisme de retard de croissance observé dans 
la maladie de Crohn. On peut retenir de multiples 

facteurs qui associent a des degrés divers la ma­
labsorption intestinale, les pertes intestinales par 
entéropathie exsudative, des carences spécifiques 
en vitamines (folates), en zinc (tenue également 
responsable du retard de maturation sexuelle). 

L'inadéquation entre les besoins liés a la crois­
sance, au catabolisme lié a l'inflammation et les 
apports (compte tenu également de l'anorexie des 
patients) est considérée comme l'élément majeur 
responsable des anomalies de la composition cor­
porelle et l'arret ou du retard de croissance des 
enfants atteints de maladie de Crohn. 

JI. Place des techniques nutritionnelles 

Les techniques nutritionnelles ont pris une pla­
ce considérable dans le traitement médica! de la 
maladie de Crohn et notamment chez l'enfant, 
qu'il s'agisse de la nutrition parentérale exclusive 
(NPE) ou de la nutrition entérale a débit constant 
(NEDC), ces techniques ont permis d'obtenir des 
résultats tres encourageants tant sur les troubles 
de la croissance que sur le controle de l'activité 
meme de la maladie. 

On a pu aussi progressivement analyser mieux 
les indications et les effets de cette assistance nu­
tritionnelle, en se basant sur un hilan des d éficits 
(globaux ou spécifiques) de leur mécanisme phy­
siopathologique (insuffisance d'apports, malab­
sorption), enfin sur le hilan des lésions digestives 
(type extension, tolérance de la voie digestive) et 
bien sur en se fondant sur l'analyse des résultats 
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·Tabla I 

Effets de la nutrition entera/e a debit constant (NED) sur 
l'evolutivite de la maladie de Crohn (17 observations personnelles). 

I. Score de LLOYD-STILL ........ . ......... . 
II. Albumine sérique (g/1) ................... . 

Taux d'hémoglobine (g/1) ... . ............ . 
Vitesse de sédimentation 

1.ére heure (mn) ...................... . 

AvantNEDC 

(Moyem1e ± 2 DS) 

52,3 ± 8,3 
29,3 ± 3,8 
10,5 ± 0,9 
68,6 ± 25,8 

A la fin de la NEDC 

84,3 ± 8,5 o/o 
34,3 ± 1,7 o/o 
12,4 ± 0,6 % 
14,6 ± 8,6 o/o 

(a) 

0,005 
0,91 
0,01 
0,005 

(al La NEDC a été maintenue de fa~on exclusive pendant une durée allant de 2 a 7 mois (moyenne = 4,4 mois). 

des thérapeutiques déja mises entrain (cortico dé­
pendance ou échec des thérapeutiques corticoides 
et/ou immunosuppressives, apparition de fistu­
les, développement de sténoses ... ) que l'on envisa­
ge ou non un acte chirurgical. 

Les indications nutritionnelles sont évidentes: 
malnutrition majeure, arret de croissance statura­
le avec immaturité sexuelle, grele court (apres ré­
section) fistule digestive proximale, sténose, ren­
da11t impussible l'alimentation orale. On pourra 
égalcment corriger électivement les carences spé­
cifiques observées (protidiques en acide gras, en 
vitamines, en oligo élements). 

Plus controversées sont les indications comme 
traitement primaire des poussées de la maladie 
passant par le concept de «mise au repos du tube 
digestir» qui a fait l'objet de multiples débats dans 
la littérature tam pédiatrique que gastroentérolo­
gique adulte. 

La nutrition parentérale par voie périphérique 
et surtout par voie profonde s'est avérée remar­
quablement efficace, pratiquée a l'hopital par pé­
riode de plusieurs semaines ou mois ou en pro­
gramme plus prolongé, 6 mois a 1 an, a domicile. 

Ces résultats tant sur la reprise de la croisance 
que sur la symptomatologie digestive (disparition 
des douleurs abdominales, normalisation du tran­
sit, tarissement des fistules) et meme sur les signes 
d'activité de la maladie (score d'activité, sympto­
matologie inflammatoire, données endoscopi­
ques ... ) sont apparus remarquables. 

Cependant du fait du risques et du coüt inhé­
rents a l'utilisantion de cette technique, les indica­
tions de la nutrition parentérale doivent etre pri­
ses avec discernement et sa mise en oeuvre réali­
sée en milieu spécialisé. Elle nous parait devoir 
etre réservée aux formes graves et hémorragi­
ques, aux formes diffuses avec en particulier une 
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atteinte digestive haute qui entrave l'alimenta­
tion (atteinte oesophagienne) aux formes ou la 
malnutrition est majeure, aux formes corticoré­
sistantes, compliquées de fistule ou de sténoses in­
flammatoires; enfin on pourra y recourir pour la 
préparation d'un geste opératoire ainsi que pour 
les complications post opératoires (grele court, fis­
túle ... ). 

La nutrition entérale a débit constant d' intro­
duction plus récente et de réalisation beacoup 
plus facile, donne également des résultats tres in­
téressants. Comme la nutrition parentérale, mais 
a un <legré moindre, elle associe au repos digestif 
terminal (iléon et colon) une correction des trou­
bles nutritionnels en combinant les effets d'un ré­
g ime élémentaire, dont lés avantages par rapport 
a un régime polymérique doivent etre démontrés, 
a ceux d'apports tres supérieurs a ceux de la voie 
orale fractionnée. 

Dans una série de 19 cas une NPE d'une durée 
moyenne de 38 jours utilisée dans 12 observations 
a été comparée a 7 autres cas ou la nutrition enté­
rale a débit constant a été instaurée d'emblée. Le 
gain pondéral, le gain statural et l'effet sur l' acti­
vité de la maladie sont identiques et le rattrapage 
statural se prolonge au déla que la phase d'assis­
tance nutritionnelle. 

Dans une expérience que nous avons menée sur 
17 cas de gravité moyenne ou sévere, sans corti­
cothérapie, des résultats comparables sont obte­
nus sous NEDC sur l'index d'évolutivité de lama­
ladie, sur la disparition de sténoses inflammatoi­
res dans la mesure ou la technique est prolongée 
plus de 6 mois. Enfin on constate une significative 
correction des parometres biologiques de nutri­
tion (tableau). La NEDC parait done capable d'in­
duire la rémission d'une partie de la maladie. 

La NEDC peut e tre administrée en complément 



nocturne et permet sur une durée de 7 mois d'ob­
tenir un accroissement statural/mois X5 par rap­
port a la période précedant ce traitement. 

Utilisée de fai,;on intermittente et répétée la 
NEDC, qu'elle utilise des mélanges monoméri­
ques ou polymériques, s'avere efficace, permet­
tant d 'atteindre un apport énergétique de 130 o/o 
des apports recommandés pour l'age, doublant la 
vitesse de croissance et favorisant le développe­
ment de la masse maigre. Si une corticothérapie 

Assitance nutritionnelle et maladie 
de Crohn de l'enfant 

est maintenue, elle peut étre notablement dimi­
nuée sous NEDC, illustration du phénomene de 
repos digestif distal enclenché par cause théra­
peutique. 

Par contre comme la NPE, la NEDC ne sem ble 
pas avoir d ' incidence sur les rechutes, meme em­
ployée de fai,;on prolongée, bien que les séries pé­
diatriques soient trop courtes pour etre encore ju­
gées a cet égard. 
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Introducción 

Durante fa sepsis grave se produce un estado 
hipercatabólico con utilización de la propia pro­
teína, un cambio en la naturaleza de los requeri­
mientos energéticos, así como un patrón caracte­
rístico de síntesis y liberación al plasma de proteí­
nas <le fase aguda. 

En este trabajo analizamos los efectos de dos 
pautas de nutrición parenteral, con distintas con­
centraciones de aminoácidos de cadena ramifica­
da (AAR), sobre la respuesta metabólica a la sepsis. 

Material y métodos 

Estudiamos 18 pacientes con sepsis severa. Diez 
de ellos recibieron una solución de aminoácidos, 
conteniendo un 45 % de aminoácidos de cadena 
ramificada y un 23 % los ocho restantes, con un 
aporte total de aminoácidos/kg/día de 1,6 ± 0,3 
y de 25 + 6 calorías/kg/día, similar en ambos 
grupos. 

Tampoco hubo diferencias en la edad, sexo, 
foco y nivel de gravedad d e la sepsis ni en el esta­
do nutricional. 

Antes del inicio de la nutrición parenteral y des­
pués de cinco días de haber comenzado ésta se 
cuantificaron las pérdidas nitrogenadas en veinti­
cuatro horas y se obtuvieron tres muestras de san­
gre: en arteria periférica (A), vena femoral (VF) y 

sangre venosa mixta para análisis de bioquímica 
general y hematología, gasometrías y aminoáci­
dos plasmáticos (AA), c¡ue fueron procesados en 
un cromatógrafo d e intercambio iónico Techicon 
TSM. previa desproteinización con ácido sulfosali­
cílico 50 mg/ml. 

Se determinaron asimismo los niveles en suero 
por inmunodifusión radial de ocho proteínas de 
fase aguda (proteína C reactiva, prealbúmina, a - l 
glicoproteína ácida, a -l antitripsina, haptoglobi­
nas, ceruloplasmina, a -2 macroglobulina y trans­
ferrina). 

Por último, se midió el gasto cardíaco por te r­
modilución y presiones sistémicas y en arteria 
pulmonar. 

A partir de estos datos se calculó el balance ni­
trogenado diario y acumulativo, la diferencia ar­
teria-vena femoral (A-VF) de cada aminoácido en 
µMol/!, la producción periférica total de amino­

ácidos (PPT-AA, µ Mol/min/m2) y la tasa de acla­
ramiento plasmático central de aminoácidos 
(TAPC/ AA, ml/min/m2). Se determinó también 
consumo de oxígeno (V02), coeficiente de utiliza­
ción periférica de oxígeno (CUP02), diferencia ar­
teriovenosa de contenidos de 0 2 (a-v-D02) y el res­
to de los parámetros hemodinámicos habituales. 

Resultados y discusión 

Qespués de cinco días de nutrición parenteral 
se observó: 

l. Una normalización del patrón de aminoáci­
dos plasmáticos, con aumento de las concentra­
ciones de casi todos los AA, especialmente V Al, 
lLE y LEU en el grupo nutrido con 45 %de AAR. 

2. Un efecto antiprC>teolítico, más manifiesto en 
el grupo 45 o/o-AAR, expresado por una menor ex­
creción de nitrógeno, un descenso del índice pro­
teolítico PHE/TYR y una disminución de la PPT 
de AA. 
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4. En ambos grupos de pacientes encontramos 
un aumento de la depuración plasmática de AA 
totales, aunque con un patrón distinto de los AA 
aclarados: en el grupo nutrido con 45 o/o-AAR pre­
dominaron los AAE y los AANE en el grupo con 
nutrición parenteral estándar. 

5. La infusión de la solución enriquecida en 
AAR incrementó más eficientemente los niveles 
de proteínas de fase aguda. 

Conclusión 

En la sepsis severa, la administración de solu-
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ciones enriquecidas en aminoácidos de cadena 

ramificada s-e muestran más eficaces a l~s dosis y 
período de tiempo utilizados en este estudio para 
frenar la degradación de la proteína muscular, 
son mejor utilizadas como fuente energética y fa­
vorecen la síntesis de proteínas inmediatamente 
vitales para la defensa frente a la infección. 

3. El grupo 45 o/o-AAR mostró una mejor utili­
zación de AA, traducida por un aumento del V02, 
CUP02 y menor liberación endógena de amino­

ácidos. 
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El estrés biológico puede tener diferentes et io­
logías: trauma severo, infección, cirugía mayor ... ; 
sin embargo, y a pesar de esta variedad de causas, 
la respuesta orgánica al estrés es casi constante y 
se acompaña de un gran número de reacciones 
hormonales y metabólicas. Actualmente conside­
ramos que estos cambios hormonales-metabólicos 
suceden de una manera secuencial, que podernos 
dividir en tres fases con diferente duración: 

a) Fase de agresión o fase «ebb»: huras. 
b) Fase postagresión o/ase <rjlow»: dos o cuatro días 

(aunque puede ser mayor en casos de agresión 
muy severa). 

c) Fase anabólica: que comienza entre el cuarto­
décimo día postagresión y tiene una duración de 
varias semanas. 

El perfil hormonal de cada una de estas fases es 
diferente, predominando la acción de las hormo­
nas contrarreguladoras en las fases «ebb)) y «flow», 
mientras que la actividad de la insulina predomi­
na en la fase anabólica. 

Cuando se inicia la agresión se producen una 
serie de señales neurohumorales; estas señales es­
tán condicionadas tanto por la pérdida de fluidos 
como por la acción de las fibras nerviosas aferen­
tes con repercusión a nivel del eje pituitario­
adrenal, así como por la actuación de sustancias 
circulantes (prostaglandinas, hormonas de la heri­
da, pirógenos, LEM ... ). 

Una vez transmitida la señal por tres vías bio­
químicas diferentes: vía de las aminas, vía esteroi­
dea y vía polipeptídica, nos encontramos con una 
serie de cambios hormonales interrelacionados, 
que son los que van a condicionar las complejas 
respuestas metabólicas, y estos cambios se produ­
cen a dos niveles: nivel neuroendocrino y nivel 
endocrinosistémico, in volucrando cada uno de 
e llos a diferentes hormonas. 

Aunque nos vamos a centrar en el estudio de la 
fase «flow», no está de más que recordemos que la 
principal diferencia con la fase «ebb» viene condi­
cionada en que en esta última la secreción de in­
sulina está suprimida por mecanismos a lfa­
adrenérgicos, mientras que en la fase «ílow» la in­
sulina se encuentra en rangos normales o eleva­
dos y puede ser estimulada de manera exógena. 

Consideramos que durante la fase c<ebb» nues­
tros esfuerzos se deben dirigir a la estabilización 
del paciente y que el aporte exógeno de nutrien­
tes (carbohidratos-aminoácidos-grasas) no está in­
dicado, pudiendo tener efectos deletéreos debido 
a peligrosos disbalances secundarios tanto a la hi­
perproducción de catecolaminas como al d~ficit 
de insulina. 

En un grupo de pacientes sometidos a agresión 
quirúrgi ca de grad o moderado-severo (C. D. Alte­
meier) hemos querido profundizar en e l conoci­
mi ento de la respuesta hormonal a nivel de la in-

. sulina y hormonas contrarreguladoras, de la pro­
lactina y de la hormona de crecimiento y de las 
hormonas tiroideas, durante un período de cinco 
días consecutivos, iniciando el estudio a las die­
ciocho-veinte horas postintervención (fase «flow»). 

A nivel del primer día, caracterizado por ser el 
de mayor grado de agresión, encontramos impor­
tante elevación de la g lucemia e insulinemia, pero 
110 tan importante de las hormonas contrarregula­
doras: cortisol y glucagón. 

No objetivamos modificaciones en los niveles 
de la hormona de crecimiento (GH) y sólo discreta 
elevació n de la prolactina. 

Acidosis láctica y descenso en las hormonas ti­
roideas: tiroxina y triiodotironina (T.-T 5) más 
m arcado en esta última y eminentemente en su 
fracción libre o activa, lo que nos traduce un au­
mento de la fracción inactiva (rT s}, con TSH en 
rangos altos de la normalidad. 
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Fig. l. 

Esta situación se mantiene a lo largo de los cin­
co días estudiados, con tendencia progresiva a la 
normalización de las cifras, exceptuando los nive­
les de GH y de T 3-T 4 (tanto totales como en sus 
fracciones libres) (fig. I). 

Esto nos lleva a considerar tres situaciones con 
repercusión metabólica: 

l. Situación de resistencia a La insulina 
o de pseudodiabetes postagresión 

Hiperglucemia con hiperinsulinemia, no justi­
ficable únicamente por el aumento de las hormo­
nas contrarreguladoras aun en su acción sumato­
ria o de conjunto, debiendo barajar otras pro­
puestas explicatorias a nivel de los receptores de 
insulina, pues pensamos que las hormonas no son 
los directores únicos de esta situación, sino que es 
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GH0 ..U,. 

la célula o sus receptores los que permiten o no su 
actuación, y/ o de la presencia de las «hormonas 
de la herida», sustancias que, sin ser hormonas, se 
comportarían como tales y cuyo origen estaría o 
en los macrófagos de los tejidos dañados (glico­
péptidos de bajo peso molecular) o en las interleu­
kinas, actuando a nivel de las prostaglandinas. 

2. Hiposecreción de GH 

A nivel de la GH no encontramos la respuesta 
esperada de hipersecreción, sino que en un prin­
cipio se mantiene en los rangos bajos de la nor­
malidad, para ir disminuyendo a lo largo del pe­
ríodo de estudio. Debido a que la GH presenta 
una acción uniformemente anabólica a nivel del 
m etabolismo de los prótidos, aunque variable a 
nivel del metabolismo de lípidos y carbohidratos, 



Tabla I 

Inurvenciones sobre la respuesta metabólica a la agresión 

- Substratos exógenos (NPT). 
- Insulina más glucosa. 
- Analgesia epidural. 

Fentolamina más propanolol. 
- Hipotermia. 
- Hipotermia más somatostatina. 

Hormonas anabólicas: 
• Insulina. 
• Hormona de crecimiento. 

Tabla U 

(0.W. Wilmore, 1986) 

Interoenciones sobre la respuesta metabólica a la agresión 

A) Métodos para aumentar el anabolismo: 
- Insulina. 
- Substratos txógenos (NPT}. 
- Esteroides anabólicos. 

B) Métodos para disminuir el catabolismo: 
- Bloquear liberación hormonas catabólicas. 
- Bloquear acción hormonas catabólicas: 

• Bloqueo alfa-adrenérgico 
• Bloqueo beta-adrenérgico 

C) Otros métodos: 
- Naftidrofuryl. 

Temperatura ambiente 

(M. Elliott and K.G.M.M. Alberti, 1983) 

podemos pensar que esta situación se debe acom­
pañar de un aumento e n las pérdidas periféricas 
d e aminoácidos, y que posiblemente sea secunda­
ria a la acción sobre los centros neurales de la hi­
percatecolaminemia (norepinefrina), de la hiper­
glucemia o de la elevación de los ácidos grasos 
libres. 

3. Situación de hipotiroidismo bioquímico 
sin enfennedad tiroidea 

Caracterizado por descensos marcados en la T 3 

tanto total como libre y secundario a un defecto 
en el paso periférico de T 4 a T 3 por fallo en la 
5'-monodeionización, pero con los mecanismos de 

Respuesta hormonal a la agresión 

regulación tipo feed-back a nivel de la TSH blo­
queados. El porqué sucede está sujeto a diferen­
tes propuestas: defecto de glutatión, depleción de 
hidrocarbonados intracelulares, aumento en la se­
creción de cortisol, aclaramiento acentuado de ti­
roxina o producción en los tejidos dañados de un 
potente inhibidor de la unión d e la hormona ti­
roidea a las proteínas séricas. Por otra parte, el 
significado clínico está sujeto a controversia, pues 
mientras que para algunos investigadores (y es 
también nuestra opinión) indicaría un «mecanis­
mo de autoprotección» caracterizado por consu­
mo de oxígeno reducido asociado a ahorro pro­
teico, para otros indicaría una «contribución al 
catabolismo» secundaria a deprivación calórica 
intracelular. 

Por último, podemos pensar que s i el catabolis­
mo postagresión es secundario a la alteración del 
medio hormonal, modificándolo o manipulándo­
lo, debemos poder atenuar esta respuesta, caracte­
rizada por: 

• Alteración del metabolismo de la glucosa. 
• Incremento en la proteólisis. 

• Aumento en la lipólisis. 
• Tasa metabólica acentuada, 

y para ello recogemos en las tablas I y II las prn­
puestas de Wilmore y Elliot-Alberti sobre diversas 
posibilidades de intervención en la respuesta me­
tabólica a la agresión. 
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lntroduction 

Trauma and Sepsis Metabolism 

Severe trauma and broad surgical procedures 
are characterized by a certain hormonal constella­
tion and by a typical pattern of energy consump­
tion: Initially plasma catecholamine levels are in­
creased, which is associated with an alpha­
receptu1· mediated inhibition of insulin secretion. 
This hypoinsulinaemic state lasts for approxima­
tely 6 hours and is followed by a hormonal res­
ponse during which we find elevated plasma insu­
lin levels¡ hyperinsulinaemia is partially due to 
peripheral insulin resistance. Other findings such 
as elevated growth hormone-, glucagon- and glu­
cocorticoid levels depend on the severity of the 
suffered trauma. Nevertheless it is important to 
point out, that an elevated cortisol level is respon­
sible for converting the hormonal changes asso­
ciated with injury into a sustained metabolic res­
ponse. These changes coincide with an increase in 
energy expenditure, enlarged extracellular amino 
acid pool, hyperglycaemia together with increase 
in whole body glucose turnover rate and an acti­
vation of free fatty acid (FF A}- and glycerol turn­
over. 

Simultaneously the synthesis of fibrinogen, acu­
te phase globulin and albumin in the liver is in­
creased as well as protein synthesis in wound tis­
sue and the cells of immune function. Although 
fatty acid oxidation is enhanced, ketone bodies 
which can serve as an alternative fuel for the 
heart, skeletal muscle, the kidneys and the brain 
are reduced. This may be due to ameliorateó fat 
oxidation in the mitochondria, based on accelera­
ted formation of intermediates in the krebs cycle 
in the process of augmented gluconeogenesis. Un-
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der such conditions whole body basal glucose oxi­
dation rate lies approximately between 150 and 
200 g per day. The amount of glucose utilisation is 
predominately regulated by the wound size and 
by the degree of immune system stimulation. 

lntermediary metabolism undergoes profound 
changes when a patient sustains an infection or at 
the worst becomes septic. Although FFA libera­
tion from fat tissue might even be enhanced com­
pared to simple triglyc.erides, away from oxida­
tion and ketone body formation. As the liver co­
vers its energy requirements primarily by oxidi­
zi ng FF A and alpha-ketoacids and not by glucose 
oxidation, an energy deficit in that organ occurs 
very easily. Increased hepatic lipogenesis and glu­
coneogenesis together wi th the central energy de­
ficit during sepsi~ are frequently associated with a 
hepatocellular fatty infiltration and an impair­
ment of Ji ver fun ction. Excessive carbohydrate in­
fusion enhances this process, because exogenous­
ly administered carbohydrates well above the en­
dogenous glucose production rate induce hepatic 
lipogenesis and can therefore contribute substan­
tially to the hyperlipidaemia mediate by infection. 

The inability of the liver to maintain a modest 
ketone body leve!, contributes to the fuel deficit in 
muscle tissue, thus inducing an enhanced rate of 
proteolysis. As the skeletal muscle constitutes 40 o/o 
of bod y mass, the mobilization and degradation of 
amino acids in peripheral tissues is predominate­
ly influenced by skeletal muscle. Branched-chain 
amino acids and intermediary products from other 
amino acids are oxidized at an increased rate, 
in order to cover the energy deficit and to deliver 
nitrogen for alanine and glutamin formation. 
These two amino acids are released by muscle tis­
sue at a rate exceeding their intracellular content 
by a factor of five. The increased availability of 



Tabla I 

Glucose, Xylitol, Free Fatty Acids and Long Chain Triglyceride 
Oxidation during various combinalions and dosages 

Oxida/ion rate (%) 

Carbohydrate Glucose/ FFA TG 
intalie Xylitol 

Glucose 
0,06 g/kg/h. 43 27 37 

Glucose 
0,1 g/kg/h. 43 17 26 

Glucose 
0,24 g/kg/h. 33 10 14 

Glucose + Xylitol 1:1 
0,24 g/kg/h. 43/44 16 21 

(M.G.) 

glucose precursors, mainly alanine and laccate, 
stimulate glucose production. Glucose adminis­
tration in a dosage above ch e endogenous produc­
tion rate of 3 g/kg/BW /<lay can be deleterious to 
the liver under such conditions. This is based on 
che facr, chat an increase in g lucose infusion is not 
capable in further reducing gluconeogenesis, but 
in contrast enhances lactate and alanine forma­
tion which both can induce hepatic lipogenesis. 
Excess glucose additionally reduces fat oxidation 
(see table I). 

Only 10-15 % of intravenously administered 
glucose in directly taken up by the liver and 
phosphorylated to glucose-6-phosphate. A larger 
amount of glucose-6-phosphate in the liver is ge­
nerated in the process of gluconeogenesis. In che 
liver glucose-6-phosphate enters mainly four c;lif­
ferent pathways. About 20 to 30 % of activated glu­
cose is oxidized. The rest enters che pathways of 
glycogen formation and lipogenesis. The con ver­
sión rate of glucose to fat in the liver can be in-

Substrate utilization in the septic patient 

creased via enzymatic induction during glucose 
overload. Approximately 10 to 30 % of glucose-6-
ph osphate is metabolized in the pentose-phos­
phate-cycle (PPC), where r ibose and desoxyribose 
are synthesized, the inici al step for protein for­
mation. 

Wannemaker et a l. was able to show, that inno­
culat ion of rates with Streptococcus pneumoniae 
increased che amount of glucose oxidized via the 
PPC from 20 % in fasted controls to 35 and 49 % in 
infected ani mals. A significant correlation was 
found between the degree of bacteraemia and the 
amount of glucose m etabolized in che PPC. The 
amount of glucose entering che PPC which was ge­
nerated from gluconeogenic precursors was as 
high as 80 % in che case of alanine. These findings 
were confirmed in other studies, also a reduced 
rate of glycolysis was also found during infection. 

The rate of LCT oxidation ano clearance du­
ring infection is also unclea r. Sorne studies have 
revealed an increased rate of lipid oxidation and 
clearance. Other studies have shown a reduced 
fractional rem oval rate of exogenous fat from the 
plasma and an infecti on-mediated attenuation of 
lipoprotein lipase activity in muscle and adipose 
tissue. These different findings may be based on 
the type of invading m icroorganism as well as che 
stage and duration of che infection. 

These findings make it necessary to infuse lipid 
emulsions at a rate at which they are opcimally 
utilized . Recommended dosages per <lay should 
thus be always given over an 18 to 24 h infusion 
period . Such an application form avoids high 
hourly dosages, with ali che possible disadvanta­
ges, mainly reduced oxidation and augmented 
uptake by the RES (see table 11). 

During che search for alternacive energy sour­
ces during intravenous feeding in sepsis, different 
scudies were able to show that a mixed glucose­
lipid oxidacion is to limit glucose infusion to ap­
Regarding che key issue of intravenous feeding, 

Tabla 11 

Glucose Infusion 
(glkg BW hr) 

0,06 
0,12 
0,24 

0,12 
0,24 

Exogenous Jat oxida/ion and l nmlin levels during the infusion oJ glucose at dijferenl 
dosages together with Long Chain Triglyceride emulsions. 

Oxidation Rate Inmlin Patients 
(%) ( Ulml) 

37,0 ± 0,7 6,9 ± 1,3 Trauma+ Sepsis 
26,I ± 2,4 25,9 ± 5,8 Trauma+ Sepsis 
13,8 ± 2,0 52,9 ± 10,8 Trauma + Sepsis 

22,I ± 2,8 6,5 ± 1,4 Malnourish ed 
9,1 ± 1,0 19,0 ± 3,4 Malnourished 
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mg" 

Glucose and i11sulin in blood 

GLU+FAT 2: 1 

DIET 

INSULIN 
1.E . 

GLU+XYL+FAT 1:1:1 
(M.C.) 

Fig. 1.-Blood Glucose and Insulin levels in normal persons receiving intravenous Glucose, Glucose plus Fat and Glucose, Xylitol and Fat 
in equicaloric dosages; 2400 kcal each. Note the reduction of blood Glucose and lnsulin levels when Glucose calories are replaced by Fat. 
Replacing Glucose calories by Xylitol and Fat leads to a further reduction of blood Glucose and lnsulin levels. 

Whole body glucose flux and endogenom glucose production 

GLUCOSE GLUCOSE 
FLUX PRODUCTION 

mg/kg mi n L\S\\\\i 5~!.....:..:..-=-~~_::'.~~-------~===-------, 
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GLUCOSE 2400 kcal GLU+FAT 2 :1 
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GLU+XYL+FAT 1: 1:1 
(M.C.) 

Fig. 2.-Whole Body Glucose Flux and Endogenous Glucose production in normal persons receiving intravenous Glucose, Glucose plus 
Fat and Glucose, Xylitol and Fat in equicaloric dosages; 2400 kcal each. Note reduction of Whole Body- and Endogenous Glucose flux 
when Glucose calories are replaced by Fat. A more pronounced reduction is achieved when Glucose as the so/e energy source is replaced by 
Xylitol and Fat. 
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though, nitrogen preservation, controversia! re­
sults have been reported. The metabolic advanta­
ge can be seen in lower blood glucose and insulin 
levels. The efficiency of a mixed glucose-LCT sys­
tem can be enhanced by increasing the utilization 
of the fat emulsion. An early step in the oxidation 
of LCT is their transport into the mitochondria, 
which is carnitin-dependend. It has been pre­
viously shown that during infection and hunger 
the carnitin leve! diminishes. This findings could 
explain the attenuated utilization of lipids during 
such states. In pigs the supplementation with car­
nitin led to a significant improvement of nitrogen 
balance. 

The basic principal to guarantee an optima! 
glucose-, endogenous FFA- as well as exogenous 
lipid oxidation is to limit glucose infusión to ap­
proximately the daily endogenous production 
rate of 3 g glucose/kg day in man. If a further in­
crease of carbohydrate infusion in necessary in ar­
der to cover energy expenditure, this can be 
achieved in a physiological manner by adding xy­
litol to glucose -3 g xylitol/kg day. By limiting glu­
cose infusion ,;:; to the daily endogenous produc­
tion rate of 3 g/kg day, glucose causes only margi­
nal increases of blood glucose and insulin levels 
and the largest amount of glucose administered is 
oxidized. Further more glucose induced reduc­
tions of FF A release and oxidation as well as LCT 
oxidation are only moderately áffected. Such a re­
gimen not only substantially reduces whole body 
glucose turnover, endogenous glucose produc­
tion, blood glucose and insulin leve Is, but a lso pre­
serves most efficiently body protein (see fig. l 
and 2). 

Substrate utilization in the septic patient 
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En 1979, Siegel y cols. 1 publicaban un estudio 
exhaustivo de la fisiopatología y las alteraciones 
metabólicas en la sepsis, lo que les permitió dife­
renciar su evolución en cuatro fases de progresiva 
agravación. Entre ellas sólo la primera fase era 
equiparable a los clásicos esquemas d e la respues­
ta postagresiva. 

Creo que en este contexto debemos intentar 
contestar dos preguntas básicas: ¿Está indicada la 
administración de una solución de aminoácidos 
enriquecida con ramificados (AAR)? ¿Qué utili­
dad metabólica pueden tener dichos AAR? 

La revisión de la literatura es totalmente con­
tradictoria. Mientras Cerra y cols. 2 demostraban 
la consecución de un balance nitrogenado y estra­
tificado, pero en una población de no sépticos, Bo­
wer y cols.3

, en una población de sépticos y con un 
estudio randomizado, demuestran solamente un 
balance nitrogenado positivo en días puntuales 
con soluciones d e AA enriquecidos con valina o 
con leucina, sin conseguir un balance nitrogenado 
acumulativo distinto al del grupo control. 

Queremos presentar aquí los primeros resulta­
dos de un estudio prospectivo realizado por la 
doctora M. Planas, miembro de nuestro grupo, so-

Tabla I 

bre una población de sépticos qu1rurgicos (ta­
bla 1), cuyo estado nutritivo se valora como el por­
centaje de su peso ideal y la gravedad de la sepsis 
por el «Sepsis Score» de Elebute y Stoner 4. Todos 
los pacientes recibieron la misma solución de AA 
(tabla 11), con un aporte de 0,25 g/N/kg-1/ d -1 y un 
aporte calórico-no proteico d e 35 kcal/kg-1/d-1 

con una proporción G:L de l. 

En la figura 1 podemos observar las concentra­
ciuues plasmáticas de los tres AAR a lo largo del 
estudio. Creemos que puede destacarse la tenden­
cia en el comportamiento de la valina y la leucina 
en los dos pacientes que presentaban un hemo­
cultivo positivo, que también es semejante para la 
isoleucina d esd e el cuarto al octavo día del estu­
dio. La inex plicablemente baja concentración 
plasmática del día cero puede quizá atribuirse a 
que dicho AA presenta mayor concentración en el 
pool intracelular -muscular- en la fase postagre­
siva, sugiriendo un transporte y/ o metabolismo 
distinto al de los otros AAR 5• 

Los otros dos pacientes con hemocultivo negati­
vo también parecen seguir una tendencia similar 
en la evolución de las concentraciones plasmáti­
cas, con la diferencia de que el paciente que falle-

E.itudio prospecto de sepsis quirúrgicas 

Patología 

Peritonitis fecaloidea 
Peritonitis, aborto séptico ......... . ........ . 
Pancreatitis, absceso pancr. . ........ . . ...... . 
Mediastinitis, perforación esof. . .... ..... . ... . 

• Representación gráfica en fig. l. 
•• ;;:, 10 sepsis g rave. 
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(*) Edad 

(-) 69 
(-.-) 42 
(-) 48 
(. .. ) 61 

Sexo o/o peso ideal Sepsis score • • 

H 126 21 
H 91,7 21 
V 109,2 15 
V 108,2 15 



Tabla II 

Solución de aminoácidos 

Indispensables % Dispensables 

L-isoleucina * . . . . . 2,8 L-ác. glutámico 
L-leucina * . . . . . . . 3,8 L-alanina ...... . 
L-valina* . . . . . . . . 3,0 L-cisteína . . .... . 
L-lisina . . . . . . . . . 10,0 L-glicina ....... . 
L-metionina . . . . . . 3,6 
L-fenilalanina 3,3 

L-prolina 
L-serina ....... . 

L-treonina . . . . . . 3,6 L-tirosina .. .... . 
L-triptófano . . . . . 1,4 
L-arginina · 9,2 
L-histidina 2,3 

• AAR 9,5 o/o 

% 

10,0 
17 ,1 
0,7 

10,3 
9,2 
9,2 
0,6 

ce presenta un incremento por encima de la nor­
malidad al cuarto día de evolución y posterior 
caída a unas concentraciones en límites inferiores 
-pero dentro de la normalidad- (excepto la vali­
na) en relación a los otros pacientes estudiados. 

En nuestro estudio no presentamos en balance 
nitrogenado porque, de acuerdo con Brennan y 
cols. 6, <<. •• las técnicas de balance de nitrógeno no 

Rango 
m/1 

~cina . . , . . . . . . . . . . . . . . SS-8.S 
Leucina ... ..•... ... .. . .... 70..J.S.S 
Valina , .. . ... • • . , . . . . • . . . . 9()..290 / 

/ 
/ 

/ 
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proporcionan un medio suficientemente crítico 
ni para la evaluación de las consecuencias cuanti­
tativas de los distintos procesos patológicos ni de 
los requerimientos de aminoácidos». 

De la evolución en la concentración plasmática 
de los AAR en nuestros pacientes parece derivar­
se una primera conclusión: Con un aporte diario 
del 9,6 % de AAR podemos mantener dentro de la 
normalidad a todos los pacientes tratados. El pa­
ciente que fallece no mantiene el incremento de la 
concentración plasmática de AAR que observa 
Siegel I en sus estudios. ¿significa esto que son uti­
lizados como substrato energético, como sugiere 
el propio Siegel? 

Las fases más avanzadas del proceso séptico se 
caracterizan por una disminución del V02 por 
disminución del citrato en el ciclo de Krebs y, por 
tanto, imposibilidad de la oxidación del acetil­
CoA procedente de las grasas a través del acil­
CoA, derivándose hacia la formación de betahi­
droxibutirato. Por el contrario, parece mantener­
se la oxidación de los AAR que penetran en e l ci­
clo de Krebs a través de succinil-CoA y del fuma­
rato '. 

Creo que llegar a conclusiones es prematuro, a 

/ 
/ 
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Fig. /.-Aminoácidos ramificados en plasma. Estudio prospectivo. 
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pesar de que las del último <(workshop» realizado 
sobre el tema 6 son las siguientes: 

- «In vitro», los estudios sugieren que la leuci­
na y el alfaketoirocaproato controlan la degrada­
ción y estimulan la síntesis de las proteínas tisu­
lares. 

- <(In vivo», los estudios en primates sépticos 
sugieren una disminución de los requerimientos 
calóricos para mantener el balance nitrogenado 
usando soluciones enriquecidas con AAR. 

- En los estudios clínicos, si bien se han obser­
vado algunos resultados positivos en el metabolis­
mo del nitrógeno, pocos efectos han podido de­
mostrarse en los resultados de los enfermos más 
graves. 
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The decade of the 1970's witnessed the realiza­
tion that malnutrition was a significant clinical 
problem and ushered in the standard techniques 
of parenteral nutritional support. As sophistica­
tio n increased, modified amino acid solutions 
were formulated in an attempt to correct metabo- . 
lic aberrations peculiar to individual disease sta ­
tes. Such modified amino acid formulas are avai­
lable for the treatmem of patients with acute renal 
failure and «acute-on-chronic» hepatic failure. 
T he failure o f standard parenteral nutrition solu­
tions to support patients with stress, sepsis, or 
trauma led to efforts to design a modified amino 
acid. formula to treat the metabolically stressed 
patiem. 

The metabolic response to injury or septis in­
eludes increased breakdown of protein wi th relea­
se of amino acids for hepatic synthesis of acute 
phase reactants, decreased protein synthesis, ne­
gative nitrogen balance, and increased u tilization 
of the branched chain amino acids as an energy 
source. 

An amino acid solution enrichec in the BCAAs 
was originally formulated for use in patients with 
hepatic decompensation. Such a solution permit­
ted tolerance of relatively large amounts of pro­
tein equivalent, normalized the aberrant p lasma 

amino acid pattern, and presumably b y competi ­
tion with the toxic aromatic amino acids for emry 
at the blood-brain barrier, allowed improvement 
of hepatic encephalopathy. 

T he plasma amino acid pattern of septic pa­
tients shows significant similarities to patients 
with h epatic failure, not surprisin g in view of the 
hepatic d ysfunction which occurs relatively early 
in sepsis. High levels of aromatic (phenylalanine 
and tyrosine) and sulfur-containing amino acids 
(methionine, cysteine, and taurine), and low­
normal levels of BCAA a r e seen (see figure 1). T he 
increase in sulfur-containing amino acids, parti­
cularly cysteine and methionine, is more promi­
nent in septic patiems than in patients amino acid 
pattern reflects the «perip heral energy deficitn of 
sepsis, gluconeogenesis, coupled with a certain va­
riable degree of hepatic dysfunction. Despite this 
early liver d ysfunction, the liver continues to synt­
hesize and to d eliver acute phase proteins, at least 
early on, and surviving patients with sepsis had 
higher plasma BCAA and alanine levels and lower 
aromatic and sulfur-containing amino acid levels 
than patients who d ied. Discriminant analysis 
using plasma concentrations of alanine, cysteine, 
methionine, isoleucine, arginine, tyrosine, and 
phenylalanine correctly predicted outcome m 
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Fig. 1.-Amino acid pattem in 15 septic patients, demonstrating a significant increase in the aromatic and sulfurcontaining amino acids 
in the presence of the normal branched-chain amino acids. Arginine is decreased. This pattem was initially obtained in a group of 15 
septic patients and was subsequently confirmed in a much larger group and by others as well. (From Freund HR, RyanJA, Fischer 
JE:AnnSurg 188:423, 1978. Used by permission.) 

79 o/o of survivors and 91 o/o of nonsurvivors. In a 
preliminary study, the infusion of a liver -adapted 
amino acid formulation to septic patients resulted 
in normalization of the deranged plasma amino 
acid pattern and reversa) of septic encephalopat­
hy. 

Solutions with increased concentrations of 
BCAAs have severa] theoretical advantages for 
the treatmant of patients with stress and sepsis, 
including: 

- Increased muscle and hepatic protein syn­
thesis; 

- Decreased muscle protein breakdown; 
- Correction of the abnormal plasma amino 

acid pattern through increased protein synthesis, 
decreased protein breakdown and competition 
with the aromatic amino acids at the blood-brain 
barrier. 

Based on nitrogen balance data, plasma albu­
min levels, and plasma amino acid pa tterns, the 
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use of a balanced amino acid solution containing 
adequate amounts of essential, nonessential, and 
45 o/o BCAA was advocated as the most appropria­
te formulation in the highly catobolic injury state. 
Initial clinical studies were undertaken in pa­
tients undergoing elective moderate-to-severe 
surgical procedures. The BCAA-enriched formu­
lations administered proved to be safe and nitro­
gen sparing. Recent studies in highly-stressed, se­
verely catabolic septic patients demonstrated 
BCAA-enriched solutions to be superior to stan­
dard solutions. 

Studies in patients undergoing moderate to se­
vere stress following injury have demostrated 
BCAA-enriched solutions to be safe a nd to spare 
nitrogen, although ma]or advantages over stan­
dard solutions have not been demostrated. 

Studies carried out in a prospective, randomi­
zed fashion in more highly stressed patients, may 
of whom are in the intensive care unit,have de-



Use of Branched Chain Amino Acid-Enriched Parenteral 
Nutrition Solutions in the Treatment of Patients with Sepsis 

monstrated a marginal advantage for BCAA­
about 45 %-50 o/o of it in the form of BCAA, and a 
calorie: nitrogen ratio of about 100:1, with 65 o/o of 
the nonprotein calories administered as glucose 
and 35 o/o as fat. This specific form of nutritional 
support should be administered in addition to he­
modynamic support, monitoring, appropriate an­
tibiotics, respiratory care, and surgical treatment 
of intraabdominal sepsis. 
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Resumen 

Nuestra intención es poner a la consideración 
de todos los profesionales de la Sanidad, y princi­
palmente a los que ~os dedicamos a la asistencia 
hospitalaria, una serie de ideas o conceptos que, si 
bien no se puede decir que son realmente nuevos, 
sí puede ser que la auténtica puesta en práctica de 
los mismos para algunos de nosotros lo sea. 

Nos estamos refiriendo a la nutrición artificial 
enteral y su posible relación con la terapéutica 
medicamentosa.. 

A esta relación le vamos a d edicar un tiempo, 
tocando varios puntos desde distintos ángulos, 
para tratar de elaborar un estudio que nos lleve a 
racionalizar y aplicar más científicamente tanto la 
nutrición como la terapéutica medicamentosa en 
aquellos enfermos que hayan de estar sometidos a 
ambas terapéuticas. 

Los medios materiales de que disponemos son, 
por una parte, las dietas que normalmente se 
prescriben en nuestro hospital y la farmacotera­
pia que reciben habitualmente esos mismos en­
fermos. 

Por otra parte, aparatos como el viscosímetro 
nos permitirán determinar la viscosidad de las 
distintas mezclas a distintos tiempos. 

El pHmetro tendrá el mismo cometido por lo 
que se refiere al pH, como el osmómetro por lo 
que se refiere a la osmolaridad. Un visor de partí­
culas nos permitirá determinar el crecimiento de 
las mismas, si las h ay. 
·· Comenzamos haciendo un pequeño estudio so­
bre la conveniencia de la vigilancia del enfermo 
una vez que ingresa en el hospital y se sospecha 
una estancia superior a los cinco días, máxime si 
es sometido a la ingesta o administración de me­
dicamentos que puedan a lterar sus sentidos y/o 
sus secreciones internas. 

En una segunda parte tratamos de ver los posi­
bles cambios que puedan producirse en las dietas 
una vez preparadas para su administración y du­
rante el tiempo que tardan en pasar a través de 
los catéteres hasta su administración completa. 

Por otra parte, repetimos el trabajo anterior 
con la adición de la terapéutica prescrita y reco­
mendada su administración con la dieta. 

Por último, hacemos una recopilación biblio­
gráfica de los trabajos más recientes que hemos 
podido e ncontrar de autores preocupados por las 
posibles interacciones medicamentos-nutrientes, 
tanto por lo que respecta a los valores galénicos, 
estabilidad de las mezclas por ejemplo, como por 
los farmacocinéticos, impedimentos en la absor­
ción, niveles en sangre, etc., así como por las inter­
acciones farmacológicas: antagonismos, sinergis­
mos, etc. 

Con estos trabajos tratamos de llamar la aten­
ción sobre la importancia del estudio de la tera­
péutica y por la posible influencia que pudiera te­
ner en el estad o nutricional del enfermo. 

Es evidente que apoyamos las razones que has­
ta aquí se han venido exponiendo sobre la conve­
niencia de determinar el verdadero estado nutri­
cional del enfermo, porque sin esta premisa no 
podrá estructurarse una dieta correcta. 

Una vez instaurada la dieta pertinente y la me­
dicación adecuada debe hacerse un estudio de su 
compatibilidad tanto por lo que respecta a su ad ­
ministración conj unta, por las ventajas que pueda 
representar esta vía de administración ya instau­
rada, como por las interacciones que puedan pro­
ducirse, aun habiéndose administrado por vías 
distintas, para co:10cer los niveles que se alcanzan 
en sangre, de los principios activos, con el fin de 
relacionar las respuestas del paciente con una y 
otra terapéutica. 

Por tanto, se recomendará que, a ser posible y 
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én enfermos concretos, se proceda a una monito­
rizaéión del enfermo. 

Todas estas cuestiones nos pueden llevar a 
adoptar medidas que pueden ir desde el cambio 
de vía de administración, y en consecuencia de 
formas farmacéuticas de dosificación, a una adap­
tación de dosis y formas para no cambiar la vía, 
hasta incluso cambiar de terapéutica. 

El esquema de estudio podría simplificarse así: 

Alteraciones galénicas y físico-químicas: 

Alteraciones galénicas: estabilidad, etc. 
Alteraciones de osmolaridad. 
Alteraciones de la viscosidad. 
Alteraciones de pH. 
Posibles soluciones galénicas. 

Interacciones Jarmacocinéticas: 

Alteraciones de la ingestión. 
Alteraciones de la absorción. 
Alteraciones de la utilización. 
Alteración del metabolismo. 
Alteración de la excreción. 

Interacciones farmacológicas: 

Alteraciones farmacodinámicas. 
Sinergismo-antagonismo. 
Interacciones. 
Etc. 

Por último, y como consecuencia de los estudios 
realizados, se hacen una serie de sugerencias a 
modo de conclusiones que se expondrán en la po-
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nencia y en la publicación de la misma en toda su 
amplitud. 

No obstante, globalmente, las principales para 
nosotros son: 

- Determinación del estado nutricional del en­
fermo y vigilancia del mismo. 

Estudio de la dietoterapia. 
- Estudio de la farmacoterapia. 
- Estudio de las interacciones: nutriente ~ me-

dicamento. 
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En muchas situaciones clínicas se utilizan los 
fármacos en individuos malnutridos al igual que 
en los pacientes no rmonutridos (Vanderveen, 
Krishnaswamy). Ello quiere decir que el clínico 
considera al individuo malnutrido como farma­
cocinéticam ente normal. Y, por otro lado, no suele 
tenerse en cuenta el impacto potencial que el tra­
tamiento farmacológico puede tener sobre el esta­
do de nutrición agudo o crónico del paciente. 

En el caso de los pacientes sometidos a nutri­
ción artificial es frecuente la presencia de una te­
rapéutica farm acológica concomitante, motivo 
por el cual e l equipo de soporte nutricional del 
hospital no sólo debe analizar como factores el es­
tad o nutricional del paciente y la nutrición artifi ­
cial, sino también el impacto de los fármacos so­
bre el estado nutricional y las interacciones posi­
bles con el grado de desnutrición y la renutrición 
(Vanderveen). 

Estado nutricional 

Nutrición 

Fármacos 

Teniendo en cuenta los tres factores que apare­
cen como vértices del tr iángulo, podemos anali zar 
este problema considerando las interacciones 
existentes entre: 

1) Estado nutricional .. •------11•~ Fármacos 
2) Fármacos Nutricion 
3) Nutrición ..... ----- -1•~ Estado nutricional 

Este último aspecto no vamos a analizarlo aquí 
y ha sido y está siendo ampliamente estudiado 
por muchos autores interesados en la nutrición 
artificial. Vamos a analizar el impacto del estado 

nutricional sobre el tratamiento farmacológico y 
el de los fármacos sobre estado nutricional y/o 
nutrición. En la bibliografía nutricional revisada 
son poco frecuentes los artículos que tratan de es­
tas interacciones, si bien se encuentran a lgunos 
trabajos en revistas de tipo farmacológico o far­
macocinético. Krishnaswam y ha resaltado espe­
cialmente el hecho de que los fármacos son usa­
dos m ás frecuentemente en pacientes m a lnutri­
d os que en normonutridos, debido a una mayor 
incidencia de infecciones e infestaciones entre los 
mismos. 

La respuesta terapéutica y tóxica de los fárma­
cos, así como su biodisponibilidad y metabolism o, 
están muy estrechamente relacionados con el es­
tado de nutrición. 

Influencia del estado nutricional 
sobre los fármacos 

Para conocer la influencia del estado nutricio­
nal sobre la farmacocinética y farmacodinamia 
debemos analizar primero la fisiopatología de la 
desnutrición (tabla 1). 

Los procesos de absorción son afectados por las 
a lteraciones gastrointestinales que se producen 
en la d esnutrició n. Así, no sólo está d isminuida la 
absorción de nutrientes como los lípidos, pépti­
dos, vitamina A, hierro y vitamina B12, sino la de 
muchos fármacos, como por ejemplo los antibióti­
cos, cuya biodisponibilidad disminuye. 

La alteración de la composición corporal que se 
produce en la desnutrición tiene claras repercu­
siones sobre la unión a proteínas y la distribución de 
los fármacos. Es el fármaco libre el que es fisioló­
gicamente activo y, por lo tanto, la unión a proteí­
nas intravasculares o extravascu lares tiene impor­
tantes consecuencias en la respuesta terapéutica y 
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Tabla! 

Fisiopatología de la desnutrición relacionada con la disponibilidad y el metabolismo de los fármacos 

Sistema afectado Cambios fisiopatológicos 

Alteraciones probables 
en la biodisponibilidad 
y metabolismo de los 
fármacos 

- Tracto gastrointestinal - Alteraciones en la función gástrica, intestinal y 
pancreática. 

- Absorción. 

- Composición corporal 

-Hígado 

- Alteraciones en la síntesis y el turnover de 
proteínas plasmáticas y tisulares y 
distribución del agua corporal. 

- Alte raciones ultraestructurales y 
funcionales. 

- Circulación enterohepática. 
- Metabolismo intestinal. 
- Bacterias intestinales. 

- Unión a proteínas. 
- Volumen de distribución. 
- Unión al receptor. 
- Recaptación tisular y retención. 
- Eliminación. 

- Biotransformación. 
- Excreción hepática. 
- Excreción biliar. 
- Circulación enterohepática. 

-Riñón - Alteraciones en el flujo plasmático renal, velocidad - Aclaramientos renales. 
de filtración glomerular y función tubular. 

- Músculo cardíaco - Alteraciones en el gasto cardíaco, volumen - Flujo sanguíneo de un órgano 
sanguíneo y tiempo de circulación. (hígado, riñón y otros tejidos). 

- Perfusión tisular. 
- Hormonal y metabólico - Secreción aumentada/disminuida o inactivación. - Unión a proteínas. 

- Metauuli~mo intermediario. 

toxicidad de los fármacos. Existen varios tipos de 
proteínas plasmáticas que intervienen en el trans­
porte de fármacos: la albúmina, a la que se unen 
fármacos acíclicos o neutros; la a 1-glicoproteína 
ácida (a la que se unen fármacos básicos); las glo­
bulinas u o·rosomucoide y las lipoproteínas. La 
afinidad a un tipo de proteína u otra tiene espe­
cial importancia en cada situación clínica. Así, la 
hipoalbuminemia del kwashiorkor, o de la desnu­
trición calórico-proteica muy severa, aumenta la 
fracción del fármaco libre accesible al lugar de ac­
ción farmacológica o productor de toxicidad. En 
cambio, la a 1-glicoproteína ácida está aumenta­
da en el estrés, disminuyendo la fracción de fár­
maco libre (p. ej., la liéiocaína en el postinfarto de 
miocardio). (El propranolol es un fármaco que se 
une a las globulinas; la clorpromacina, a las lipo­
proteínas.) Las alteraciones en la unión a proteí­
nas tienen repercusiones en los parámetros far­
macocinéticos: volu~en de distribución, vida me­
dia y eliminación renal y hepática de los fármacos. 

El hígado es otro d e los órganos a considerar en 
la fisiopatología de la desnutrición. En este órga­
no se realiza primordialmente la metabolización de 
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- Distribución. 
- Biotransformación. 
- Receptores. 

los fármacos, si bien este proceso puede tener 
también lugar en riñón, pulmones, piel, placenta 
y células sangu íneas. Tal vez los enzimas más estu­
diados son los que regulan los procesos de oxida­
ción de fármacos. Intervienen tres sistemas en la 
oxidación: dos hemoproteínas (citocromo P-450 y 
citocromo b5), una ílavoproteína (la NADPH cito­
cromo c reductasa) y un fosfolípido (la fosfatidil­
colina). Pero cabe considerar a estos sistemas 
como a una espada de doble filo, ya que pueden 
dar lugar a metabolitos m ás tóxicos. También 
existen fármacos inductores (p. ej., los barbitúri­
cos) o inhibidores enzimáticos (como la cimetidi­
na). Existe una gran interrelación entre factores 
genéticos, ambientales, fisiológicos y patológicos 
que determinan la respuesta terapéutica. Por 
ejemplo, la acetilación y conjugación no suelen es­
tar afectadas por la desnutrición, pero sí la oxi-

. dación. 
De los estudios realizados en malnutrición hu­

mana cabe destacar que una desnutrición calóri ­
co-proteica con pérdida de peso superior al 40 % o 
en e l kwashiorkor disminuye el metabolismo de 
los fármacos, mientras que en la desnutrición leve 
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Tabla 11 

Efectos de los fármacos sobre los principios inmediatos 

Nutriente 

Proteínas 

Carbohid ratos 

Lípidos 

Fámzaco 

Bleomicina 
Cisplatino 
Corticosteroides 
Cita rabi na 
Dactinomicina 

Doxorrubicine 

5-Fluorouraci lo 
L-Asparaginasa 
6-Mercaptopurina 

Metotrexate 
Mitomicina 
Tetraciclina 
Thioguanina 

Vinblastina 
Vincristina 
Clonidina 
Corticosteroides 

Diazóxido 
Diuréticos 

Esteroides anabolizantes 

Etanol 

L-Asparaginasa 

IMAO 
Levodopa 

Paracetamol 

Propranolol 

Salicilatos 

Teofilina 
Antiinílamatorios esteroídicos 

Anti inflamatorios no esteroídicos 

o moderada el metabolismo de los fármacos es 
igual o incluso está aumentado. El ácido fólico y la 
vitamina C aumentan el metabolismo de los fár­
macos; el déficit de zinc lo disminuye. 

Mecanismo 

Inhibe síntesis DNA y RNA. 
Forma enlaces cruzados con la hélice del DNA. 
Catabolismo de la proteína corporal. 
Inhibe la DNA polimerasa. 
Previene la actividad del DNA e inhibe la síntesis del 
RNA. 
Previene la actividad del DNA e inhibe la síntesis del 
RNA. 
Inhibe síntesis pirimidine. 
Desamina la esparagina. 
Inhibe la síntesis del anillo de purina y las reacciones 
de interconversión de los nucleótidos. 
Inhibe la síntesis del anillo de purina. 
Forma enlaces cruzados con la hélice de DNA. 
Inhibe la síntesis proteica. 
Inhibe la síntesis del anillo de purina y las reacciones 
de interconversión de nucleótidos. 
Inhibe la func ión microtubular. 
Inhibe la función microtubular. 

Inhibe la secreción de insulina. 
Estimula la gluconeogénesis, disminuye la uti lización 
periférica de la glucosa. 
Inhibe la secreción de insulina. 
Inhibe la secreción de insulina; causa hipocaliemia, 
contribuyendo a la a Iteración de la homeostasis de la 
glucosa. 
Reduce la insulina requerida para t ransportar la 
glucosa al interior de las células. 
Inhibe la gluconeogénesis en los pacientes con 
depleción de glucógeno, contribuyendo a la 
hipoglucemia; contribuye a la hiperglucernia por 
supresión de la liberación de la insulina, incremento 
de la glucogenólisis, estimulando la liberación de los 
glucorticoides, e inhibiendo la utilización periférica 
de la glucosa. 
Inhibe la síntesis de insulina, puede destruir el tej ido 
pancreático. 
Inhibe la respuesta homeostática a la hipoglucemia. 
Incrementa los niveles de glucagón y hormona del 
crecimiento. 
Metabolizado a una hepatotoxina que disminuye la 
glucemia. 
Bloquea los efectos glucogenolíticos de las aminas 
simpaticomiméticas. 
Incrementan la velocidad de la glucólisis; inhiben la 
gluconeogénesis. 
Aumenta la liberación de insulina. 

Reducen la disponibilidad de los ácidos grasos a su 
enzima conversor. 
Inhiben la conversión de ácido araquidónico 
(metabolito del ácido linoleico) a prostaglandinas. 

La excreción de los fármacos puede estar influen­
ciada por el estado nutricional. Si éste es muy de­
ficiente se reduce la excreción (p. ej., tetraciclina, 
cefoxitina, gentamicina, penicilina, tobramicina), 
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pero, en general, en la desnutrición leve o mode­
rada sin daño renal aumenta la excreción de los 
fármacos, especialmente debido a una disminu­
ción en la unión a proteínas plasmáticas. Existen 
muy pocos datos de la excreción de fármacos por 
vía biliar, metabolismo intestinal, circulación en­
terohepática y flujo hepático en relación con la 
desnutrición. 

La Jarmacodinamia y toxicidad de los fármacos se­
gún el estado nutricional es un campo todavía 
menos conocido y en el que se precisan métodos 
objetivos para la evaluación de la respuesta clíni­
ca. Al igual que las alteraciones a otros niveles, los 
cambios en la composición tisular (por ejemplo, la 
relación entre masa magra y masa grasa) deben 
tener forzosamente repercusiones importantes, 
dependiendo de la severidad de la malnutrición. 

Efectos de los fármacos sobre el estado 
nutricional y la nutrición 

Según Vanderveen, uno de los papeles del far­
macéutico dentro de los equipos de soporte nutri­
cional, además d e su intervención en la prepara­
ción de las soluciones y en la monitorización de la 
nutrición artificial, es la revisión de la historia de la 

medicación: de los medicamentos que el paciente 
recibe en la admisión y el seguimiento del trata­
miento en el hospital con el objeto de reconocer, 
anticipar y evaluar las interacciones potenciales 
entre los fármacos y el soporte nutricional. 

Vanderveen, referiéndose a las unidades cen­
tralizadas d e nutrición o a los servicios tipo peri­
féricos, lanza dos preguntas: 

1) «¿Hay alguien en vuestro equipo d e soporte 
nutricional (NSS) que conozca el tratamiento en 
curso de cada paciente?» 

2) «¿se hace alguna evaluación del tratamiento 
farmacológico en relac ión al soporte nutricional, 
a los parámetros de laboratorio y a la condición 
clínica del paciente?» 

Y añade: «Si la respuesta es " no", el NSS está fa­
llando en algo muy importante dentro del manejo 
clínico del paciente». 

Es difícil separar los efectos de los fármacos so­
bre el estado nutricional d el paciente y sobre la 
nutrición, por lo que los tratamos conjuntamente. 
Veamos primero los efectos de los fármacos sobre 
los principios inmediatos (ver tabla 11). 

En cuanto al metabolismo proteico se han publica­
do recientemente diversos trabajos acerca de la 
retención de nitrógeno y positivización del balan-
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ce nitrogenado en los últimos congresos de la ES­
PEN en Munich (1985) y en París (1986). Así, por 
ejemplo, Khawaja (1985) critica los trabajos de 
Burns (1981) y demuestra que el nafthidrofuril, 
fármaco vasodilatador, no mejora el balance ni­
trogenado, sino el aporte de una dieta completa 
de nutrición parenteral. Hansell (1986) muestra 
que el stanozolol, un anabolizante, mejora el ba­
lance de nitrógeno en el postoperatorio, en el gru­
po que recibe aminoácidos; pero no hay diferen­
cias con respecto a los controles en el grupo que 
recibe una dieta completa (Aa más glucosa más lí­
pidos). Jauch (1986) muestra los efectos de la bra­
dikinina como freno del catabolismo postoperato­
rio de hidratos de carbono y proteínas. En ratas, 
Emery (1986) muestra los efectos combinados de 
insulina y nandrolona en la composición corpo­
ral, evitando la deposición de grasa y facilitando 
la deposición proteica. 

En otro trabajo, Pittoni (1986) muestra una me­
joría del balance de nitrógeno en pacientes hiper­
catabólicos con traumatismo craneal con la admi­
nistración d e labetalol, pero no con la d e pindolol. 
Ponting (1986) no encuentra efectos de la hormo­
na de crecimiento en pacientes con nutrición pa­
renteral estables sobre el balance d e nitrógeno, 
como habían indicado otros autores anteriormen­
te. En cambio, se conocen mejor los efectos inhibi­
dores de la síntesis proteica de citostáticos y tetra­
ciclina y el aumento en el catabolimo de los corti­
costeroides. 

En cuanto a los carbohidratos, se conocen diversas 
interacciones. Cabe destacar el efecto ampliamen­
te conocido de los corticosteroides sob re la esti­
mulación de la gluconeogénesis y la disminución 
d e la utilización periférica de la glucosa. También 
son el metabolismo de los carbohidratos (Rutberg, 
1986; Fantini, 1986). 

Un trabajo reciente de nutrición parenteral per­
operatoria de MacFie ( 1986) demuestra que el 
nafthidrofuril, a dosis altas, aumenta el metabolis­
mo ox idativo de la glucosa (estudiado anterior­
mente por Burns), pero no el an aerobio. 

En cuanto al metabolismo lipídico, un trabajo re­
c ien te de Lindholm (1985) muestra que la dopa­
mina está d irectamente correlacionada con los 
ácidos grasos libres, aumentando los niveles de és­
tos (con los riesgos consiguientes). Tocco-Bradley 
(1985) muestra en sépticos una mejor utilización 
de los MCT frente a los LCT con la interleucina-1. 
También se ha puesto en evidencia que la hepari­
na aumenta el aclaramiento lipídico por estímulo 
de la lipoproteinlipasa. 

Otro apartado algo más conocido son las a ltera-
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Tahla lII 

Efectos de los fármacos sohrl' los electrólitos y oligoelementos 

Elemento 

Sodio 

Potasio 

Calcio 

Fósforo 

Hierro 

Zinc 

Magnesio 

Fármaco 

Clorpropamida, tolbu tamida, 
ciclofosfamida, vincristina, 
amitriptilina, carbamacepina 
Clofibrato, ácido etacrín ico, 
fu rosem ida, oxitocine, diuréticos 
tiacíd icos 
Anfotericina B, carbenici lina, 
diuréticos, gentamicina (dosis 
acumulada mayor de 10 g.), 
laxantes, mineralocorticoides, 
ticarcilina. 

Anticonvulsivantes 
Corticosteroides 
Difosfonatos 

Diuréticos, gentamicin a (dosis 
acumulada mayor de 10 g.l 
Laxantes 

Antiácidos 

Bicarbonato, colestiramina 
Acido acetilsa licic;ílico, 
cumarín icos, heparina. 
Anticonceptivos orales. 
Isoniacida 

Cloranfenicol 
Corticosteroides, D-penicilamina, 
diuréticos, anticonceptivos orales. 

Alcohol, anfotericina B, 
ciclosporina, diuréticos, 
gentamicina {dosis 
acumulada mayor 
de 10 gr.) 

ciones de electrólitos y minerales inducidas por fár­
macos (ver tabla III). Cabe destacar como ejemplos 
la excreción renal incrementada de potasio gue 
produce la anfotericina B, diuréticos, mineralo­
corticoides y las dosis acumuladas de aminoglu­
cósidos; las pérdidas de calcio inducidas por anti­
convulsivantes y absorción disminuida por corti­
costeroides o el incremento de excreción renal 
por dosis acumuladas de aminoglucósidos; la de­
pleción de fosfatos a nivel de absorción debida a 
los antiácidos; la hipomagnesemia inducida por 
ciclosporina, etc. 

Pasan más desapercibidos los déficits de vitami­
nas inducidos por los fármacos (tabla IV). Los défi­
cits más frecuentes son de folato, vitamina A, B6 y 
C. Una carta al editor en el American]oumal of Clini­
cal Nutrition por Keniston (1986) nos muestra una 
interesante observación clínica: el déficit de vita-

Mecanismo 

Inducen síndrome d e secreción inapropiada de 
hormona antidiurética. 

Incrementan la excreción renal. 

Incrementan la excreción rena l o gastrointestina l. 

Ace le ran el m etabolismo. 
Reducen la absorción. 
Combinados a los diuréticos promueven la excreción 
renal. 
Incrementan la excreción renal. 

Incrementan la excreción fecal. 

Secuestran los fosfatos a nivel grastrointestina l, 
promoviendo su excreción. 

Bloquean la absorción. 
Incrementan las pérdidas d e hierro. 

Incrementan la absorción. 
Dificulta la incorporación del hierro a los eritrocitos. 

Supárim e la síntesis de hemog lobina. 
Incrementan la excreción renal. 

suprime la síntesis de hemoglobina. 

mina B6 en pacientes tratados con teofilina o gen­
tamicina; tres de ellos murieron recibiendo tam­
bién dopamina, o tro antagonista de la piridoxina. 
Tambi én se ha demostrado déficit de ácido fólico 
por protóxido de ni trógeno, triamterene, etc. 

Todos estos trabajos suponen pegueños aportes 
a lo gue es el estudio d e las interacciones entre los 
fármacos y la nutrición o el estado nutricional. 
Pero su utilidad es vital, puesto gue contribuyen a 
un mejor conocimiento y prevención de proble­
mas clínicos gue pueden presentarse en los pa­
cientes d esnutridos y/o sometidos a nutrición ar­
tificial. 

Influencia de la nutrición sobre los fármacos 

Supongamos el caso de la nutrición artificial 
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Tabla IV 

Efectos de los fármacos sobre las vitaminas 

Vitamina 

Acido fólico 

e 

Nicotinamida 

Riboblavina 

Tiamina 

A 

D 

E 

K 

Fármaco 

Aminopterina, metotrexate, 
pentamidina, pirimetamina, 
triamterene, trimetoprim. 
Fenitoína, fenobarbital , pirimidona. 

Acido acetilsalicílico, anorexígenos, 
anticonvulsivantes, furosemida, 
anticonceptivos orales, tetraciclina. 

Cicloserina, isoniacida. 
Hidralacina, isoniacida, levodopa. 
D-Penicilamina. 

Acido p-aminosalicílico. 
Colestiramina. 
Potasio (cloruro). 
Colchícina, metformina, 
fenformina. 

Isoniacida 

5-Fluorouracilo, 6-mercaptopurina 

Corticosteroides, estrógenos 
Antiácidos con magnesio, 
metoclopramida, tiroxina 
Antibióticos 
Alcohol, digital 

Colestiramina, clofibrato, aceite 
mineral, neomicina 
Antiácidos, laxantes 

Anticonvulsivantes, glutetimida 
Corticosteroides 
Difosfonatos 
Colestiramina, clofibrato, aceite 
mineral, neomicina 
Clofib rato 

Anticonceptivos orales, 
triyodotironina 

Colestiramina, aceite mineral 
Cumarínicos, anticoagulantes, 
ácido acetilsalicílico, salici latos 

con el objeto de restaurar un deficiente estado nu­
tricional. Existe en la actualidad un mejor conoci­
miento de los efectos de los fármacos sobre la nu­
trición que el efecto .de la nutrición sobre los fár­
·macos. Hasta la fecha se han realizado estudios 
para fármacos individuales y en animales de ex­
perimentación, con lo que toda extrapolación re­
sulta muy difícil. 

En el Congreso de la ESPEN en París ( 1986) se 
presentaron en la mesa redonda de Farmacia al­
gunos datos interesantes. Cabe destacar que en 
humanos se ha realizado algún trabajo con volun-
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Mecanismo 

Inhibe la conversión de folato a tetrahidrofolato. 

Interfieren con la absorción intestinal. 

Incrementan la excreción urinaria. 

Dificultan la síntesis. 
Incrementan la excreción. 
Competidor directo por el apoenzima, causando un 
descenso de actividad de B6• 

Disminuye la absorción. 
Pepleciona el factor intrínseco. 
Reduce el pH ileal, inhibiendo la absorción de B12• 

Inducen malabsorción de B17• 

Interfiere e n la conversión de triptófano a 
nicotinamida. 
Bloquean la síntesis intracelular de los nucleótidos de 
piridina. 
Incrementan la producción. 

Disminuyen la absorción. 

Disminuyen la absorción al causar diarrea. 

Incrementan los requerimientos. 

Dificultan la absorción. 

Inhiben la absorción. 
Inducen a los enzimas microsomales. 
Interfieren con el metabolismo hepático. 
Bloquean e l metabolism o renal. 
Dificultan la absorción. 

Dificulta la absorción. 

Disminuyen la concentración sérica. 

Dificultan la absorción. 
Bloquean la síntesis. 

tarios sanos con nutrición oral. Tal es el caso d e la 
teofilina, observándose que las dietas hiperprotei­
cas aumentan su metabolismo, reduciendo su 
vida media, y que las hipoproteicas disminuyen el 
metabolismo. En general, las dietas con un aporte 
proteico y glucídico inferior al 60 % de las ROA 
disminuyen el metabolismo de los fármacos. Los 
d éficits proteicos moderados no disminuyen el 
metabolismo de los fármacos. Por ahora no parece 
que los lípidos tengan alguna repercusión en el 
metabolismo de fármacos. 

Comparando la nutrición parenteral con la en-



teral existe un trabajo que demuestra que la se­
gunda aumenta más el metabolismo del pento­
barbital que la primera. 

Otro aspecto muy interesante y actual en nutri­
cional parenteral es la influencia de las emulsio­
nes lipídicas en el metabolismo, actividad y toxi­
cidad de los fármacos (Jeppson, en el Congreso de 
la ESPEN de París, 1986). Existen ejemplos en ani­
males de experimentación de que la administra­
ción de fármacos en emulsiones lipídicas modifi­
ca la distribución (p. ej., bleomicina), aumenta la 
actividad de fármacos que se unen a tejido graso 
(diacepán, barbitúricos), mejora el índice tera­
péutico (anfotericina B), etc. 

Conclusión 

Los equipos de soporte nutricional en el hospi­
tal no sólo deben tener en cuenta los distintos as­
pectos de la desnutrición hospitalaria y el segui­
miento nutricional de los pacientes de alto riesgo 
por hipercatabolismo, sino que también deben re­
conocer, anticipar y evaluar las interacciones po­
tenciales entre los fármacos y la nutrición artifi­
cial, que en la práctica se presentan sin encontrar 
alguna ex plicación definida en muchos casos. 

Este tema ha sido analizado en el pasado, pero 
está actualmente en auge debido a la búsqueda de 
nuevos campos de interés en nutrición artificial y 
a la necesidad de conocer estos aspectos con 
mayor profundidad para un correcto seguimiento 
clínico de cada paciente. 

En el momento actual son varios los hospitales 
de Barcelona que, conjuntamente por un lado y 
de modo individual por el otro, están iniciándose 
en el estudio de las interacciones entre la nutrí-

Interacciones entre estado nutricional, 
nutrición y fármacos 

c10n artificial y los fármacos. Esperamos en los 
próximos congresos poder presentar resultados 
de los estudios iniciados en este momento. 
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Nutrición parenteral y fármacos 
P. Sabin Urkia 

H. G. Vall d'Hebrón. Barcelona 

Una visión global de los temas: medicación, nu­
trición, desnutrición, con los puntos de coinciden­
cia que deben ser tenidos en cuenta por el farma­
céutico a la hora de la preparación, administra­
c ión y seguimiento de la nutrición parenteral, fue 
expuesta por T.W. Vanderveen a comienzos de 
esta década 1

' 
2

• 

En primer lugar presentaba la posibilidad de 
utilizar las preparaciones de nutrición parenteral 
(equipo y mezcla) como punto o vehículo de en­
trada en el organismo de medicamentos concomi­
tantes en pacientes a quienes esta pauta de admi­
nistración supondría un beneficio: difícil acceso a 
vías periféricas, restricción de fluidos, nutrición 
ambulatoria, etc., supeditándolo a su vez a los co­
nocimiento actuales de compatibilidad y estabili­
dad físico-química, rompiendo el esquema clásico 
de la nutrición parenteral como aporte exclusivo 
de soporte nutricional '. 

En segundo lugar hacía constar la importancia 
de conocer, para poder prever, los posibles cam­
bios inducidos por la medicación (en función de 
sus propiedades farmacológicas: inductores del 
metabolismo, catabolizantes, modificadores del 
equilibrio ácido-base, electrolítico, etc.), a la vez 
que llamar la atención sobre la importancia d el 
estado nutritivo como factor que influye podero­
samente en cambios cuantitativos de las acciones 
terapéuticas y/ o tóxicas de los principios activos 2• 

Se hará referencia sólo al primer apartado: po­
sibilidad de adicionar medicamentos a mezclas 
completas de nutric ión parenteral (iípidos inclui­
dos), citando aquellos medicamentos que se pue­
den mezclar, bien directamente en la bolsa que 
cont iene la mezcla nutritiva, cu yo tiempo de con­
tacto y ritmo de goteo es idéntico, o bien aquellos 
que se perfundirán vía Y con la nutrición , cuyo 
tiempo de contacto será mínimo y el ritmo de go­
teo individualizado. 
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Posibilidad que es avalada por estudios publi­
cados a partir del año 1979, haciendo constar bi­
bliografía y resultados de experiencias conjuntas 
con otros compañeros de hospitales. 

Siguiendo el esquema presentado por R.J Bap­
tista 3, se hará inicialmente referencia a aquellos 
medicamentos que por imperativos de su estabili­
dad o cualidades farmacocinéticas se aconsejan 
administrar vía Y: 

M edicación antibiótica:3
•
5 

- B-lactámicos: 
• Penicilina G. 
• Ampicilina. 
• Ticarcilina. 
• Cefazolina. 
• Cefamandol. 
• Cefoxitina. 
• Cefotaxima. 
- Aminoglucósicos: 
• Gentamicina. 
• Tobram icina. 
- Otros: 
• Clindamicina. 
• Eritromicina. 

Medicación cardiüvascular 3• 
6 

Digoxina. 
Lidocaína HCL 
lsoproterenol HCI. 
Dopamina. 
Furosemida. 

Y después a aquella m edicación que, por las 
causas anteriormente citadas, es posible compar­
tir junto con las mezclas completas de nutrición 
paren ter al: 

Insulina 3• 

Hepa,rina sódica 3• 

Metilprednisolona 3
• 

Metoclopramida 3• 



Cimetidina 3' 
7
'

8
• 

Ranitidina 3• 

Aminofilina 9• 

Acido fálico 10
• 

Un paso posterior sería confrontar si estos estu­
dios «in vitro» obtienen en la clínica la respuesta 
deseada, garantizando niveles plasmáticos tera­
péuticos 11

• 
12

, teniendo en cuenta la variabilidad 
individual de estos pacientes, en quienes su esta­
do general grave y desnutrición son factores mo­
dificadores de la cinética habitual de los medica­
mentos. 
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Las mezclas para NPT forman parte de una de 
las más complej as prescripciones m édicas. Habi­
tualmente contienen glúcidos, aminoácidos, elec­
trólitos, vitaminas y oligoelementos. Debido a este 
e levado número de componentes y a la gran va­
riedad de combinaciones posibles, existe un a lto 
potencial de incompatibilidades, así como proble­
mas de estabi lidad; todos estos cambios pueden 
tener importan~es consecuencias clínicas, siendo 
algunas alteraciones inducidas por las mezclas pe­
ligrosas. 

Después de la preparación de éstas, un amplio 
sistema de control ofrecido por el Servicio de Far­
macia deberá garantizar que la NPT terminada 
cumple las especificaciones establecidas en la 
prescripción, siendo a su vez eficaz y segura. 

.- La frecuencia de estos contro les dependerá de 
los cambios de personal en e l equipo de trabajo, 
cantidad de NPT preparadas, así como el cambio 
en la composición de las mezclas y en las condi­
ciones ambientales de trabajo. 

Dentr~ de la bibliografía actual existen múlti­
ples trabajos dedicados a dicho tema, pero la 
mayoría de ellos están referidos a dietas de NPT 
muy específicas, que difícilmente podremos ex­
trapolar a las que preparamos en cada uno de 
nuestros hospitales, lo que nos lleva a concluir 
que debemos realizar unos mínimos controles de 
calidad para las mezclas parenterales de uso habi­
tual, protocolizadas en nuestro Centro de forma 
que sean galénicamente fiables. 

La amplitud y especificidad de este control de 
calidad también estará en fun ción de los medios 
del propio Servicio d e Farmacia. Ahora bien, se 
pueden realizar en colaboración con otros d epar­
tamentos del Hosp ital (Medicina Nuclear, Análisis 
Clínicos, Microbio logía, etc.), con secciones de, 
control de calidad de la industria farmacéutica, 
Universidad, así como otros centros. 
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Para asegurar esta correcta elaboración me­
diante estos controles debemos realizar las prue­
bas en condiciones de temperatura, luz, almace­
naje, semejantes a las de su tratamiento real en la 
clíni ca. 

Los controles de calidad se pueden efectuar de 
los preparados comerciales que van a f~rmar par­
te de la mezcla, de la mezcla final, del personal 
que la prepara, del proceso de preparación, de la 
zona donde se prepara y de la mezcla en la clínica. 

Controles bacteriológicos generales. Se realizarán con­
troles bacteriológicos del exterior de los frascos de 
vidrio que van a formar parte de la mezcla del 
personal que las prepara, de las cámaras de flujo 
laminar y zonas contiguas, de la mezcla al finali­
zar la preparación y de ésta al finalizar la admi­
nistración. 

Control del trabajo en cámara de flujo laminar. Mani­
pulaciones correctas, orden de adición adecuado, 
utilización de ciertos trasvases, utilización eficaz 
de lámparas UV. 

Control de productos que van a formar parle de La mez­
cla. Limpieza de superficies de envase, ausencia de 
turbidez, fisuras en frasco, ausencia de vacío, de­
coloración o coloración, ausencia de partículas 
extrañas, fecha de caducidad. 

Control de La CFL. Control bacteriológico, medi­
ciones de velocidad de flujo y de uniformidad de 
éste en distintas zonas, cambios de filtros y prefil­
tros. 

Control de producto terminado: 
• Control de sustancias provenientes de las bol­

sas que lo contienen: plastificantes, antioxldantes, 
estabilizantes, lubricantes, antimicrobianos y 
otros posibles contaminantes. 

• Control de estabilidad d e los principios in­
mediatos: aminoácidos, fundamentalmente tr ip­
tófano; glucosa, g rasa (triglicéridos y productos de 
degradación como ácidos grasos libres), electróli-



tos, oligoelem-entos y vitaminas sobre las más lábi­
les como A, D, K, etc. 

• Control de retención de insulina: en función 
de las distintas composiciones de la mezcla. 

• Bolsas: con aditivadores cerrados, con etique­
ta autoadhesiva completa y correcta, protección 
de la luz, volumen total indicado. 

• Ausencia de precipitados y agregados: nor­
malmente lo haremos en mezclas sin grasa y se 
podrán detectar por diferentes métodos, como el 
visual, filtración, turbidimetría, etc. 

• PH, osmolaridad, densidad, viscosidad: me­
diante aparatos específicos para estas medidas fí ­
sicas·. 

• Cambios de color: las soluciones, por diferen­
tes factores, como es el caso de la reacción de Mai­
llard, caramelización, etc, pueden cambiar de co­
lor u ·oscurecerse; esto se podrá detectar visual­
mente. 

• Partículas: mediante control ocular simple o 
por otras técnicas, como la del contador de partí­
culas o el método de filtración y observación a tra­
vés de microscopio, podremos observar partículas 
de vidrio, metal, caucho, etc. 

• Pirógenos: mediante la clásica técnica de co­
nejos o con métodos más rápidos, c.omo el LAL 
cromogénico. 

• Estabilidad de la emulsión: podremos obser­
var diferentes efectos, como el de floculación y 
coalescencia a través de métodos sencillos como la 
visualización directa mediante un foco de luz 
donde podremos ver el e fecto crema, adhesión de 
gotículas grasas a paredes y otros métodos para 
controlar el diámetro de la gotícula grasa como el 

Control de calidad de mezclas para NPT 
por el servicio de farmacia 

de microscopia óptica, contador de partículas, m i­
croscopia electrónica, espectroscopio de correla­
ción fotónica, métodos electroforéticos, turbidi­
metría, medidores de potencial Z, etc. 

Todos estos controles de productos terminados 
podremos hacerlos no sólo al finalizar la prepara­
ción, sino tam bién a diferentes tiempos, viendo la 
variación de su estabilidad. 

Control de la mezcla en la clínica. Administración a 
temperatura ambiente; utilización de sistema con 
filtro de 15 µ ; administración de la mezcla dentro 
del margen establecido para su caducidad; no ad­
ministración de medicación conjuntamente en la 
bolsa; protección de la luz en lo posible; conserva­
ción correcta en nevera; agitación antes de su uso 
y, en general, cualquier anormalidad detectada 
por el equipo de enfermería. 
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Most of the existing nutrition products for total 
parenteral nutrition have been based u pon know­
ledge gained by studies in animals and during 
normal phisiology. Within the frame of normal 
physiology it can be stated that the today existing 
nutritive sources for TPN are complete. 

However, during last few years our understan­
ding of the intermediate metabolism of variuus 
patophysiological conditions have deepened. 
These studies have resulted in knowledge that has 
identified potencial limitations with existing 
energy and nitrogen substrates in various clinical 
conditions. This knowledge will imply new possi­
bilities for future energy and nitrogen substrates 
for the TPN given tomorrow. 

Future energy substrates 

Energy substrates can be divided in: 

- water soluble substrates 
- lipid soluble substrates 

We can predict that of the water soluble subs­
trates glucose will mainta in its dominating posi­
tion as being the most p h ysiologic and having the 
least ad verse effects of the carbohydrates. 

Scientific efforts will probably focus on the po­
tential of new fat sources. The understanding of 
the biological importance of different fatty acids 
will open new possibilities in composing new fat 
emulsions. 

Lipid metabolism 

Most fat emulsions existing today contain long 
chain fatty acids, which are carnitine d eperident 
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for their utilization. Carnitin is necessary to trans­
port the long chain fatty acids over the inner mi­
tochondrial membrane. Carnitine is normally 
synthetized in the body. Low plasma carnitine 
concen tration is found when the synthesis is de­
cr eased or the losses of carnitine are increased as 
in patients with liver insufficiency, in chronic he­
modialysis, in neonates and in patients on long 
term parenteral nutrition. 

In order to make long chain fatty acids availa­
ble to these patient cathegories carnitine supple­
mentation might be one a lternative. 

Another alternative would be to provide the 
energy as medium chain triglycerides (MCT). Ho­
wever, it has been shown that 100 o/o MCT lead to 
vomiting, lethargia and coma. These are o ngoing 
studies investigating the optima) combination of 
various MCT and LCT in order to reach the safety 
of the present fat emulsions in combination with 
che possible benefits of the MCTs. 

There is also the possibility to introduce both 
long and medium chain fatty acid s on the same 
triglyceride molecule, a so called structured lipid. 
An emulsion based on this concept gave a better 
nitrogen retention in rats compared with long 
chain triglycerides but without the negative ef­
fects of medium chain triglycerides. 

Exogenous lipid emulsions are metabolised in a 
similar rri.anner as endogenous chylomicrons and 
large VLDL particles. There are interesting data 
indicating the metabolism of exogenous fat by in­
creasing cholesterol content of the emulsion or b y 
adding recombinant apolipoproteins to the surfa­
ce of the exogenous particle. Th is manipulation 
with the exogenous lipid particle open very inte-

. resting possibilities for the future. 



Ketones 

Starving animals utilize ketones for energy. Stu­
dies are started to investigate the role of infused 
ketone bodies in various catabolic states. The ke­
tone bodies may play an important role as additi­
ve energy substrate to glucose and fat. 

Amino acids 

The present available amino acid solutions co­
ver a broad range of physiological needs. Howe­
ver, they are not complete. The levels of tyrosine, 
cysteine and glutamine are of great interest. The 
nitrogen loss during severe catabolism consists to 
50 % of glutamine. Glutamine is of great impor­
tance for the gut where it is also used as energy. 
Glutamine is not present in any commercially 
available amino acid solution due to solubility 
problems. One possibility is to add glutamine in 
acetylated form oras a dipeptide. 

Keto analogues 

Amino acids contribute to protein synthesis but 
alternatively they may be utilized as energy subs­
trates. In this respect the keto analogues of the 
branched chain amino acids are especially inte­
resting. These keto analogues have been shown to 
have a superior effect on nitrogen balance in the 
immediate postoperative phase in comparision 
with glucose and leucine. However, there are ot­
her studies challenging this conclusión. 

Branched chain amino acids 

The pharmacological properties of various 
amino acids have been in the focus of scientific ef­
fort during severa! years. The branched chain 
amino acids have received the greatest interest. 
However, the existing data are controversia! with 
regard to the clínica! use of branched chai amino 
acid in hepatic encephalopathy as well as a way to 
improve nitrogen balance in muscular tissue. 

Tyrosine and tryptophan are precursors to neu­
rotransmittors, which have lead to speculations 
how to design a formulation aimed at affecting 
mode change and sleep patterns. 

Clínica! Nutrition - future aspects 

Future clinical aspects 

The above mentioned energy and nitrogen 
substrates will be used in conjunction with other 
anabolic stimulae. 

Insulin has been proven to have a positive effect 
on amino acid transport and protein synthesis in 
skeletal muscle in vitro. However, it has not yet 
been possible to demonstrate a positive effect of 
insulin on the overall nitrogen economy of the ca­
tabolic patient. 

Human growth hormone has until now been 
exclusively reserved for children with retarded 
growth. With the biosynthetic human growht hor­
mone available this is no longer a limitation. The­
re are studies indicating an improvement of ni­
trogen balance, and improved wound healing. 

In conclusion 

Energy and protein substrates specially desig­
ned for different clínica! condition will be availa­
ble in the future. More physiological and more 
complete nutrition programmes will be develo­
ped as well as other anabolic factors. 
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La nutrición parenteral, también denominada 
«hiperalimentación parenteral», «hiperalimenta­
ción intravenosa» y otras similares, consiste en la 
administración intravenosa de los nutrientes (glu­
cosa, aminoácidos y lípidos) que aportan al orga­
nismo los elementos energéticos precisos para su 
metabolismo (calorías proporcionadas por la uti­
lización de los carbohidratos y lípidos), así como 
los elementos plásticos indispensables para el cre­
cimiento, conservación y renovación de los tejidos 
(aminoácidos), aportándose también el agua, elec­
trólitos y micronutrientes (vitaminas y ol igoele­
mentos) precisados en cada caso. 

Dentro del término global de nutrición paren­
teral se diferencian dos conceptos: 

I. Nutrición parenteral total o central, cuando 
la nutrición del paciente se realiza exclusivamen ­
te por vía intravenosa. 

II. Nutrición parenteral parcial o periférica, en 
las situaciones en que el paciente sólo pueda utili­
zar parcialmente la vía oral; si sus requerimientos 
son elevados, precisará un soporte nutritivo adi­
cional parenteral. 

Fundamentalmente nos referiremos al primer 
apartado, es decir, a la nutrición parenteral total, 
citando también algún aspecto de la nutrición pa­
renteral periférica que comparte con aquélla las 
consideraciones básicas. 

Indicaciones 

La nutrición parenteral ha venido a resolver e l 
problema del mantenimiento, en un estado nutri­
tivo adecuado, de muchos pacientes en los que no 
es posible o no es con veniente utilizar la vía diges­
tiva para su alimentación, y sus grandes benefi­
cios son utilizados en la totalidad de pacientes en 

los que está indicada, pero no se debe caer en el 
abuso de sus indicaciones, ya que tampoco está 
exenta de riesgos, siendo preciso tener en cuenta 
que la nutrición parenteral es una técnica alterna­
tiva a la que solamente se debe recurrir cuando 
no es posible, o no es conveniente, la utilización de 
la vía oral para alcanzar un estado nutricional 
adecuado (es clásica la frase debida a Wretlind, 
197 5, de que «la nutrición parenteral está indica­
da en los pacientes que no quieren, 110 <leben o no 
pueden alimentarse bien por vía o ral»). 

Concretando sus indicaciones fundamentales, 
éstas son las siguientes: 

l. Pacientes desnutridos que no pueden inge­
rir alimentos por vía oral (obstrucción del aparato 
digestivo, por ejemplo) o que presentan trastor­
nos de a bsorción en el tramo digestivo (insuficien­
cia pancreática, enteritis crónica, etc.). En estos ca­
sos la nutrición parenteral tota l es especialmente 
útil como tratamiento preoperatorio. 

2. En pacientes con procesos malignos en pre­
paración para la intervención quirúrgica o some­
tidos a tratamientos radioterápicos o quimioterá­
picos, con marcada insuficiencia digestiva y ano­
rexia. 

3. En situaciones en que sea necesario el repo­
so d el tubo digestivo: enfermedad de Crohn, fístu­
las digestivas de cualquier tipo y nivel, pancreati­
tis agudas, colitis ulcerosa, etc. 

4. En el postoperatorio, cuando n o se pueda 
reanudar la vía oral dentro de la primera semana 
después de la intervención y sea previsible que 
esta incapacidad persista durante algún tiempo. 

5. En los estados de coma, cuando exista con­
tra indicación para la utilización d e la alimenta­
ción por sonda (en algunos pacientes). 

6. En numerosos casos de patología pediátri­
ca, que no citaremos aq uí. 
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7. Utilizando preparados especiales, en casos 
de fracaso renal agudo, insuficiencia hepática y 
cardíaca. 

8. Como soporte nutricional en enfermos con 
estados hiper-catabólicos cuando la vía digestiva 
no pueda cubrir la totalidad de los requerimien­
tos nutritivos (grandes quemados, politraumatis­
mos, etc.). Es la indicación de la variedad antes 
mencionada como «nutrición parenteral parcial o 
periférica». 

Vías de abordaje. Técnicas de infusión 

En cuanto a las vías de abordaje, éstas depende­
rán de la osmolaridad y del pH de la mezcla nutri­
tiva a utilizar. En este sentido disponemos de: 

l. Vía periférica: solamente utilizables con so­
luciones no hipertónicas (no superiores a 700-750 
mOsm/1.) y de pH próximo a la normalidad. 

Se utilizarán venas de grueso calibre del brazo, 
material poco irritante para el endotelio vascular 
venoso y se deberá cambiar el punto de venoclisis 
como máximo cada cuarenta y ocho horas (es pre­
ferible antes) para evitar fenómenos de flebitis. 

2. Vía central: para soluciones hiperosmolares. 
En estos casos se debe recurrir al cateterismo de 

la vena cava superior, debiéndose tener en cuenta 
en estos casos las siguientes recomendaciones bá­
sicas: 

a) La introducción del catéter se ha de realizar 
por una vena de grueso calibre y el punto de ve­
noclisis ha de ser aquel en que la movilidad del 
catéter vaya a ser menor. Por orden de preferen­
cia se intentará: 1) subclavia; 2) yugular profunda; 
3) mediana basílica. 

b) Se deberá exigir rigurosa técnica aseptica. 
c) Se p racticará punción percutánea bajo anes­

tesia local y esmerado cuidado de la región cutá­
neo de introducción del catéter, no utilizando an­
tibióticos en dicho punto, sino solamente antisép­
ticos, y revisando el apósito frecuentemente. 

d) Se deberá practicar control radiológico de la 
adecuada colocación del catéter antes de iniciar la 
nutrición, para lo cual es recomendable la utiliza­
ción de catéteres radiopacos. 

e) Se empleará el catéter exclusivamente como 
vía para la nutrición parenteral, no administ ran­
do por él absolutamente nada, salvo en situacio­
nes de máxima urgencia (parada cardíaca, etc.), y 
no empleá ndolo tampoco para tomas d e presión 
venosa central ni para extracciones de sangre. 

En lo que a las técnicas de infusión se refiere, 
ésta ha d e ser regular durante las veinticuat ro ho-
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ras (no obstante, en algunos casos, como es en la 
nutrición parenteral domiciliaria, se pueden ad­
ministrar los nutrientes durante las horas diur­
nas, dejando descansar al paciente durante las 
nocturnas, rellenando el catéter con una solución 
de heparina durante este período de descanso. 

Para conseguir una perfusión regular, lo ideal 
es la utilización de bombas de perfusión, preferi­
blemente volumétricas, debiéndose controlar, no 
obstante, dicho ritmo cada seis u ocho horas. 

Los nutrientes se pueden administrar en enva­
ses separados (emulsiones de lípidos por un lado y 
soluciones de glucosa y aminoácidos por otro), co­
nexionados por un tubo en Y, regulando adecua­
damente el ritmo de goteo de cada envase para 
que la mezcla de ambos se haga adecuadamente y 
antes de su entrada en el catéter de infusión, o se 
pueden utilizar grandes bolsas de plástico que 
permitan la mezcla de todos los nutrientes y su 
administración conjunta. 

Controles 

Los controles básicos a realizar en los pacientes 
sometidos a nutrición parenteral son: 
l. Controles clínicos: 

A) Valoración del estado nutritivo del pacien­
te (peso, talla, medición pliegues cutáneos, etc.) 
con carácter semanal. 

B) Evaluación del estado general. 
C) Valoración de la evolución de las heridas, si 

las hubiera. 

11. Controles biológ icos. 
A) Diuresis cada seis o doce horas. 
B) Control del débito de las fístulas cada vein­

ticuatro horas. 
C) Control de la aspiración nasogástrica cad a 

veinticuatro horas. 
D) Balance hídrico cada veinticuatro horas. 
E) Control de la glucosuria cada seis u ocho 

horas. 
F) Recogida y control de la temperatura. 

111. Controles bioquímicos: 
A) Diariamente: 
a) Glucemia. 
b) Uremia. 
c) Creatininemia. 
d) Ionograma sanguíneo. 
e) Glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio y 

cloro en ori na. 



B) Semanalmente: 

a) Hematimetría completa. 
b) Osmolaridad sanguínea. 
c) Acido úrico en sangre. 
d) Proteínas totales. 
e) Albúmina. 
f) Colesterol. 
g) Triglicéridos. 
h) Batería hepática completa. 
i) Calcio, magnesio, zinc y cobre en sangre. 
j) Indice de protrombina. 
k) Transferrina, prealbúmina, colinesterasa sé­

rica y retinol ligado a las proteínas. 
1) Balance nitrogenado. 
m) Nitrógeno alfa-amínico y osmolaridad en 

orina de veinticuatro horas. 

IV. Controles bacteriológicos: 
A) Hemocultivo y urocultivo (si existe sondaje 

vesical) ante cualquier pico febril. 
B) Muestreo semanal de una-dos bolsas de nu­

trición. 
C) Cultivo de todas las puntas de catéter al ser 

retiradas. 

Complicaciones 

l. Complicaciones en el cateterismo de la 
vena subclavia: neumotórax, embolia gaseosa, for­
mación de hematomas o hemotórax, lesión de la 
arteria subclavia, trombosis vena subclavia propa­
gable a la cava. 

La mayor parte de estas complicaciones son de­
bidas a una técnica inadecuada. 

2. Sepsis: complicación importante pues las 
soluciones utilizadas son buen medio de cultivo, 
sobre todo si tienen un pH bajo. No obstante, con 
las precauciones de una asepsia correcta, las com­
plicaciones sépticas_n.o deben superar el 3 %. 
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3. Complicaciones metabólicas: 
a) Coma hiperosmolar «no cetósico»: grave 

riesgo en pacientes de avanzada edad con mala 
tolerancia a la glucosa. Su prevencióff requiere es­
pecial vigilancia de la osmolaridad plasmática y 
de las concentraciones de glucosa en sangre y ori­
na, y su tratamiento, si aparece, requiere la hidra­
tación del paciente y la administración de insuli­
na y potasio en las cantidades precisas. 

b) Acidosis hiperclorémica: cuando se utilizan 
soluciones de aminoácidos con elevado contenido 
en cloro y bajo pH. 

c) Hiperazotemia: en pacientes con disfunción 
hepática o renal. 

d) Hipofosfatemia: si la síntesis proteica está 
aumentada y el aporte de fósforo es insuficiente. 

e) Hiperglucemia con glucosuria positiva: fácil­
mente controlable con insulina. 

f) Hipoglucemia: rara pero importante compli­
cación. Puede ser debida a una brusca supresión 
de la nutrición parenteral o a una administración 
de insulina no relacionada con la verdadera glu­
cemia del paciente. 

g) Diselectrolitemia: son muchas y variadas, 
pero casi siempre son fácilm ente corregibles por 
vía periféi-it:a. 

h) Alteraciones de la fun ción hepática, con in­
filtración grasa y depósito de glucógeno en el hí­
gado, especialmente cuando la relación calorías / 
nitrógeno es de índice muy elevado. 

También se han referido crisis de colostasis in 
trahepática periportal con ictericia y colecistitis 
acalculosas. 

i) Alteraciones del equilibrio ácido-base. 
A pesar de estas posibles complicaciones de la 

nutrición parenteral, la mayoría de ellas evitables 
con una buena técnica y particularizando el trata­
miento en cada caso, la nutrición parenteral ha 
demostrado ya su extraordinario valor para man­
tener o recuperar el estado nutritivo de los pa­
cientes en muy diversas situaciones. 
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Servicio de Cirugía General. Hospital de Cruces. Vizcaya 

Introducción 

Es de general aceptación la presencia de mal­
nutrición en nuestros hospitales, con cifras cerca­
nas al 50 o/o, derivándose de ello la necesidad de un 
soporte nutricional que mitigue los efectos deleté­
reos de este especial estado morboso. 

Las particularidades que presenta la NP en una 
planta quirúrgica vienen derivadas, por un lado, 
de la infraestructrua de las mismas, y por otro, de 
los enfermos que acceden a ella. Entre estos últi­
mos son de destacar el frecuente diagnóstico de 
cáncer (segunda causa de muerte en nuestro país) 
y la añosidad de los mismos, derivada del aumen­
to considerable de la esperanza de vida. 

Otra característica diferenciadora viene marca­
da por el propio acto quirúrgico, tras e l cual los 
pacientes presentan un estado de estrés con au­
mento del gasto calórico, por un lado, y con una 
situación hormonal de predominio catabólico 
que limita la utilización de substratos energéticos. 
Añadir, por último, que la máxima de la indica­
ción d e nutrición parenteral para aquellos enfer­
mos que no pueden o deben ingerir alimentos se 
cumple frecuentemente tras c irugía del aparato 
digestivo o enfermedades del mismo (fístulas de 
alto débito, pancreatitis aguda ... ). 

Material y métodos 

Revisamos la experiencia de una Sección del 
Servicio de Cirugía General d e l Hospital de Cru­
ces desde enero de 1986 a enero de 198 7. 

Fueron sometidos a terapia nutricional por vía 
intravenosa un total de 24 pacientes (17 hombres 
y 7 muj e res), con una edad media de 56 años (in­

te rvalo, 30-81 a ños), presentando todos e llos un ín­
dice d e estrés leve-m oderado. 
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La indicación de NPT se decidió en un 46 o/o por 
fuga anastomosis, 21 o/o por pancreatitis aguda, 
1 7 % en postoperatorios complejos (íleo manteni­
do, hemorragia digestiva, sepsis ... ), 12 o/o por enfer­
medad inflamatoria intestinal y un caso (4 %) por 
fracaso renal agudo. La presencia de sepsis fue un 
diagnóstico de compañía de todas ellas. 

El cálculo de las necesidades calóricas lo reali­
zamos por la fórmula propuesta por Harris­
Bened ict, corregido por e l Indice de Stress de Bris­
tian. La perfusión de nutrientes, previa valoración 
antropométrica, bioquímica e inmunológica, se 
realizó inicalmente por catéter central desde la 
vena cefálica o basílica, efectuándose la venopun­
ción con las técnicas de asepsia habituales. 

El seguimiento diario de los enfermos, aparte 
de los controles rutinarios (constantes, diuresis, 
balance hídrico ... ), inclu ye la determinación de 
urea, glucosa e iones e n sangre y orina, así como 
el control de las glucosurias por medio de tiras 
reactivas. En determinados pacientes (diabéticos, 
nefrópatas, ancianos), el control de la glucem ia se 
realiza sólo en sangre con tiras reactivas, por las 
frecuentes a lteraciones del dintel ,de excreción 
renal de la glucosa. 

Resultados 

Las necesidades calóricas medias se cifraron en 
2.050 calorías (BEE 1.360) e n un volumen d e 3.100 
e.e. con una relación N 2/caloría 1 / 180, repartien­
do las calorías no proteicas aproximadamente al 
50 o/o entre lípidos y glucosa. La perfusión se man­
tuvo quince días d e media, con un intervalo de 
cuatro a treinta y tres días. 

El promedio de aporte nitrogenado fue de 11,6 g., 
260 g d e glucosa y 100 g de lípidos, añadiendo de 
manera constante oligoelemento.s, electrólitos, 
complejos vitamínicos, vitamina K, 8 12, ácido fólico, 



Tabla I 

NPT en cirugía general. Necesidades medias 

- Catéter en vena cava (DRUM). 
- Días, 15,6 Intervalo, 4-33. Volumen, 3.100 e.e. 
- BEE, 1.360 ( 1.0 20-1.7 90). Calorías, 2.050. 
-N2/cal., 1/180. HdC/líp., 50/50. 

Tabla 11 

NPT en cirugía general. Perfusión media 

-N 2,ll,6g. - Complejo vitamínico. 
- HdC, 260 g. - Heparina sódica. 
- Lípidos, 100 g. - H2 bloqueadores. 
- Electrólitos. - Vit. K y B1z. 
- Oligoelementos. - Ac. fólico. 

calcio, magnesio y H 2 bloqueadores. Para evitar las 
microtrombosis en la punta del catéter utilizamos 
la perfusión de heparina sódica (10 mg/4 horas). 

Facultativamente, según necesidades, se aña­
dieron otros fármacos, como antibióticos, corti­
coides, analgésicos ... , siempre por vía de perfusión 
distinta a la utilizada para la NP. 

El balance nitrogenado fue positivo en 19 casos, 
negativo en ocho y nulo en un caso, resultando un 
balance nitrogenado global, considerando todos 
los casos, de +0,8 gramos de nitrógeno/día: 

Entre las complicaciones observadas predomi­
nan las infecciosas: un caso de trombosis de la vena 
subclavia y tromboflebitis periférica en ocho ca­
sos. A destacar que estas últimas se presentaron 
en pacientes con sepsis abdominal o portadores 
de neoplasia digestiva: 

Dos pacientes fallecieron, ambos por causas aje­
nas a la terapia nutritiva, por hemorragia digesti­
va masiva y por sepsis incontrolada. 

Conclusiones 

La NPT se muestra eficaz en los pacientes qui­
rúrgicos con estrés leve -moderado, en unos casos 
como terapia única (fístulas, pancreatitis .. .) y en 
otros como eficaz coadyuvante (sepsis, íleo paralí­
tico ... ). 

- En estos pacientes las necesidades calóricas 
raramente sobrepasan las 2.000 calorías, aprecián­
dose una buena utilización de los lípidos, por lo 
que, en nuestra opinión, deben simultanearse en 
partes iguales con la glucosa. 

Nutrición parenteral en cirugía general 

Global 
Diario 

Tabla III 

NPT en cirugía general. Balance nitrogenado 

Positivo 
19 

+ 32,4 
+ 2 

Negativo 
8 

- 22,6 
- 1,8 

Tabla IV 

Nulo 
1 

NPT en cirugía general. Morbimortalidad 

Complicaciones metabólicas: 

Global 

+ 16 
+ 0,8 

- Hipertrigliceridemia . .... ... . ..... .......... . 
Complicaciones infecciosas 
-Trombosis vena central ............... ....... . 
- Trombosis vena periférica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8 

• Sepsis abdominal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
• Neoplasia digestiva . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 

Mortalidad . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
- HDA masiva . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
- Sepsis ..... . ...... .. ......... . ........ . . 

- Por la especial configuración del espectro 
hormonal y metabólico que sigue a la cirugía y a 
sus complicaciones, con la NPT no conseguiremos 
anabolismo, sino más bien disminuir en gran me­
dida el catabolismo proteico que el estrés mante­
nido genera. 

- La morbilidad añadida, fundamentalmente 
infecciosa por la vía de infusión, se debe princi­
palmente, a nuestro entender, a una manipula­
c ión incorrecta de ésta y secundariamente a facto­
res propios del enfermo, como déficit inmunitario 
por neoplasia y la concurrencia de focos sépticos. 
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Concepto e indicaciones 

El aporte de alimentos por vía oral condiciona 
una serie de r espuestas neurohormonales fisioló­
g icas q u e contribuyen a una correcta digestión y 
absorción de los nutrientes suministrados. 

Las clásicas fases digestivas (cefálica, bucal, gás­
trica, etc.) han sido muy bien estudÍadas, atri­
buyéndosele a las mismas una gran importancia, 
en cuanto que condicionan la hidrólisis enzimáti­
ca necesaria para ofertar al enterocitu lu:s princi­
pios nutritivos suficientemente elaborados para 
su incorporación a la circulación portal. 

Cuando no es posible la ingesta oral como vía 
de aporte de alimentos, pero el intestino ofrece 
suficiente capacidad funcional y anatómica para 
garantizar la absorción correcta de n utrientes, nos 
p lantearemos el aporte de los mismos mediante 
alternativas q ue respeten en la mayor m edida po­
sible los mecanismos que componen la alimenta­
ción oral fisiológica. Incluimos dentro de la ali­
mentación entera) la ingesta oral de cierto tipo de 
dietas liquidas farmacéuticas por las característi­

cas de su composición. 
Al evitar una de las fases digestivas procurare­

mos emular 1<in vitro» aquello que evitamos ((in 
vivo». Por ejemplo: si la ((fase bucal» tritura, ho­
mogeiniza y estabiliza térmicamente el bolo ali­
menticio, al vernos obligados a evitarla hemos de 
aportar el a limento homogeneizado y con la tem­
peratura adecuada -realizá ndolo de manera arti­
fidal- a fin de reproducir el modo natural de los 

acontecimientos. 
Bajo estos principios de respeto y emulación de 

procesos fisiológicos (comtantes en cualquier 
queh acer médico), lograremos realizar alimenta­
ción artificial lo suficientemente 1matural» para 
minimizar complicaciones inherentes a la técnica, 
as í como obtener excelentes resultados en los ob-
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jetivos propuestos: nutrir correctamente a nues­
tros pacientes. 

¿cuándo consideramos un intestino útil para rea­
lizar aporte de nutrientes por vía enteral? Es com­
plejo pretender llegar a una definición objetiva 
del mismo. Su primer condicionante está en fun ~ 
ción del desarrollo tecnológico. Hace muy pocos 
años, la limitación de aporte estaba en función d e 
una serie de variables que han sido modificadas 
sustancialmente: desarrollo de fórmulas química­
mente defin idas, técnicas de aporte limitadas, 
desconocimiento de mecanismos íntimos de 
transporte, etc. Con una progresión vertiginosa de 
conocimientos podemos utilizar intestinos cada 
vez más cortos o portadores de enfermedades in­
flamatori as de base como vehículos útiles de 

aporte nutricional. 
Hemos de reconsiderar y limitar aquellas clási­

cas condiciones de utilización de aporte enteral: 

Condiciones clásicas de aporte de una AE: 

Existencia de peristaltismo. 
- Ausencia de obstáculo mecánico al tránsito. 
- Longitud suficiente de intestino para la ab-

sorción. 
- Estabilidad hemodinámica. 
- Corrección previa de los trastornos hidro-

e lectrolíticos. 

La existencia de peristaltismo es, en efecto, una con­
dición para que se tolere el aporte enteral de nu­
t riente, ya q u e la ausencia del mismo condiciona 
el acúmulo de sustancias con el problema mecáni­
co consecuente. Pero tal ausen cia es excepcional 
en la clínica. El llamado 1dleo postoperatorio», por 
ejemplo, está limitado a la válvula ileocecal y al 
píloro, manteniéndose la progresión del conteni­
do intestinal a lo la rgo d el tracto digestivo delga­
do d e manera prácticamente ininterrumpid a, así 
como la absorción de los principios inmediatos. 



La presencia de un obstáculo mecánico al tránsito es, 
asimismo, una contraindicación para realizar ali­
mentación entera!, pero acabamos de mencionar 
una circunstancia (postoperatorio) en la cual exis­
te una interrupción del tránsito a nivel de la vál­
vula de Bauin, y ello no contraindica la práctica 
de la alimentación entera] postoperatoria precoz, 
como veremos más adelante. Por ello también 
existe una segunda lectura para esta condición 
clásica de aporte. 

La longitud suficiente de intestino es un término 
confuso que varía en función del desarrollo de di­
ferentes dietas comercializadas para su utilización 
en clínica. Hoy día puede conseguirse la absor­
ción de principios inmediatos en segmentos muy 
reducidos de yeyuno. No obstante, alguna sustan­
cia (vitaminas, etc.) puede verse no absorbida por 
este motivo, pero al poderla administrar por otra 
vía nó condiciona contraindicar el tubo digestivo 
como vehículo adecuado de aporte alimenticio 
fundamental. 

La longitud mínima de intestino necesaria para 
la realización de una alimentación entera! total es 
impredecible. No hemos de hablar de longitud, 
sino de porcentaje de intestino residual, ya que 
existe un amplio margen de variabilidad en la 
longitud normal del intestino de nuestros pacien­
tes (entre 350 y 650 cm.). Influyen asimismo otros 
factores, ya que se tolera de manera distinta una 
resección de yeyuno que de íleon (es mejor tolera­
da la primera en cuanto al cuadro diarreico). 
También influye la conservación o no de la válvu­
la ileocecal. Con todo ello podemos establecer una 
longitud crítica del 10 % para realizar alimenta­
ción entera) (Grant), valorando siempre el que la 
misma dependerá de la distinta tolerancia que a 
nivel individual presentan nuestros pacientes. 

En cualquier caso, a pesar de no disponer en 
ciertos pacientes de una longitud suficiente de in­
testino para realizar alimentación oral o entera), 
mantendremos el aporte entera! de pequeñas 
cantidades de nutrientes, a fin de que éstos sirvan 
para mantener y conservar la funció n intestinal, 
ya que se ha demostrado que el turnover de las 
microvellosidades intestinales depende en gran 
medida d e l mantenimiento de la función del en ­
terocito. Tal es e l caso, por ejemplo, de los pacien­
tes con intestino corto, a los que alimentamos de 
manera fundamental por vía parentera l, pero a 
los que suministramos nutrientes enterales en pe­
queña cantidad. 

La estabilidad hemodinámica suele constituir u na 
seria preocupación clínica que pospone la prácti­
ca de una a limentación entera!, a l no poder consi-

. Nutrición enteral. Aspectos teórico-prácticos 

derarse esta última como técnica de urgencia. 
Pero hemos tenido ocasión de alimentar, sin espe­
ciales complicaciones, a pacientes con insuficien­
cias cardíacas prolongadas, suponiendo que la ali­
mentación parenteral presenta serios riesgos en 
estos casos (problemas críticos de aporte de líqui-
dos, etc.). · 

La corrección previa de trastornos hidroelectrolíticos. 
tampoco la consideramos siempre condición in­
dispensable para el inicio de una AE. Basta recor­
dar que actualmente los Servicios de Pediatría 
más avanzados realizan rehidrataciones y reposi­
ciones electrolíticas en niños graves por vía ente­
ra!. De la misma manera, nosotros podremos rea­
lizar correcciones hidroelectrolíticas en nuestros 
pacientes al tiempo que les suministramos subs­
tratos nutricionales, siempre que sus característi­
cas clínicas no sean críticas. 

Mencionaremos, en último lug :u, una condi­
ción que hemos tenido ocasión de constatar en 
nuestra experiencia: contraindicamos una AE en 
desnutriciones muy severas. Previamente al inicio de 
una AE en un paciente con estas características, 
intentaremos remontar su estado nutricional (y 
de manera muy lenta) por vía parenteral. En des­
nutriciones profundas, la capacidad funcional d e l 
enterocito está muy d ,:v ,·iorada por pérdida de 
microvellosidades, ede:r:1.1 mucoso, déficit enzimá­
tico, etc., debiendo superar tal circunstancia antes 
de pretender aportar alimentos por vía entera] en 
cantidad eficaz y con garantías de absorción. 

La indicación de un tipo u otro de vía de aporte 
nutricional no creemos que pueda clasificarse se­
gún esquemas rígidos preestablecidos. Multitud 
de condicionantes nos harán adoptar una u otra 
actitud no contemplada en algoritmos o clasifica­
ciones extensas y rígidas. 

El arsenal terapéutico actual hace que realice­
mos alimentaciones mixtas (parenteral y enteral­
mente) en un buen número de pacientes. 

Como conclusión, nuestro criterio de trabajo es 
el de aportar los alimentos (( en cantidad suficien­
te» de la manera más fisiológica posible. Si tal 
aporte lo realizamos por vía entera), respeta remos 
el mayor número posible de pasos fisiológicos, si­
mulando artificialmente aquellos que nos vemos 
obligados a sustituir. 

Aporte entera! de substratos 

Vías de acceso 

El acceso a los distintos tramos d e intestino 
puede lograrse de diferentes maneras. De cua l-
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quier forma, siempre intentaremos realizarlo en 
función del r iesgo y el confort que representa 
para el paciente, variables en función de la técnica 
y materiales que empleemos. 

Para la elección de la vía de acceso primará la 
máxima de utilizar el mayor tramo posible de 
tubo digestivo, a fin de realizar la alimentación 
entera! más fisiológica posible. 

Las distintas vías de acceso que utilizamos seran: 
a) Vía oral: Podremos considerar en ciertas cir­

cunstancias este tipo de vía como artificial cuando 
utilizamos dietas farmacéuticas como substrato 
nutricional. La utilizamos no solamente como vía 
de aporte, sino también combinada con otras vías 
(sonda nasogástrica, dieta parenteral, etc.) cuando 
la ingesta oral está limitada de alguna manera. 
Tal es el caso de cuadros de anorexia, falta de co­
laboración, repugnancia a la dieta, etc. 

b) Acceso con sondas: Cuando el aporte de una 
alimentación entera! no podemos realizarlo por 
vía oral, hemos de recurrir a depositar los nu­
trientes a distintos niveles del tubo digestivo, me­
diante la utilización de distintos tipos de sonda 
adecuados a nuestro obj etivo. 

Continuando en la idea de utilizar la mayor 
cantidad posible de tubo digestivo, cuando no es 
posible la ingesta oral deberíamos depositar los 
nutrientes en el siguiente tramo anatómico: el esó-

fago. 
Sin embargo, no existen ventajas en e l depósito 

d e alimentos a este nivel comparándolo con el de­
pósito gástrico. Ello es debido a la mayor probabi­
lidad de reflujo de nutrientes a vía respiratoria. 
Actualmente no se utiliza el esófago como deposi­
tario de alimentación entera!. Sin embargo, tal de­
pósito tendría dos ventajas importantes: r egula­
ción térmica del a limento y no precisar e l «atrave­
sar» el cardias con una sonda, lo cual siempre pro­
duce cierto grado de incompetencia valvular con 
el consiguiente riesgo de reflujo gastroesofágico; 
pero los riesgos de aspiración bronquial o reten­
ción son suficientemente elevados como para no 
utiliza r este acceso a pesar de sus posibles venta­
jas. Intentaremos reproducir artificialm ente estas 
últimas, perfundiendo la dieta a temperatura ade­
cuada (templada), evitando así complica ciones 
distérmicas. Recordemos que, con frecuencia, las 
dietas proced en de nevera, con temperatura de 6 
u 8 grados. Es imprescindible, en estos casos, man­
tenerlas un buen rato a temperatura ambiente an­
tes de iniciar la perfusión entera! de las mismas. 

Para depositar el alimento entera) en estómago 
hemos de recurrir necesariamente a un tubo o 
sonda. El acceso a l estómago con dicho tubo casi 
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siempre es posible realizarlo a través de una fosa 
nasal. De esta manera la vía de acceso es natural, 
no precisando practicar vías extraanatómicas, 
siempre de segunda elección. Tales vías fueron 
descritas, y profusamente utilizadas, cuando no se 
disponía de los materiales actuales, que propor­
cionan una gran compatibilidad tisular y un buen 
grado de confort para el paciente, además de uti­
lizarse en calibres muy finos, gracias al desarrollo 
de dietas líquidas bien homogeneizadas y de 
bombas de infusión prácticas y asequibles. 

Sin embargo, estas vías de acceso extraanatómi­
co al estómago siguen siendo de utilidad en deter­
minadas circunstancias (estenosis esofágicas, pa­

tología nasofaríngea, etc.), por lo que las describi­
remos muy someramente: 

- Faringostoma: A través d e un orificio practica­
do en un seno latera l de la faringe podemos colo­
car una sonda, cuyo extremo situamos en estóma­
go o más distalmente. Su inconveniente, además 
de los riesgos y molestias inherentes a la técnica, 
son de contaminación del punto de entrada a l es­
tar situada ésta en una zona de gran movilidad de 
piel, rica en glándulas sebáceas. Es una técnica 
molesta que nosotros no hemos empleado nunca. 

- Gastrostomía: La hemos utilizado en varias 
ocasiones, bien como acto quirúrgico comple­
mentario a una intervención de otro tipo, bien 
como acto quirúrgico único en determinadas si­
tuaciones (estenosis esofágicas moniliásicas o tu­
morales, etc.). 

Existen variantes en la técnica de gastrostomía. 
Solemos utilizar una gastrostomía con sonda Fo­
ley de números comprendidos entre 18 y 24, de si­
licona y con tunelización parietal gástrica. Estas 
sondas se sustituyen con facilidad mensualmente, 
o a ntes si surgen complicaciones (obstrucción, ro­
tura del balón, etc.). Utilizamos silicona cuando la 
gastrostomía es permanente (tumores esofágicos 
irresecables, por ejemplo), con el fin d e producir 
una m ínima reacción tisular, dada la compatibili­
dad de este material. Con ello, la inflamación pro­
ducida en el trayecto de la canalización transab­
dominal y gástrica es mínimo y su tole rancia m e­
jor. Utilizamos Foley de caucho cuando la gastros­
tomía es temporal, pues de esta manera, cuando 
retiramos la sonda, la c icatrización es más rápida, 
dado el mayor estímulo del tejido de granulación 
que produce este material al ser más irritante. 

Evitaremos la migración de la sonda por los 
movimientos peristált icos del estómago sobre el 
ba lón del Foley, fij ando el tubo a nivel cutáneo 
con un imperdible sujeto a la sonda con espara­
drapo. La impactación del balón del Foley en pílo-



ro produciría un síndrome obstructivo que he­
mos de reconocer y evitar. 

La sustitución de una sonda por otra la efectua­
mos sin mayor problema, introduciendo la nueva 
sonda con suficiente lubricante. Es una técnica 
habitualmente sencilla e indolora. 

Se propugna por algunos grupos (Rombeau) la 
colocación de un catéter transcutáneo intragástri­
co con la ayuda de un fibroendoscopio. No tene­
mos experiencia con esta técnica, a la que consi­
deramos agresiva y con riesgos importantes fren­
te a la colocación de una sonda nasogástrica fina, 
que debe colocarse sin problemas si hubiera sido 
posible el paso del endoscopio. 

La técnica de sondaje intragástrico transnasal es, a 
nuestro entender, la de elección cuando vamos a 
depositar nutrientes en estómago. La comerciali­
zación de multitud de sondas finas, con fiadores 
externos o internos eficaces, construidas con ma­
teriales de gran compatibilidad (silicona y poliu­
retano), hacen que esta técnica sea la más utiliza­
da en nuestro Hospital. Habitualmente colocamos 
sondas de silicona de calibres Fr 5 y Fr 8 con tutor 
externo de PVC (una sonda tipo Levin, en cuyo in­
terior va colocado el tubo de silicona), que retira­
mos una vez colocado el extremo en el estómago y 
expulsado el fino tubo siliconado en el interior 
del mismo. En otras ocasiones utilizamos sondas 
de poliuretano con tutor interno, cuya tole rancia 
a largo plazo es excelente (incluso varios meses), 
sin evidencia de erosiones mucosas nasales, lo que 
nos hace presuponer una mínima reacción muco ­
sa digestiva. 

Somos conscientes d e que cualquier tipo de 
sonda que atraviese el cardi as puede producir re­
flujo por incontinencia valvular. Este re fluj o es 
peligroso cuando es muy ácido o muy a lca lino. 
Por este motivo situamos, ayudados por control 
radiológico con contraste, el extremo d e la sonda 
de nutrición en fórnix gástrico, muy próxi m o a 
cardias, al objeto d e d epositar los nutrientes en la 
vecindad del mismo. Con esta técnica neutraliza­
mos desviaciones locales de pH, dado el carácter 
anfótero de las proteínas, y de existir reflujo gas­
troesofágico, éste sería n eu tro, minimizando el 
riesgo de esofag itis. 

Esta propiedad anfótera de las proteínas la uti­
lizam os también en el sentido de mantener u n pH 
gástrico adecu ado durante la infusión de una die­
ta entera! intragástr ica. Por ello prescindimos d e 
los inhibid ores H 2 profilácticos, comunes en este 
tipo de pacientes. Respetamos la secreción ácida 
gástrica antral por considerarla una barrer a bac­
teric ida que nos evitará una diarrea infecciosa 
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ante una eventual contaminación de los nutrien­
tes que aportamos. 

Cuando deseamos perfundir la dieta más allá 
del estómago podemos hacerlo e n el duodeno o 
en el yeyuno. No tenemos experiencia en el depó­
sito intraduodenal de nutrientes utilizado por al­
gunos autores. Preferimos hacerlo en yeyuno 
-inmediatamente después del ángulo de Treitz­
por considerarlo menos comprometido y con me­
nores riesgos, dada la importancia de los con­
fluentes duodenales y las repercusiones hormona­
les que puede motivar una perfusión mal contro­
lada. 

Habitualmente podemos situar el extremo de la 
sonda después del Treitz cuando utilizamos son­
das lastradas tipo Dobhoff con mercurio. Colocan­
do al paciente en decúbito lateral derecho, el ex­
tremo de la sonda suele atravesar el píloro en 
cuestión de horas, aunque en alguna ocasión he­
mos recurrido a la utilización de metoclopramida 
para facilitar este paso. Este no es posible realizar­
lo en el postoperatorio. Tampoco hemos tenido 
éxito en algunos pacientes de UCI sometidos a 
respiración mecánica, atribu yéndolo a la utiliza­
ción de atropina o vagolíticos. En estas últimas 
circunstan cias no pod emos realizar una alimenta­
c ión entera!, pues el riesgo de retención gástrica y 
regurgitación es elevado. 

Consideramos muy útil la yeyunostomía a catéter, 
colocado durante el acto quirúrgico como técnica 
complementa ri a. Consiste en la imposición de un 
fino catéter -similar al utilizado para una perfu­
sión intrave nosa- dir ectamente en el yeyuno du­
rante e l acto operatorio, con canalización subsero­
sa d e l mismo, a fin d e evitar fístulas enterocutá­
neas una vez retir ado. Se procede finalmente a la 
fij ación del ye yuno a la pa red abdominal, con lo 
que evitamos el riesgo de u na perfusión intraperi­
toneal accidental. El m aterial que elegimos es 
PVC por los mismos criterios señalados a nterior­
m ente, pues al ser irr itante fac ilita el cierre d e l 
trayecto cruento una vez finalizada la perfusión. 
Por el m ismo motivo rechazam os catéteres de m a­
terial m ás histocompatible (silicona o poliuretano). 

El acceso yeyunal quirúrgico nos permite una 
a limentación entera! precoz e n postoperados, 
m anteniéndola sin problem as importantes du­
rante el tiempo que lo precise el paciente. Nuestra 
Unidad de Alimentación Artificial tiene amp lia 
experiencia en esta via de aporte y hemos pod ido 
constatar la habitual inocuidad de la m isma, a l 
tiempo que constituye una vía muy cómoda para 
el pac ien te (fig. I). 
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Fig. l. 

Nutrientes 

Establecidas las necesidades energético­
proteicas de un paciente, para lo que utilizamos 
las ecuaciones de Harris y Benedict, nos plantea­
remos la prescripción de la dieta que debemos 
elaborar para cubrir esta estimación. 

Para realizar alimentación entera) aportamos 
los distintos nutrientes en diferentes formas y 
proporciones, en función de las características de 
la dieta que pretendemos administar. Podemos 
realizar alimentación entera! total (AET) o com­
plementaria, según aportemos todos los elemen­
tos necesarios para la alimentación o bien tan sólo 
una parte (cualitativa o cuantitativa) de los m ismos. 

Habitualmente recurrimos a una dieta completa 
comercializada, que aporta los nutrientes según 
una proporción establecida. 

En otras ocasiones utilizamos los componentes 
en la cantidad y proporción que deseamos en for­
ma de dietas modulares, que nos permiten realizar 
una alimentación entera! «a medida» para el pa­
ciente. 

Otra posibilidad la constituyen los suplementos 
de determinados nutrientes, cuya cantidad desea­
mos añadir a otro tipo de dieta. 

De cualquier manera, las sustancias utilizadas 
en la elaboración de una dieta entera! tienen la si­
guiente composición y procedencia. 
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Nitrógeno 

El aporte nitrogenado, en forma de proteínas, 
oligopéptidos y aminoácidos esenciales y no esen­
ciales, procede de alguna de las siguietes fuentes: 

a) Proteína intacta, en forma de huevos, leche, 
carne triturada. 

2) Extractos de proteína de leche, soja o clara de 
huevo. 

3) Hidrolizados de proteína de pescado, carne, le-
che, soja, etc., con aminoácidos añadidos. 

4) Oligopéptidos. 
5) Aminoácidos libres. 
Es necesario considerar los distintos factores 

que influyen en la absorción proteica en el intesti­
no (insuficiencia pancreática, síndrome de intesti­
no corto, síndrome de malabsorción en cualquie­
ra de sus formas ). 

Parece lógico pensar que si suministramos el 
nitrógeno en forma de aminoácidos, estaremos 
aportando este substrato en la manera más «ela­
borada» posible, de tal forma que su digestión 
será más simple, al no tener que ocurrir la hidró­
lisis enzimática de la proteína hasta sus compo­
nentes más elementales (aminoácidos). Pero estu­
dios recientes indican que la absorción de di y tri­
péptidos es más rápida y uniforme que la de los 
aminoácidos libres. Ello se debe a que los amino­
ácidos precisan de un transporte a través de la 



membrana del enterocito que es selectivo para cada 
tipo de aminoácido, cosa que no ocurre con los di­
péptidos, que pueden ser transportados como ta­
les a través de la membrana sin sufrir hidrólisis y 
de una manera no selectiva. Esto los convierte en 
la forma de elección en el esprue celíaco y tropi­
cal, así como en el síndrome de intestino corto, ya 
que en estos cuadros la capacidad de absorción de 
aminoácidos está muy limitada. Se ha demostrado 
que, en la desnutrición secundaria a yeyunocolos­
tomía, la absorción de leucina no está afectada 
cuando ésta se realiza en la forma del dipéptido 
gly-leu. Es de esperar que, en la insuficiencia pan­
creática, la absorción de nitrógeno en forma de 
oligopéptidos esté considerablemene mejorada, al 
no precisarse de la acción proteolítica de los enzi­
mas. Otra ventaja del uso de oligopéptidos es su 
menor actividad osmótica. 

Las dietas poliméricas son aquellas que suminis­
tran el nitrógeno en forma de proteína, mientras 
que las elementales u oligoméricas son las que lo ha­
cen en forma de aminoácidos u oligopéptidos, lla­
mándose respectivamente de primera o segunda ge­
neración. Señalemos que las dietas oligopeptídicas 
tienen también en su composición aminoácidos 
libres. La elección de una u otra va a depender de 
la capacidad funcional del intestino. Nosotros no 
utilizamos las de primera generación, pues pre­
sentan los inconvenientes de su elevada carga os­
molar, su difícil saborización y, como hemos di ­
cho, una desventaja en su absorción sobre los oli­
gopéptidos. 

La principal función del aporte nitrogenado es 
garantizar un aporte de los aminoácidos que se­
rán utili:iados para la síntesis proteica endógena. 
Basler enfatiza este hecho: La misión de la nutrición es 
la de garantizar la síntesis y función de las proteínas. 

La cantidad de proteína que administramos 
con una dieta entera! debe guardar relación con 
el aporte de calorías no proteicas que suministra­
mos conjuntamente. El nitrógeno retenido es pro­
porcional a la cantidad de energía suministrada; 
un aporte insuficiente de calorías no proteicas im­
pide alcanzar un balance nitrogenado positivo, 
pues las propias proteínas son utilizadas por el or­
ganismo como substrato energético; la hidrólisis 
de un gramo de proteína rinde 3,3 kcal. 

El cociente kilocalorías/nitrógeno (K/N) expre­
sa esta relación. En el adulto normal y activo este 
cociente es de aproximadamente 300:l. En caso de 
enfermedad o estrés biológico desciende debido a 
que los requerimientos energético-proteicos están 
elevados. Si el índice es extremadamente bajo (del 
orden de 100:1), la dieta puede aportar una canti-
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dad excesiva de proteína, que será utilizada como 
fuente energética, con posibilidad de elevar el 
BUN y la amoniemia. 

Es necesario considerar no sólo la cantidad, 
sino también el tipo o calidad de proteína a utili­
zar. La calidad de una proteína -llamadfjva/or bio­
lógico- está determinada fundamentalmente por la 
proporción de aminoácidos esenciales que la 
componen. Para que se produzca el anabolismo es 
necesario que todos los aminoácidos, tanto esen­
ciales como no esenciales, estén presentes simultá­
neamente y en cantidades apropiadas. 

Carbohidratos 

Los carbohidratos suponen la mayor parte del 
aporte energético (40-90 %) de la mayoría de las 
fórmulas. Pueden ser administrados en cualquie­
ra de sus formas: mono, di, oligo o polisacáridos. 
Los carbohidratos son los principales responsa­
bles de la osmolalidad de la mezcla, siendo ésta 
tanto mayor cuanto más simple sea el azúcar: una 
fórmula rica en mono y disacáridos presenta una 
osmolalidad mayor que una dieta basada en almi­
dones, dextrinas u oligosacáridos. 

Los monosacáridos no los utilizamos como fuente 
de aporte hidrocarbonado al ser su absorción 
muy rápida, lo que puede producir cuadros de hi­
perosmolaridad. 

Los oligosacáridos son polímeros que contienen 
de dos a seis moléculas de azúcares sencillos; son 
hidrolizados por los enzimas de la mucosa intesti­
nal sin necesidad de amilasa pancreática para su 
digestion, por lo que pueden ser útiles en casos de 
insuficiencia pancreática exocrina severa. Asimis­
mo, carecen de sabor dulce, por lo que pueden ser 
utilizados en dietas orales en pacientes con aver­
sión a este sabor. 

La forma de aporte hidrocarbonado que más 
utilizamos es la mezcla de maltosa (disacárido for­
mado por dos moléculas de glucosa) y dextrina 
(polímero compuesto por múltiples moléculas de 
glucosa). 

A la hora de escoger un carbohidrato como 
substrato energético es necesario evaluar la capa­
cidad absortiva y digestiva de la mucosa intesti­
nal: un déficit de disacaridasas en el cepillo intes­
tinal (ya sea de origen congénito o adquirido) su­
pone una permanencia de los azúcares en el intes­
tino, produciéndose una diarrea osmótica, con 
fermentación bacteriana, etc., lo que supone ade­
más un compromiso para la absorción de los res­
tantes nutrientes. 
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La intoleran cia a la lactosa es el más frecuente 
de los cuadros de malabsorción de carbohidratos. 
Esta se produce cuando está disminuida la canti­
dad de lactasa presente en el borde en cepillo de 
la mucosa intestinal: si la cantidad de lactosa 
aportada es superior a la capacidad hidrolítica de 
la lactasa disponible, el azúcar sin hidrolizar pasa 
al intestino grueso arrastrando líquido y experi­
m entando fermentación bacteriana, con la consi­
guiente producción de gas, productos irritantes, 
etcétera. 

Algunas drogas producen déficit de lactasa 
(neomicina, colchicina, kanamicina). También 
puede producirse este fenómeno en cuadros in­
testinales como el esprue, la enteritis regional, la 
malnutrición e ner gético-proteica y en algunas in­
fecciones (cólera, giardiasis). Estas serían intoleran­
cias secundarias a la lactosa, presentes tan sólo 
mientras dura la patología subyacente; la intole­
rancia primaria tiene carácter genético, está ligada 
a factores raciales y étnicos, y frente a ella sólo 
cabe plantearse la e liminación de la lactosa en la 
dieta. Habitualmente empleamos en nutrición clí­
nica dietas libres de lactosa. 

Señalaremos, por fin, que solemos utilizar polí­
meros no hidrolizahlr.s en e l intestino humano 
(celulosa, por ejemplo) con el fin de a portar fibra 
en la dieta, siempre que ésta no esté contraindica­
d a. La presencia de fibra no digerible en una dieta 
entera! hace a ésta más fisio lógica, de manera que 
siempre que sea posible la utilizaremos como 
com ponente en una alimentación entera! total. 
Solemos añadir fibra a la dieta comercial cuando 
la a limentación enter a! supera las cuatro semanas, 
por no mantener por más t iempo el intestino sin 
el estímulo fis iológico que aquélla supone. 

Lípidos 

Los1lípidos que forman parte de la dieta consti­
tuyen no sólo una fuente importante de energía, 
sino que además actúan como transportadores de 
las vitaminas liposolubles y mantienen el aporte 
de ácidos grasos esencia les. Su actividad osmótica 
es muy pequeña y contribuyen a la palatabilidad de 
las mezclas. 

Dependiendo de la fórmula, e l contenido graso 
contribuye del 1 a l 4 7 o/o del aporte calórico de las 
dietas comerciales. En la mayoría de estas fórmu­
las se utilizan triglicéridos de cadena larga (LCT), 
como el aceite de maíz, soja o girasol. Algunas 
dietas incluyen triglicéridos de cadena media 
(MCT), combinándolos en proporción variable 
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con los anteriores, aunque la lógica que rige tal 
r elación no está suficientemente clara. 

La digestión y absorción de la grasa, en circuns­
tancias fisiológicas normales, precisa de la secre­
ción de lipasa pancreática y ácidos biliares. Dado 
q ue los MCT no requieren de tales para su absor­
ción, pueden ser utilizados en los casos en que 
existe algún tipo de obstáculo para la utilización 
entera! de otros tipos d e lípidos. Los MCT salvan 
la vía linfática y pasan prácticamente en su totali­
dad a la circulación enterohepática. Sin embargo, 
su utilización no debe ser indiscriminada por no 
estar exentos de r iesgos: sin un adecuado aporte 
de carbohidratos acompañante, los MCT pueden 
p rovocar una producción excesiva de cuerpos ce­
tónicos con la acidosis consiguiente. Además, de­
ben ser utilizados con precaución en los enfermos 
cirróticos o con shunt porto-cava. Constituyen un 
vehículo excelente para la absorción de vitaminas 
liposolubles cuando existen problemas en rela­
ción con la ·absorción de las mismas (grandes re­
secciones, enfermedad inflamatoria in testinal, etc). 

Las vitaminas, oligoelementos y minerales se admi­
nistran en las dietas según las fórmulas de reque­
rimientos diarios de la OMS. Prácticamente todas 
las dietas comerciales cum plen estas normas. 

Es muy importante valorar la posibilidad de 
trastornos absortivos en función de intestinos cor­
tos, ausencia de válvula ileocecal, diarreas, enfer­
medad inflamatoria intestinal, etc., lo que nos 
obligaría a administrar alguna vitamina por vía 
parenteral o bien utilizar MCT como vehículo. Ta­
les posibi lidades las valoraremos en función de 
conocer los niveles de absorción de todos estos 
componentes. Evitaremos una ex posición tediosa 
que puede ser consultada en cualquier libro sobre 
e l tema. 

El agua necesaria para el paciente se añade, ló­
gicamente, con la dieta entera!. Solemos utilizar 
dietas que proporcionan una kilocaloría por m ili­
litro de liquido, de manera que suele estar com­
pensado el aporte calórico y el hídrico. Puede ser 
necesaria, no obstante, la utilización de un suple­
mento de agua, que no dudaremos en añadir a la 
dieta, sabiendo que con esto, además, disminui­
mos la osmolaridad de la mezcla. Uti lizamos habi­
tualmente agua destilada, no recurriendo de ma­
nera rutinaria al agua desionizada. 

Criterios de selección y administración 
de una dieta 

Elegimos el tipo de dieta sobre los mismos cri­
terios que hemos mencionado en varias ocasio-



nes. Intentaremos aportar la dieta más fisiológica 
posible, con los menores riesgos para el paciente y 
al precio más bajo. 

Establecemos en primer lugar la vía de aporte 
según los principios reseñados anteriormente. 
Calculamos a continuación las necesidades teóri­
cas del paciente, como hemos señalado. Decidi­
mos entonces el tipo de dieta que debemos admi­
nistrar, disponiendo para ello de: 

- Dietas poliméricas, esto es, dietas completas con 
proteína intacta como aporte nitrogenado. Pode­
mos seleccionar una dieta con o sin residuos en 
función de la patología del paciente o del tiempo 
presumible de aporte. En general utilizamos die­
tas sin residuos, pues planteamos las alimentacio­
nes enterales a plazos que no suelen superar las 
cuatro semanas, a partir de las cuales creemos que 
la fisiología intestinal exige contemplar el aporte 
de los mismos. La razón de establecer este límite 
no es muy clara, obedeciendo fundamentalmente 
a un criterio organizativo. Existen circunstancias 
en las que el residuo no solamente ofrece criterios 
fisiológicos, s ino tambié n terapéuticos, como es el 
caso de la ·constipación o de la diverticulosis. Casi 
todas las dietas comerciales carecen de residuos o 
tienen muy poca cantidad d e los mismos. Cuando 
decidimos utilizarlos lo hacemos generalmente 
suplementando fibra a la dieta comercial en for­
ma fundamentalmente de salvado. No tenemos 
experiencia en la utilización de pectinas, pero su 
utilización parece racional. 

Es importante seleccionar bien una dieta poli­
mérica comercial - en función de la fiabilidad que 
nos ofrezca el fabricante-, pues e l valor biológico 
de la proteína que suministremos es fund amental. 

La saborización de la dieta es crítica cuando la va­
mos a administrar por vía oral. Sabores empala­
gosos o muy artificiales pueden obligarnos a ad­
ministrar una dieta por sonda cuando sería fact i­
ble el hacerlo por vía oral. Podemos utiliza r las 
dietas ya saborizadas, o bie n podemos saborizar­
las nosotros a partir de una dieta de sonda, con sa ­
borizantes comerciales, nescafé o cualqui e r otro 
subterfugio. Este último recurso es útil cuando 
existen problemas de a lmacenaj e en nuestro Cen­
tro, pues de este mod o solamente tenemos un tipo 
de dieta e n «stock», mientras que las saborizadas 
nos exigen multiplicar éste por e l número de sa­
bores. No obstante, suelen ser más agradables las 
saborizadas comercialmente que las que saboriza­
mos nosotros. 

Al inge rirlas por vía oral podremos variar sus 
características organolépticas mediante pequeños 
trucos que evi tan el aburrim iento del paciente y 
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facilitan su colaboración. Hemos disfrazado dietas 
enterales elementales con cubos de hielo, en un 
vaso largo y con una rodaja de limón, que hicie­
ron tolerar a un paciente una dieta oral que· no in­
gería de otra forma. 

Incluso las dietas suministradas a través de son­
da pueden plantear problemas de saborización. El 
paciente en ocasiones refiere repugnancia a una 
dieta por sonda en función de un sabor desagra­
dable (presencia de eructos o remanente gástrico 
al suministrarse por bolos), que nos obligan a la 
utilización de un saborizante. 

- Dietas elementales. Las dietas elementales ac­
tualmente disponibles tienen una presentación en 
forma de polvo, lo que limita su utilidad, al preci­
sar homogeneizaciones frecuentes para evitar 
cambios de osmolaridad en función del depósito 
del mismo en la bolsa. Además requieren la elabo­
ración por el personal de enfermería, mientras 
que las poliméricas tienen una disponibilidad in­
mediata. Esto hace que debamos ser mu y cautos a 
la hora de prescribir una dieta elemental. Además 
de su precio más elevado, hemos tenido ocasión 
de constatar que sus indicaciones son muy con­
cretas. En el postoperatorio inmediato, por ejem­
plo, perfundiendo la dieta a través d e un catéter 
de yeyunostomía, hemos cambiado los criterios, 
en e l sentido de que actualmente u tilizamos desde 
el primer momento una dieta polimérica y no ne­
cesariamente diluida, comprobando una excelen­
te tole ranc ia, mientras que en un prin cipio utili­
zábamos una oligomérica de segunda generación 
presuponiendo una ventaja al emplear una die ta 
más «elaborada». Actualmente, e n nuestra Uni­
dad, utilizamos oligopéptidos e n sínd romes de in­
testino corto, enfermedad inflamatoria intestinal 
en fase aguda y en desnutriciones profundas. 

- Dieta-< modulares. Es posible «fabricar» en el 
propio Hospital una dieta a la medida de nuestro 
paciente. Para e llo dispone mos de principios in­
m ediatos comercializados por separado. Con 
e llos, mezclándolos en la proporción deseada, po­
demos elaborar die tas a m edida de las n ecesida­
des del paciente, s in tener necesariam ente que 
amoldarlas a una dieta com ercial preestablecid a . 
Nuestra experiencia en este tem a es aú n lim itada, 
pues exige mucho tiempo y medios, pero la consi­
d e r amos la opción más interesante en un futuro 
próximo. 

- Dietas especiales. Diseñadas para pacientes re­
nales y hepáticos, en la primera de ellas se aporta 
poca cantidad de n itrógeno, fundamentamente 

como aminoácidos esenciales e hist idina (esencial 
en la nefropatía), mientras que en ia segunda se 
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aporta el nitrógeno fundamentalmente en forma 
de aminoácidos ramificados, estando exentas de 
aromáticos y metionina. Actualmente se está tra­
bajando con el aporte de alfacetoanálogos en la 
insuficiencia renal. El aporte de éstos consigue, 
además de aporte nutricional, una estabilización, 
e incluso mejoría, en la progresión de la insufi­
ciencia renal, retrasando la necesidad de hemo­
diálisis de estos pacientes. Ello constituye una ex­
pectativa nutricional esperanzadora a corto plazo. 
No están comercializados de momento en nuestro 
país. 

- Suplementos dietéticos. Son muy útiles. Emplea­
mos de manera fundamental formulaciones co­
merciales hiperproteicas, que utilizamos como su­
plemento a una dieta oral culinaria en algunos 
postoperatorios o cuando el paciente presenta 
unas pérdidas proteicas aumentadas. 

Perfusión de la dieta. Complicaciones 

En el aporte por sonda perfundimos la dieta a 
través de una bomba a débito continuo. Apenas 
utilizamos el aporte en forma de bolos, por el ries­
go de remanentes cuando lo hacemos en estóma­
go. En alguna ocasión hemos utilizado el aporte 
durante unas horas del día o de la noche con bue­
nos resultados. Ello permite al paciente, sobre 
todo ambulatorio, desconectar su sonda durante 
unas horas, dándole mayor libertad de movimien­
tos. No tenemos experiencia en la técnica de «son­
daje diario» propugnada por algunos autores. 

La pauta de perfusión la realizamos calculando 
los mi/hora a que debe ser administrada, lo que 
trasladamos a la máquina perfusora a fin de ga­
rantizar el aporte rítmico en el plazo de veinticua­
tro horas. 

Solemos iniciar el aporte sin diluir la mezcla, de 
manera que administramos desde un principio 
l kcal/ml. (concentración más utilizada por noso­
tros), variando el volumen en función de la tole­
rancia. Iniciamos la perfusión con 500 o 1.000 ml. 
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las primeras veinticuatro horas. Si es bien tolera­
do (cosa habitual), aumentamos a requerimientos 
en el plazo de cuarenta y ocho-setenta y dos horas. 
Cuando depositamos la dieta en estómago, los 
problemas se minimizan, dada la gran capacidad 
del mismo para admitir osmolaridades y volúme­
nes elevados. Cuando lo hacemos en yeyuno no 
suele haber grandes diferencias, pero solemos ser 
más cautos, aumentando más gradualmente la 
perfusión hasta cubrir necesidades. En ninguno 
de los casos diluimos la dieta por sistema. 

Obtenemos siempre una radiografía con con­
traste (preferiblemente hidrosoluble) de la posi­
ción de la sonda antes de iniciar cualquier perfu­
sión a través de la misma. Con ello hemos evitado 
la perfusión accidental de una dieta en un lugar 
no deseado. Constituye una práctica aconsejable, 
no debiéndonos fiar del burbujeo epigástrico pro­
ducido por la inyección de aire a través de la son­
da clásicamente recomendado. 

Valoramos siempre la temperatura de las mez­
clas, en el sentido de no perfundir nunca dietas 
refrigeradas directamente en estómago -y menos 
en intestino delgado-, dado que hemos observado 
en nuestro medio complicaciones por distermia. 

Las alteraciones en la velocidad de infusión 
constituyeron la principal causa de intolerancia a 
la alimentación entera! en nuestros pacientes. No 
tenemos este tipo de complicaciones cuando po­
demos utilizar bombas de perfusión. 

No tenemos constancia de ninguna diarrea bac­
teriana en nuestros pacientes. Esta complicación 
la consideramos excepcional. 

La obstrucción de una sonda suele constituir 
una complicación frecuente cuando perfundimos 
dietas a través de tubos muy finos (el más utiliza­
do por nosotros tiene un calibre Fr 5). Cu·ando la 
perfusión se efectúa a bolos hemos de lavar conve­
nientemente la sonda después de cada toma con 
un poco de agua o suero. Cuando se obstruye, 
puede solucionar el problema la infusión de una 
pequeña cantidad de coca-cola a través de la son­
da o el paso de una guía no metálica por la misma. 



N úmero extra 
198 7 Nutrición 

Enfermería y organización de la Unidad 
de Soporte Nutricional 
E. Lago Silva 

Unidad de Alimentación Arti ficial. Hospital Montecelo. Pontevedra. 

El papel de la enfermería en una Unidad de So­
porte Nutricional no puede ser estudiado fuera 
del contexto de la Unidad misma. Creemos que 
debe funcionar como un todo único perfectamen­
te coordinado. Por este motivo voy a exponer las 
lineas generales de funcionamiento de nuestra 
Unidad, con las ventajas que para nosotros repre­
senta el trabajo centralizado, a la vez que señalar 
los pequeños inconvenientes que nos han surgido 
durante la puesta en marcha de la misma. 

Desde diciembre de 1984 funciona en nuestro 
Hospital una Unidad de Alimentación Artific ial, 
encargada de la alimentación clínica de manera 
integral. 

Una vez aceptada su creación en una Junta fa­
cultativa del Hospital establecim os un protocolo 
de trabajo que permanece vigente en la actuali­
dad . Nuestros criterios de funcionamiento coinci­
den con los propugnados por Blackburn, pionero 
en este tipo de unidades. 

Está dirigida por un médico adjunto d el «staffo 
del Servicio de Cirugía. Cuenta, además, con un 
médico adjunto contratado, un ATS y médicos 
asistenciales en número variable. 

La existencia de derecho en el Hospital de 
nuestra Unidad obedece fundamentalmente a la 
necesidad de h omogeneizar criterios. La forma 
razonable de racionalizar asistencial y económica­
mente la práctica de la alimentación artificial clí­
nica es trabajar con criterios uniformes en fun­
ción de protocolos de trabajo. El protocolo, una 
vez realizado, exige la servidumbre del control de 
su cumplimiento estricto. 

La principal razón de ser de una Unidad de So­
porte Nutricional es la elaboración, modificación 
y garantía de cumplimiento de los protocolos de 
alimentación artificial en cualquiera de sus ver­
tientes. Para lograrlo, nuestro esquema de funcio­
namiento pretende: 

l. Seleccionar los pacientes que realmente pre­
cisen soporte nutricional, a la vez que adecuar el 
tipo de soporte a cada paciente concreto, con cri ­
terios clínicos y económicos. 

2. Elaborar dietas parenterales estandarizadas, 
pero con suficiente flexibilidad para adaptar 
aquéllas a situaciones clínicas especiales. 

3. Estandarizar la m onitorización de los pacien­
tes, con objeto de evitar el exceso o repetició n de 
pruebas, habitualmente invasivas y costosas. 

4. Coordinar la utilización de servicios centra­
les. Esto representa una tarea dificil de consegui r 
en sus tres aspectos fundamentales: radiológico, 
analítico y farmacéutico: 

a) Radiológico: Sistemáticamente controlamos 
la posición de cualquier catéter, tanto entera! 
como parenteral, antes de iniciar el aporte nutri­
cional. Una buena sistemática de trabajo coordi­
nado evita una perfusión inadecuada o el retraso 
en el inicio de la misma. Es muy importante coor­
dinar la Unidad con el Servicio de Radiología, el 
cual previamente conoce los datos radiológicos 
que precisamos, al existir un flujo de información 
recíproco por estudiar la problemática nutricio­
nal de manera conjunta. 

b) Analítico: Los pacientes ingresados y atendi­
dos por nosotros a lo largo de los dos últimos años 
han precisado aproximadamente 41.000 determi­
naciones analíticas. Al solicitar analíticas desde 
nuestra Unidad, para evitar duplicidad de solici­
tudes y extravío de resultados, utilizamos un siste­
ma de impresos autocalcantes con cuatro copias, 
realizándose la solicitud en el mismo impreso 
donde se nos remiten los resultados. La primera 
hoja nos es enviada con los datos disponibles en el 
día, enviándonos la segunda cuando ha finalizado 
la determinación de las pruebas solicitadas, pre­
viamente estandarizadas según el día de la sema­
na. Una te.rcera hoja se envía a la historia clínica 
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del paciente, y la cuarta permanece de control en 
el laboratorio. 

Hemos solucionado la recogida de orina de 
veinticuatro horas mediante la utilización de 
unos frascos d e un solo uso que se distribuyen 
diariamente a los pacientes sometidos a alimenta­
ción artificial por el mismo celador que retira los 
del día anterior. El frasco completo se remite al la­
boratorio, cuyo contenido es homogeneizado, me­
dido y analizado. Los frascos no se reutilizan, dada 
la dificultad de eliminación de los residuos orgá­
nicos que alterarían las determinaciones analíti­
cas. El proceso de eliminación resultaría antieco­
nómico y poco fiable. 

El muestreo para cultivo bacteriológico de las 
bolsas y catéteres se realiza por el ATS de la Uni­
dad, evitando dispersiones. A pesar de ello, no he­
mos conseguido cultivar la totalidad de los catéte­
res colocados; no obstante, han sido estudiados to­
dos los sospechosos de contaminación. 

c) Farmacéutico: Realizamos nuestro trabajo en 
íntima relación con el Servicio de Farmacia, que 
colabora de manera habitual con nuestra Unidad. 
En los dos últimos años hemos preparado 2.835 
unidades nutricionales parenterales, todas e llas 
elaboradas por la ATS de la Unidad bajo control 
farmacéutico, quien indica las compatibilidades, 
proporciones, etc., en función de la receta prescri­
ta por el médico responsable de la alimentación. 

¿Q.ué pretendemos conseguir con ello? 

l. Disminuir el número de complicaciones inheren­
tes a una técnica sofisticada y yatrógena. 

Un dato significativo puede estar representado 
en el número de complicaciones de los catéteres 
centrales de alimentación parenteral total. Los ca­
téteres son colocados y controlados por el perso­
nal de la Unidad de manera exclusiva, siguiendo 
unas rigurosas medidas asépticas y técnicas. Con 
ello hemos logrado mantener e l número de com­
plicaciones en la línea aceptable de la literatura. 

Con la monitorización y control clínico centra­
lizado de todos los pacientes sometidos a alimen­
tación artificial, conseguimos minimizar las com­
plicaciones de otro tipo (metabólicas, etc.), que en 
nuestro Hospital son actualmente anecdóticas. 

2. Control del gasto y calidad asistencial: El tener 
centralizadas en nuestra Unidad las historias nu­
tricionales -paralelas a las clínicas- nos permite 
realizar estudios retrospectivos del control y efica­
cia de nuestras alimentaciones. El elevado precio 
de las dietas que utilizamos se justifica si somos 
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conscientes de obtener un beneficio demostrable. 
Al controlar en nuestra Unidad la adquisición de 
materiales, nutrientes, etc., podemos racionalizar 
el gasto, seleccionando por el mismo el material o 
nutrientes más adecuados a cada situación. 

3. Intentamos, por fin, tener un elevado sentido 
autocrítico, dado lo fácil que resulta «embarcarse» 
en modalidades nutricionales vanguardistas que 
habitualmente no constituyen innovaciones se­
rias. Por ello somos muy prudentes a la hora de 
modificar a lgún punto del protocolo de trabajo. 

Los principales inconvenientes que hemos encon­
trado a lo largo de estos años en cuanto al funcio­
namiento de nuestra Unidad han sido: 

Falta de personal especializado. La técnica de ali­
mentación artificial es relativamente reciente, no 
existiendo personal facultativo ni auxiliar con co­
nocimientos «oficiales» sobre el tema. El reciclaje 
de médicos, ATS y auxiliares lo hemos consegui­
do con un programa de formación continuada, 
además del adiestramiento periódico sobre utili­
zación de máquinas de perfusión, técnicas de g lu­
cosurias, etc. Es importante establecer periódica­
mente cu rsos, jornadas, mesas redondas o confe­
rencias con el fin no sólo de divulgar, sino de con­
vertir la alimentación artificial en una práctica 
habitual de nuestros hospitales. 

Falta de apoyo administrativo. Suele constituir un 
gran problema a la hora de establecer una Unidad 
de Soporte Nutricional. La nuestra existe gracias 
al respaldo de los órganos directivos, que no suele 
ser habitua l. Los e levados costes -en términos ab­
solutos- que conlleva este tipo de alimentación 
hace a veces muy difícil de explicar su rentabili­
dad económ ica cuando no tenemos interlocutores 
válidos. 

Por último, señalar la no siempre buena acogi­
da de una Unidad centralizada de Soporte Nutri­
cional por algunos sectores del Hospital, bajo el 
argumento de «ingerencias peligrosas>) o «yatro­
genicidad». No obstante, dada la innegable utili­
dad de la técnica, confiamos que estos últimos 
problemas sean definitivamente subsanad os a 
corto plazo. 

La utilización de nuestra Unidad en el período 
de los dos ú ltimos años, queda reflejada en los si­
guientes datos: 

La mayor utilización de dietas parenterales la 
estimamos en relación con la escasa divulgación 
que aún tiene la alimentación artificial en nuestro 
medio. Cada vez realizamos más alimentaciones 
enterales de manera progresiva. lo que indica 
mayor conocimiento y utilización de nuestra Uni­
dad. 



Enfermería y organización de la Unidad 
de Soporte Nutricional 

--------------------- ------ ------ --

ALIMENTACIONES ARTIFICIALES EN 
UN PERIODO DE H MESES 

Los siguientes datos ilustran también nuestro 
volumen de trabajo: 

• Parenteral 
hipocalórica 

§ Oral farmacéutica 

111 Emeral sonda 

Utilización de la Unidad de Alimentación Artificial 
en los años 85 y 86 

O Parenteral total 

Entera! por a yeyunocatéter 

Número de pacientes tratados en nuestra 
Unidad: . ... ........ .. ................ . 
Días totales de alimentación: ............ . 
Promedio .................. .. ..... ... . 
Máximo de días ........... . ...... . .... . 
Desviación estándar ................... . 

MESA REDONDA 

Enfermería y nutrición artificial. 
Aspectos concretos 

Moderador: 
Dr.]. de Oca (Barcelona). 

Ponentes: 
UCI (Hospital La Paz, Madrid). 
Cirugía (Hospital de Cruces, Bilbao). 
Dietética (Hospital Be llvitge, Barcelona). 
Fannacia (Hospital Princesa Sofía, León). 
Pediatría (Hospital de Cruces, Bilbao). 
Unidad Soporte Nutricional (Hospital Monte-Celo, Pontevedra). 

273 
4.687 

17,75 
148 

16,77 
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VAR IACIO NES ANTROflOHETRlCAS COMO RESPUESTA AL 
EJERCIC I O MUSCULAR I NT ENSO . 
C . TORHO CALAN Ot N, V. LO PEZ CAHPS, V. PARRA RODR JGUEZ, 
S . FER RANO I S BADIA, J . VEROEGUE: R FUR I O, P FERRER 
TALON y E. BALDO PEREZ • 
Unid ad d e Med icina Intens iva y Servicio ae Hec:11cina 
In te rn1. • . Ho.sp1ta l de Saeun to. Valenc ia. 

INTRODUCCION: Se I ntenta comprobar la f i.atn l l4Ud, 
repet1tiv1dad y val1de1 de las medidas ant-opometrteas 
nab 1tua 1e.s como r espues ta ante e Jerc1c10 fi s1co inten so. 
MATERI AL. Y HETODOS : Se anal 11an J&t voluntar io s sanos, 32 
~ y-2~. con edad x de 31.~? ! 8.16 .1.1\os y 
raneo ele t 6-51l, an tes y eles pues de correr 
un.a Jon11tua de 21 Km . ; empteanao se una bascula con 
d1v1s1ones ae 100 • · · un t a l 11metro ae ba se h or11:ont.al 
con a 1v1.s1on es d e 1 mm ., una c 1nt.a rnetr 1ca con div isiones 
de t DUD. . y un compl.s de pi ueues cutáneos con d1 v u iones 
de 0 . 2 mm . Se m1 a1eron: Pertmetros musculares(en 

~~tl~~!~~~~fer~~~~Bl~~=~~al rn~LT~lC~~~~~~ ~$~~: ~~s==~:~ 
~b),Supra 1l 1.aco(Sup ),S um.a de l os li pl 1eaues .. ¡ .. y 
Pantorr1lla(Pant);Peso Corporal Tot.al actuat(PCTa)en Ka . y 
Talla en c m.;Parametros der1vad o s :C 1rcunf erenc1a Muscul.ar 
Bra:z o (C HB)en cm. ,Area~r Braio(AHB )en cm2,Are a 
Gras a Bra:z o(AGB J en cm2. In ellce Adiposo Mus cular 
Bra:zo(IAMBl en x. , 1na1ceae Peso Id ea l (I PI Jen 1. .,Peso 
Graso Tot.al ( PGT ) en Kt. seelln f ormu1ac16n d e OURNIN y de 
LOf,O,IAN . Y peio Haaro total (PHT ) tn Kr . St cronometró el 
t iemp o de c .act.a corredo r . Se efectuó el anllu1s est aals t 1co 
me d i.ante la t d e Student y l a l1ne.1. de reerestón . 
RESULTADOS: Perf me t ros Muscul.a r es: Se d16 un.a d1 s m1nuc 16n d e 
la C . B.(P<0 . 01) y la CP.cP : H. S .J. ~ cutlneos : Se dló 
una d1sru nuc16 n del Sup . , con aumento de to~ denl.s, 
si n s 1an1f1cac1ón . Parl.metros dert vado s : Se d10 un.a 
dum1 nución de l.a CMB!p<0.005),AMB(~on aumento del 
AGB (p: NS) e I AHB (p<0.0 5 ). l'lubo u n a d 1s m1nuc16n en el 
PCTa, PGT y PMT s in s 11n1t1cac16n . Se d1 6 una corre-lac16n 
pos1t1va entre el tiempo de carrer a y "I• ( r : 0 .53916, 
p<0.011. y entre aQuel y el l AH.B (r:0.~2257, P <O.O t) . 
DISCUS 10 H: Las d1f erenc1U en l a compos1c16n cor poral 
~ 1nmed 1atamen t e des pues Clel eJerc 1 c 10 muscul a.r 
1ntenso,solo son s11n1f1cat1vos par.a: C8,CH8,AM9,I AH8 y 
"l*; mostr.anao,e e stos dos últimos con valor predtct1vo En 
esta se ri e la reproauctlbl 11aad de t.as mea1c t ones 
antropome tr 1cas h a sido l a norma . 
CONCLUSIO NES: 1. -Se valoran los ca.mb1os en 1a comp os 1c 16n 
corporal ante un eJerc1c10 mus c uur intenso . 2 . - se 
comprueDa 11. r eproduct1b 1l1dad de l,1s med1c 1ones 
antro po metr1c as . 3.-t..a vato rac16 n de los 4 plie1ues 
cu t ine os {"l~l y el tAM.B tienen v.alor pred1ct1v o. 

1 

3 

1';H~I.F .. ~ PUSU T!CCS OE 'ilHYlliA~ l. ·t F. Ell ?ACIEnSS 
tiJSP:TA .. IZADOS COJ' ElfFERJI.SCiAD JJ;;L, ~.HOMIA i !:ITF • .:it:iiAJ, fEll>. 
~ 'o•c-~. E, Cibfl , l .l1ol, J,J.61ne, =. Fcn-i!•~•ua, ~ 0:1..f•r ' A li1P, 
r. ~ln -Ku11, 6 . Brll.ll{htr ' y Pl , A. hsiul l. 
S.rnoo e, 6•1lr0t1Htrol09i¡ Hospth l dt lf l h 1\~t . B¡rulo1a, , 
tm>t os . tnvntu;•n6n 'Hof fa¡nn·l;1 ~oc"lf Pai tl 1~1:1 :a} , 11JN1 .:;s ~ 6noada 

$P. c"!.tudiziron pr os peet i\•:i:,entu l o<s n1v<-!c~ pl 11 s;r:iát icoe d!i viti:i al na~ 
A, E. 6-carotenos y la re lac ión tccofarol/cnlci~t er-o) <TIC), e n 89 
:~d1vtd.uo. saoos (36 varones, 53 11U jeros. ee'!ad ~i~ 3 4.t2 a!06> 1 
en 23 pacHtnte~ <13 varones , 10 11Ujeres, Qdad :iedh 33.t:3 aft0$) ccn 
bro tes; i:igud~ o subagudos dci El I lJ &u ingreso un a l hO'ipl tol . 
Quince po,c1en tes <Grupo A> t enían onfcrced&d eolon1ca extans.,, 
<col l t1g ulceroso o de Crohn > y 8 ea~ (Gr upo 8> paducían 
¡¡,nforllll!dad de Crohn ileal o tleocolic& 81 e&tado nutrieional 
e ner gAtico- pr ot ciico H1 evalu6, Pn todos l os casos, l!IE'd lantc ~ l 

PHegut'l Cutáneo del Tnccps <PCTL e l PE'r'íllQtro Mu scuhr ól!!'l Br11zo 
C?MD> y los n1v1!'1es de Albú11l na ~nea C&S> 

En rl grnpo A, la ood.1.a de l PCT, Pl'!B y ~S tuo l nferior qui.' en ,o:. 
control es ~nDli: <p<O. 05 a p<O. 001) l,Ofi paciente& de grupo B sblo 
;aostraron a !ectac10 n de 1Dlli niveles da AS fp(O . 001) Los. n! 1elt!G de 
Yit.aa.1 na J.., E y jl-carohDoo se halla ban descendido:; f'n ('} grupo A 
<Tabla ) En el grupo B, sólo l os jl-carotenOI. mostr&.ron n iveles 
plbs nai tica& tn!ertore,; a l oe cont ro leo, a.lentras que la relac ión 
TIC e& taba auaaatada <Tabla ) S) numero de c:asos en s.t tuacloD de 
riesgo <por debeJo de del P5 de los controloc segUD edad y sexo> 
fuo Cuperlor al 60'1 para l a v.itnina A Gn 81 grupo A, y pan la& i­
caroten0& eu aaboG grupoc. 

81 pre&ente e s;tudto de11Ue5tra la existench de niveles bajos d e 
w1ta&1 1U16 A 1 E on pocieDtes con El l aguda y afec-taclbn colhlca 
extanca. 6stos da t CMi d.ober i an tenerse en c uenta en el maneJo 
nutrlc1onal do 2st.0& pac ientes,. 

Puju\ro 
OtE$10 

, ~,arotuo, 
V1\u1n•ll 
V1h&1nilt. 

<1911> 
(J.,9/:) 

r1g/lJ 
Rehc16n HC ( 1~/g) 

COft\rolH 
<n~s,, 

25º.lt,8 8 
~ot ~, 11,1. 
10,7!0 J 
6,1101 

6rvpo A 
lnzl.; ) 

790t 19,S 
279,7129 S 

$,5i0,1 
tJt O,S 

p ' ?' 

<0.001 US6d1.1 <O.OS 
:0.001 nJ,OU O O "'· ,oos 10,S::1,0 "'· n.,. 7 ,9t0,t {0001 

Titulo ~~~fc~(l~Alt1,i'1~~1~:c~A~-'i~~c!u~L~}~l~~~ULAOAS TLOttJ . 

Aui01tes) Arid i; 1., ConL..ile.i: 11., tlartíncz J •• Pifielro H. > J\lv,,so 1. 
~o Hospita l Cener dl de \oJgo . Servic ios úe I dr""1c l,1 y CJ r ugÍd . - Ll organ i smo, de acuerdo con su flsio l ogia e,1,,tcn1at necC'Sltd 

una serie de i nte r c,.u1bios con el entorno , ent r e los que se cncucntr.in 
los nutrientes. (n el intercambio hdy f.Jct orcs cuall y Cudntitdthos, 
dct crminaUos > Umi tac.los , por Ju que µod r iaMOs Uenomln.ir "capacidad 
me l db6lica". 

Desde un piJntc.Mlli ento bioquímico t eór i co. hace ) dños, J leyd­
mos d c onclvir que loJ capacidad mctab61icJ 111;h,, ima de un or ganis«IO 
de t.H: estar dl rcdctlor de 0;2~ y.llz/',..g. /día (í n) y 200 Kc<tl 110 1,rotéi­
CJs/ 9 . de u2 CH: ) , da.tos :s,obrc l os que b,1samos nues tro prolocolo o,, 
ll.P . T. 

lslas c lfrJs esLdn noli.1blcmcntc aleJad.:,s de los vdlor cs d11url..i­
dos po r ,Jrlos Jutor cs en e se c is1no pe r iodo tle tiempo, e i nc l u:.o ~,, 
Ja actw I idc1d, ) bds t11 nte c,rcJnds I por no decir coJncldent cs , t.:01, 

lc1s cifras actualmenle recomcnUdclds . 

Ou r.inlc estos cloco dfio:i. hemos ,wlicadu el protocolo d{' dpork 
MÍt,1•u.> fo 0 .15 ) 11.. l '.iO , e:¡ tlod,..J ,oo c..,.. ... ,iL.sOv d11l1.. 1 iv,wo.;11l1.: . lu 
que nos da las cifr..i s MediJs de aporte que J¡,,.;1rccco en e l cuoJtJ r o : 

HOll'lllres 

!lujeres 

n ..i!!__ fk ~ 

ZIG 

9l 

O. lóO 

0,177 

155,4 

152,6 

1. 770 

con resultaúos sc1tlsfactorio.:s, c.lesde el punto de \•i sla nutrlc lonal ) 
de C\o l uc16n clínlca . 

Oe esta ""1nera de proceder se puede concluir que: 

- Los apor tes exces i vos pueden pr ovocar idt rogenla no Ucs­
pr·eci.:,blc, además de supo11er un ft'Ht)Or gasto. 

- Taff'(li en en ler.apéullca se instauran con frccuenc1d mod.1s, 
f r ecuencia que .:s,cr.i tanto me nor cuanto inJs cerca estemos 
de las ba:s.es c icnt {r leas en lds que .:s.e apoy.J. 

2 
\' I7A't1IUS HtoROSOL\IBLES 6)11 PACl!::WlEf ~OSP ITAI,lZAOOS CO~ 
~?,:•!JUIFDAD 1J1LAMATORI A !ITESTl5AL cSITL 

Auto,fcs): l.Jlol, E.Cilbrt . A, Abil~. F, 6ltz-liulll, A. 611 ', R.~ufa, :, ".hlt'lt, C IJ.ol?, 
6 ,etul>a<her~ y l\,A.hnull Cenlro; 

Resumen. Suv100 de 6u\rotnteroloo , •, t'~fClllil Oe Bt1h'l\9f , 81tctlo11a 

4 

Oeoto,-, h ve.ti9u16n 'UMIASA, 6r1n1di y 2 ttoffu.n.,-h Ro,hf, Butl lS.v1ul 

S,e det C!r•inoron prospec tive :nente los ntveJgi;; en pl1u;m. o 6lloirg 
toul dl!I v.it{'l;mtna B,, B~. a., 8 ,:. , C, Bl otlno, Folato y P- '5-P e n 39 
&U,)ct os sanos; (36 V, 53 JI , edad mdta 3U2 atios> y 8 D 23 pacientQ¡, 
tl3 V, 10 11, e·dad •dta 3313 oftoi¡) con brotec agudos o lioubagudos d& 
EII al t ngni:s.o en el bOSapltal. Quince pachntei;; (Grupo A> tenían 
cn!e rQQJAd colónica uunlM:I <colitis. ulcerosa o de Crobn> y 8 
coros <Grupo iH padeci an enferlledad de Croho t leal o i leoco l tea . El 
ef.t,odo nutnclonal e ne rg6ttco- pr ote1co i;;.o evaluó mdtondo, en tod01o 
l~ C<"~<><J, Pl Pliegue CuUmeo del Tricops (PCTl, o l P~rí.aetrn 
Ku.c:ular tl"tl Bruo (P>IB) y la Alb(in tno Sénca !AS> 

l.a ~lll& de l PCT, f'XB y AS fueron infeTtore& en el grupo A que en 
1011 ccntroles ,;a.nOG <p<0. 05 a ;><O 001> , S:n el grupo 8 sólo 68 hallo 
llfectac16n de lo AS <p<0. 001> . LOG nivele5 de Biottnn. , Pol ato y 
Vi t . C e•taban de.cendldos en lOfi poctentas .:-on El I <tan to en 
conjunto, coa> en •9bos grupo-. A y B) , alentra& que le Vlt S.. 
Ofitabi,, auaanta.da <Tablo.) La Vt t. 8, 2 &ólo os ta.ba di&minutcla en ~l 
grupo B. Loa c a sos; en st tuae 1ón de riesgo Cpor debajo del P5 de la 
poblaci ón sana 688'Un Elda.d y sexo) super aban el 40i pa.r,i la Vit .C '/ 
el Foloto Ade•h:, t1n ol \Kll df! 10& pac iente1- la. valores de 
Blotina eran inferiores al Pl5. 

Bn la 8II e& !recuent e ~l ballo~go de nivele& ooJos de alguni:ii;; 
v ita:t.in.a.s btdr0&0lubles, bocbo que hay que ter.er prosAnto on e l 
trata.atento nutTtolonaJ de Ktos pac ientes 

~:~~~~~~~~-------~~~~~:~~-~~:~~~---~~~:~~~~~-~=~~: ___ p" ---
Vttaatna B, <ttKo> '73. O± 1.3 71.8~ 3.2 n • 
Yltotlina 8., <EGRo) 808 Ul6 2 814 5t40. O n.s 
Yttall.in.1:1 s., <EGOTo) 262. 5:t 9, 6 301 lt41. l (0. 05 
P-5-P ( ~ /l) 6 .6:t l.? 4.51 0.6 ll, s. 
VitalliM 91-:. ( pa:>l/ l ) ~7.5:t27 .0 520. 7 .tt? 2 u.&. 
Folato (_µgil) 6.8.t. 0.3 4.3!: 0.5 (0. 01 
B1uttna <ng/l) 317. 7'15. 2 192 4.t17. 9 <O. 001 
Yitllrtina C <mgl)) 6. 7:t 0.3 3 O.t 0.5 (0 001 

, TP-.::t ric la 't' de Student para d.1:1tos no apar~~c!ott 
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t',•hCTO )E LA Mli':~iU~N r:c::11, Tl'Yi'A:". ( ~, :d .:'"-vr¡;,;: :-:¡, .:,u111:::; 
IJ!f Al't! ~lCO a; LA tSd·¡; ~-p:-;.: ;.!:'I.J\" .'iCJf'f. llfF..:,,ui.i.L. !EJr, 
.l .leac- l J Jt.S, l. i ca~f• • :.,·1· .. ~t:) : 6it;·"!..JI• J • .b,.1 ~ o~:: 
i ;•uDK'lff y t ~ Eau.l : 
S1rv100 Ot 6UP(lt:,t.tt4.':i~ 1i. ~,;i1ul ':o? e,th:t,,, Blrctlor.a. 
~,;,~os, inves:191t1 c11 r-o'han11·-.1 ~OC'lt, St .tl •Suua ) ~ 'tJNi~S.A ~rH,iCi 

!;e es.tudi.,ron p:-o,;.fc ct.111a>t1nte los e; a11bio& en los L1w•.P:. en pl..iJ..a.:> 
o en gngre t ut& I C.e ¡.,~ •11taau,,15 A, S, P-ct1rol«>n?5, rel ~ r-.cii, 
t.c-::ofrrol/colcs.torol y vStaniM:J hiórm:.ol ut>les en uno F..1!ff11l r1• .:;3 
p:,cicnteG hosp1u J.i zad~ U3 v. 10 :t, ed3 d ooau 3.3:t3 l!.í'lo:1:;; ,..,!,,c, o~ 
d e un b:-ote agudo o &ubagudo dG ! 11 Cl~ co! tti i. ulc11row, 1(1 
•nfcrr.eda d de C1obn). Ocbo e nferaoc. <Gr upo J. ~ recibieron )ii::1 C'Omo 
\lT,l.Co Aport.e nutrlctonal. a los.. 15 r estantes no " lail ad~t n lstn, 
nrn5un tipo rlP 1;cpor te nut ricloMil ,uttf !C'hl odcru~ de l a <t,otn 
oral l"'cnvondo:ull cuondo C!$.tun• l ndlcad" , To..1o.-: lor. c:. ( f'rJIC.Z 
rec!bttrrtn e l tro tall1~DtO a dPcuad.:, a. r a d., c:czo Lo du J"a~1oc CP! 
er·w•:c fu€ oe :?O '1 .t2 3 <!1 , ~ rl'"' el gn.1?) A y d• .í:1 · : d,,,.~ ¡o:-., ... ~ 
,.,r,1¡,r. !' En todor; io<c: c a",: ~e e· .. oluo el c ~U,do P.nérg4tt.::n prot••1cC' 
:'ó>JC:.l., nt e el Pliegue CutAneo del Tric c pF CPC!>, ol Pon ~tro 
lfo.:.culat del Bra'lO (PKB> y 101. niveles de Albu::dna Sur1ca tASl Ai 
\n!clc d~ l e.tudto. la modta de (!•ta u!tloo ¡;.,.r&:x>tro erll tn!t'r.or 
en e! grupo A <p<O. 01, A 106 pac1ente& del grupo A $-9 • cb 

11dcl.nlGtraron 2500-3000 kcn l/dia de uru:i d1o ta poll~ric:a <Tel,1c.:..i r, 
E/!f~eo 11:c.,l no pr ot./g N> e on un cc,nten1do vjtam1nicu f':n el j 1111tte 
alto de la RDA/2000 kco:l Al iolcio dt?l f'6tud1o, lcG nivel•s de 
B1ot1no, Fo l ato, V1ta•ioo"' C. A y 8-c11:-otenos r.e eo.;ontTa ;.¿n 
tn5n1!i~t1v.,J1ento d1s1n nuv~O!i en i,iat,O!.. gnipm... en rehc1on J. un 
e,rupo t1c 8Y eon1.rc let. &ahOE',, lo t,I' dl'.'tec:".dn:m dit,•renc~a~ ~r1tre 
at:ibcx, rrnpos en lb t, vit11m11.as. e,:;t.1,11: t.1~1'15 

Al fina del C'f:l tudto, la ~d:11 C'!t> la AS J\:~:itó ,., ej gn,p< A 
'?'U.\>'!, , l?l'i. t.anto qu" " pe, 'f f"l r'l(b nr 1arior-oc i'or "1 
cont r ano, en el grupo 8 ~ o:-oi!uJctcn p,ér-aldo~ e n ol PJUJ ~¡><O 0~'­
Los ,11voles do B1otlnzi , VH C y 13 -cu o tcnos; e n el grupo A, y Vlt e 
y ,e.-corotcn06 O:) el grupo h. segu1 ar. siendo 1 :nertor •s a los de 1.ei 
poblael~n r.an., al !1nal Je.: <?c:;tudto Al J>r1nc: p!o, ctl nú:,,ro tif!' 
G.Jccc; on ~1tua,iOn de r1•~so vcicu· .. • 1nfa11or eE al Pl!. d,. l t' 
r.obla.;1"n """'no!IJ f11" , 4 0'.t p."lra i.t 61nt!n", el Fol.;,.to •• aL 11J1..~. i;, 
A y 8-c.'.lrotenot e r n n:bo,; grupo:: Al !!nal , ,, ... ~u por,·,,.nt3je h.,i.1~ 

~:;=!r.;t~: c:;:1::,1 .,~~:~ :;u~ ;1tr<~ ; :! :;~ c:~~!~fJ 02°}) y la 
,\ ~c.1H de ~.u ~! .. c t o hl!t.c ! 1c1o'7C> sobr,. e l c.tatut ener g~t.tco­
t)rt,tf!teo, la !iEí no f1JO .;upc1 lOr qu~ 1& ohtt,1 oTal \.Ot, ·Mnc1un~t 
p.,r~ o.·J•,rar ic~ t11~·el<'• ;>las=..HtC' d"" Vlt,'i&U\'I!. Q:"I l& Ell r'ol'" 
•:n,,c. ~5 nc,c~ ;.,:tr,:, ·1:::~ n::,.·:~1 ,n r!,. ro:1•.-r tdn ·11U1Q~1.1co f'!< 1-, 
;J(•tar :1tura.~ dt-~.t.; n<,)~4-. ., o. •_t, ,,;¡frr;.),;.. 

• '!/.iu.- \ . .\ · .~:.-n r,. ~r f~'" 
{11•,•,jl/H1 , J V" 1.' il,';li lt .~ 1• ~'1 '( 

Auto,(es) €.~a:i· t Es:¡ n.¡,.. ".: · •••. : 'i -.•, .. ~-~-.. • ,:~-.~ 
Centro ;. t,l~:,¡ 6 . Br1,;o,1:ttr , • '- 'i~n .. 
Resumen tf~v. ~nti tn~tr-~.,J1i . ';.1n· •,1,•<. ,~; • .,e,,r, :r e, •• ,.~')t ~•~:, . ~ .. ¡ 

·J,O\Qi lnvn\19r1t:i ·11•tJ;¡,;. ~fa~•·.a. , "· 11 t.l~n·t.~ ~.,¡:,i. ~u.,: t,1::¡, 
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"': .,(11,1 .. nc:'a CC! Co'Slf,utrl 1... rr,..,,i,n.: :r .. ~.-t,., ,r, ,• '\ -
cn..J' OCO q,n ¡:8<:tcnt?c C,.'n ¡;r'(Y. ,:.1•, f R-n;z,1, i.'il 1!'1,t('YI, t.t~·r-.O~, 

~ • 3,•.;:i ,1f t ' ,<S m ertJ:mt T1 cnt~ !· ~ :J + 0:,11 . ., . , : . ., .11 - • ,1'., 1, , , 

:'.,1 , ~·.,;11, arou, (le · r·r,11., ¡:r(",t :I"'•, ,,.. ·..J c.. ,, t. • . .11• ~1:r;. (..,,~!\C 

~ ~i.> f,4 2 • J b'\r41 dt.• tnD!"'i 1_., .... 'i :I" ¡:;.-.: u. 1c.usn 
i',c,,·.1-.11to,...!c: " .'\:in mo :-:1 •l f,ri>.>r r""i.:n,1:" ,i;: )'_ • ~ 1 1- • 

. ~ !o, ,._ .. - :<,utc-s : 1Jrron r> .t :,11 sdr~ ., • • ~. ~ ,, .. c 1 
1 rr11,u· :.H'l s;.•:-- r1( -,¡,-,,"._ <!r· ~-J ·, 11:, i.~ .• t ~ Sr 

• - ,r¡• n · :;., )- .or, >;e:, : C' •• , • ~ 

,;:1.~~; "'IJ - n;Q¡-u·olu~lt'• IJn ¡,ri1J::.O '11;. 'f. ,,., u· 
-,., Dl 1.,,r ~,-:tu,1 c~,oo (·or.trol 

·'" ~'ldC! l'n t<>li c:r.n E?GC IIO&trar-on ur.n& vr.:lon.~ :-,, .,.,,·,:tu '! •" '·'ll-'IHn.Js 
• !'1, C... y r1ridoxaJ-15· P ~ s halos 1ua l~ lnd:vtt!J~ wtno-= 
'p\0.05 a p<0.001J M s d•l 40'% de 1oz ~nh:rtx>· .~.nl·,n . .:>g :i111el10!', 
.;;n;111cbas 11 to.11u na;. por do~JC dt.¡ ~1 :rn• 1 "J 1 .. la ¡,.;.h:t.1c\fln 

'-•uioilo .. o d1\·tr!111Ton loe. fJC:..~nt~• ~D ,;¡,o-,; ir• "'"" ·,,t.ur, G•J.: ~I \'alar 
~ti! VE~ ft.PJ"a l ! ! n.u. •Grupo A, r.-v, o • l 1 ,_ .. ~ ;,, . ,,po j r.. z4 , 
~ h:,llaron nn·al"~ do •ntomina S. ~,gmf1c.4t1.·,a.;cntc 1n!€!"l~l'"CQ e n 
\O!; o1 n!eroo& df"l gr-upo 9 <p<O 05J At!P.~'"·, el noOl(>J",J de pc1cntcs 
•rn ,tu.:,~Jón ,1,, fl('.~gc.. (pnr JebaJo c!o: 7rc,,ntt1 1~, : ue ~ 
ek,..iH'!O C'n eJ gru~ B, pAra l a !:. v1 la11u.ac; A, ¡;,. D. v FL ::.n ct1mbio, 
lOf' ni .'r}~· Jo lt1-. v: tar.nr.a• a-.tudt.>da¡, •in .~51.11'ban 
~1 ¿-;.t • 11"11t.\·;3""nto ,1is111nu1c!o on el gr upo d.<' 12 ¡,::.cjcr,tco; qu€ 
ton1,lfl hl'll'Jtu,, l 11r.n tc dir.in1u1 C"- t'.l1 de lnter1cr 1r e,.;,;, ~, acto d(;> 
;ol:l<'r r C~p,;>·~to a l rc,r·.t o .!t ~nfcr:w:,· 11•G n ¡::ru , r.·11h.-,r; ~Gtc 

<0: iftt.O'.ld 

E.;. ,~ .u ra, .i, lo. ¡.ianori~t> on Eroc., .-,nt:.._ to,:o :,.,~1,1,,J JC'I ~an VE"1.S·U 
l itrn ,o,:.,tnn on rtcs;o dC' d&it.Arrollllr df:flC'1t~ rJp v11&11:nz,~ A, B, , 
-i, , t'tr t ,l,-;x.111 ·5-P. 

T1'vlo ! ·:: 1/, T,\ 11 ; \i I(O ~ Ji PACIEll'TE~ C0Jf FlHEIJ'lEPA!\ PF. •'!\OHN 

P,,: : · r•,1• ".:Otm;-. ~ 611 1 , t, ElttJf. E .:un• ~ i<i., ftt~ 1 1:vl 
Autoi~ :'~t;=-~·~,~ , "' fnwll. 
Ccn:ro i"'l:C,1' ('~ ~n:rotnttr.Jl~u . '"osp1u l e~ 6elh11'\~f ?¡ruloN. 
Resumen )•:,·r; ;~ ,,~:1~.aoor, 1v,II.Q~&¡, 6r1:).¡(I¡ v l H~!h•r.~ La·Ri,11'\f en~l t( .. u · 

.,.. ,:!,·, r~.r.ffi r, . •r ni.vel es pl~r,:.attcos o " ::,. S1tnfl'"t total .le lu, 
•:;t.:ua:1,..to:. ~tr.ro~1ublea., vJta alr.a A. :, li-('11 :-oteno-,,. 'J 11.1 rc:a, Jóa 
·<Y.·<•:f':-nl1cn~Q'Et•rol <i!C) en UD grupc Je 89 h:d1nc\.lo~ "'.ll'l~ 

1:;f, \, ')] 1,. •dao ~d.la 31\:t2 al\~J '/ en 15 P"'Cientu ' 4 V. ll ~ . 
PC1tc .... dlti .!6.i , a.floL , i,,fectO'l do 5C ili;oal o 11.:?orecnl 8P 
(!5,.,;.uc1.:cr. a pne1~.1tl"s. lGrupo A> o l 1ngrcso e~ oi. bcx..p:tal n ~&uG.:J 
C.e un brote .•guco o ~o1bagudo, y 7 o nfe:-a::11; tGru po B> 10 fu•ron ea 
regi:-,n J1 Dbc lator10 él ost.ldo nutriclona) ~nergeticll-pr otaic.r· S€' 

evalvo rm t.odor: io~ ca~tJ5 ~d1 tinlt "'i P1ili~uR Cután,,o dul :r:,·<>¡ 
<fC.7> , el f,:.,ri 11.,;tl:r.> '11; :,c-.:l .1 1" ditl 3 :--a. zo cnB> 'f ln... 11;·,e!v::. dl 
Al~•::H.A ~,:.- 11 ~r', a~ g r upc~. 'LO!O e5te u:ti$1"1 p."lna<c·rn ro · :,.!'>.l 

-: ! ... •in Pie, .-;..;i ".recte ., !ce; cc.r.t::-n? .,. tp(0.001 

En 1n iabl11 ;i¡,:,,r€<~·n io,, vo!ot •! C. ¡,r o:a,grl10 1w 1~ 'Jll:.: ::i.,::, 

('r-.t,,di.,o'Ja-:. 01n o~:ioo g r upo!> J p,n 1~ cont rnl,.~·. "6~ t. h'';!. d~· te~ 
ca•.c.f r.t· .,!;o., sr11ro.l !'f: e :-icont r-1t!:>.ll n "'r, r : ~.va, 10:i ,~ T ;t· ;io 
<n . or~c. 1nhr1;,re~ a.1 ~ de la pot>locioc GOT.llo !..tg~n 1: -..,é ·¡ t':<O' 
o,,re rl ,:;11¡;0 r."' 1.:1 Vi t C, ~l Fotatn y los ~-,::a.Tot1.1noc ,\dea,,o. e ~ 
~J grupc-, )., :C'tt ,.,.,1 1:1rea de •Jlt111111 nn A y Pi ot lna. :.r. oncontrab.:11, po:­
debaJo c ~ 1 PlS en el 50 y tOCl: de loo c.'1-.o-. . re,speettv11l'!l!?nt,:1 
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Lo~ n1·.,;:,lr:s p~nttc.,t :cm, do \'ttlllllna~ o!dt~l~blQS v t ~.,: o· c,A 'i,{" 

C!ncuen·~r.l:i .-,Jt-,rl'lé.01. or. la cC. Est(' oPcbo <!eV ,;e:- t•:u.::c c>n .uenl~ 
en el m.'lnu jv nut n c tonl!.l c!.e c~t05 o n!or-1:0& 

v t•.licna (XtFSlO C.crn troleG Cn,.,1>':il G: vpo A 'n-=8> 'i:-.:1,c ~ ''' -· ____ .. ___ ___ ---------------·- ·-
J> cuct . ( fJg 'l> 259 !s-ta. 6 
Ra 1. TIC <mglg ) 6, l:t 0. 1 
V! t. 82 <ECRo) 608. U l 6 . 2 
Ylt. 812 ( pJXJl ll> 557 5-127 O 
¡:o}alo <pg/l) 6. 61 O 3 
B!otlna <ng/l ) 3 17 . 7±)5. 2 
Vlt. C fJ:ig/l ) 8.7± 0.:3 ----------- ·----· -·--- ----------------

l45.or~7 I" 
1 9.i 0. P 

900. ":t84 8 
404 l..':155. 7· 

4 21' LO'" 
231. hí9 s• 

2,fí r 0.6• 

. ;'I U,4 ".• 
?. 4:t O 7'" 

655 5:t31, '/ ·" 
494 7144 7 

3 ~J c.~· 
U'I H4:> a 

s J .. 1 o~ 

p •,15 ContTolea: a <0.05, 8 <O.Ul, Y (0.00). p 'J'G A. 6 <O.~ 
Ul,s. Vi t s A, E. P., 1 e. no a..:~traron difr-rll"'I' ~.,s entrt' 1o~ 1 g¡-u~ 

T,:UO STA T·1;..; .¡¡ í,\~ !~1''f' P r'AC1b \ 1-.S 1..05" CA J.i"'ñR AP.LOIH llA! 
;,;cu-:,¡°'.¡·u . l ):~ • . r<,~<al,r' , ,:, t.;. ¡;:-L , J J,iiL MI, H.&:!' ! ·: •. :ir• 

~C.C.J,¡ 6 Sr1o1D¡t·H ' ·t,; ~ ~H=,i. 
Centro ~tr'l' !.!O et 4n trotl"tt roleg1a, ic.101 ii : ~ lit!!,~tg., Buule!'J 
Resumen 0:He>s. h"Hh9antn '~e,1 furr1-;,. ¡ ~ettit ~-111! d'u1u ) ~ ºUNIAS:t j f~fl~C· 

:':\. é"tf'1min11rcn prcsp<;Ctl '..-a::l"' nt1• lrn. n':.V()\Ps pl aca.-\t:C'n· :,o 

~nv:-e tota l do l .:1s v1ta::nruu-. A. E. a-ca 1"Qt4n,;,;, 
' "'X'Oft..r·o!/col..stcTol \f/l,;J 'i •,ttt'l~Ms h1dl"""""'·iu;:]P .. ~i 'Jna , r;r 

i! •;11c1 ,mtP.,; l:ln'it.1' n . ; :11c . .,. :1.; V 7 ~ . ?C,'1.! rL'rl!.1 ..,, •,1 1r.c"t 

,·,nret 100011in11 l l r~l O!'l"'4 . :,.1:,-:; M•:.•J l1r,• r,i::, int.u<;\:!r.111 ~! 1" 
!c:o:ii:o-..tllrcnirA cfocd~..,.:i l ulr.~r~c!n-i 3ngLo-.:ircon:., r ,n,optin:or 
11c-.ctPli.on.:. po:-t tCfV"~l-J , ~o:op.:it.1><aTc1:io:n•l1 y SQ c:o=;ar.-:r r, or. 
u~.a WJ"!a aa !}9 "on'troles -aca.; S~ >,t.>tut eneTgét1.:o-prc~, Ho r 

,.., tllf>~D•11 r t-1 ?l 1cgur: <.ut:tr.t:c.. .¡f') ir1Cw?'i <re: f'll frr I e,. re 
IM d<>l 13r~1C •PXB ) y l(lS h\Y{l }I-'"' do Alhvm!r,a ~~r1r.i, IM- ,. . 

... J !"' ... .¡ .. ti !S {u~nn· :~.,e:-:or~~ tin lot. p..1c1Pr.t• 
1 1 .,1.c; Jo :,• 1l vC,l •, .,._ -~i.o'i> 

'l' ')l'JC ··~ .~1_· rnl a t:o. VJt , •. A i !!-c"rot.<'.'OOG ;uerr,n \·,tc~1 
m. 1~ní,•r ff!CJ r,ue f"r: lo~ "'ontro; e:· llicnt.rat. que l A V\ 1. P,. .:.·• • ,,f.>d 

1'Jltó>n·t1rll:i r:-r. l~ pr . ?lT06 r;".r,iaJ El porcent&jo Qt1 C'nf~I ~ . •·r, 
'>l ~Ull:..Z!c,O Of' rlet.go ! va JOroi; iti!~r¡c.;· o.;-.;. 3 1 Pl5 df" la. pnblat1Cn 
::;.:na !ua sup.'r:o:- 111 40't ¡»:-.1 lb ti• C. A y 6· c.1rotet1CY.. . Al (1n;,l 
el'! l a hocp1t11l1z,c1.0n , lo& pad,;¡,:i-:,r,~ "v1denclAJ"on pOrdidae dt• Pl(5 y 
A~ <p<0.05, p(O 01>, 1uentrb<:. qu" /3Q l,z •11tami ne, ,¡, li.ó l o ".1:1 'itt 3, 
ooztro yaloTc._ lntl!rJc,rC?c. a lo:: taJ 1-, !vG <p<0.05> 

1.0!'.- p., . 1ento:-;; c:on necplasla• d~O:lll rvi.clJ pre:;ointa n ni Vdl~:. !).sjn:-. CE> 
.i,tGinlntu;;. A, (, a - qrotenos v Fohto !fueat ro::. ballJJ'Zgt,s ·.;.ugler,.ri 
.¡_1;~ en cstCJ~ rinf"r :.,o.."'I(,. el •}t.taao nutrlc i onal e nergtt1 ... o - prU'"H,O 
ron:.,..o ra ~~ f' (11 1la:,~t" r.,u ri,1,"..r ' nrtF-pnalh.ac16:1 quia 'O(,. G1v•lv• 

Vlt ,\ '11,f;I ! • 
fl-c.11Tolcn.,... (p,t , 
•ct.11n (¡;gtl> 
V1 ':. C 111¿. ll 
VI t ¡,, ·.EG0To 1 

G.3.m..er L.\; 

32·, 3t54 'J 

'ª '/:. ~f -
• 6.! e • 
2 7'1 1 1 

'357 51:37 \ 

ContTole ~ <n .. et> 

506. '):11.) 4 
C5'i fJrl8 1\ 

6 e· o 3 
A 7:1 J 3 

i.62 5! 9 , 0 

• lpe,.t .!C' la ••• d.e btt:/Jcr.t p,a~lt ... ~·u:.. "'º ªF"Teo'ldO'S 

rn 01 
,e, Ou. 
.o .:,1 
o ., .... ~ 

'o .)j 

!O"" niv,tlet:. '1e Vit 5, B,. P. · , 1,,., a1;-nn,, v 1,r ~o lifir .'-n "' 
:>r.t 1ti IDf, p.'trtcr,\ro~ y el ~·,r ¡,;10 ... 1:111,,1¡ 
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HELACION DE. LA EL1M1NACI0N DE. Cí<E.HT ll'lll.J.:\ L:n 
ORINA CON EL STRESS EN EL Nl~O CRITICO. 
L ,Ald•miz-Echev•rria. J.J.Emparanz • . É, G . 
Perez-Varia. 
UC IP. Hosp.Mat•r no-Jnfant1l. S a n Seb•st1an -

Our•nte el s tre,s se produce un aum•nto del 
ca tabol1smo protéico co n la cons 1quiente destruc ­
ción de la masa mu s cular y ~aument o de Ja 
excreción d• cre•tin1 n a ur1nar1•. 

Hemos ••tud1ado l• eliminac 1on de creat1n1 n a 
en or,na dur~nte las primeras 24 horas de 1nqreso 
en UCIP de 70 n1ño 5 normonutr1do s , y con edades 
c ompre ndid•• entre 1 mes y 13 años, s1n fallo 
rena l. Los c ál culos estad1st1CO$ f u eron 
rea! 1 iados por med io d e l P •Quete estadístico 
M1cros tat en un Zen1th Z- 181. 

El va l or medio del coci•nte mor N2 / KQ fué de 
189.2 (50•69 .6 ) . El va lor medi o de l a Cr••t 1n1 na 
en or ina d• 24 horas fue de 349 .4. Nos• aprecia 
d1ferenc 1a e stadi st1came nte siqn1 f 1c• tiva •l 
comparar e s tos valores c on lo s valores t~ór1 cos 
cara l a talla s eqün V1tter1. Sin emb•rQo, al 
compa r•r los v•lores anter i ores en n1~o s c uva 
el1m1nación d e NitroQen o st a nd•rizada a 1,73 m2 
de SC menos la axcreción obl1Qada de N1troqeno . 
era super1or a 4 qr ., se observa una d1ferenc 1a 
s1qni f ica t1va, p •0 . 00069 . 

Conclu1mo5 Que el va l or dv l• creat1n1na 
urinar1• e n la5 primeras 24 horas d e 1noreso ws 
d~ egcaso va lor p•ra determina r e l ~tress. 
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T,túo 
"VARIACION DEL COORE PLASMATICO EN flAJTRIClOtJ PARE-rn(RAL 

OE LARCA Ot..ltACION. REVJSIOO DE 40 PACIENH:S" 

Calda M., Ret>ollar J., Onandio1 J . R., Ca':ial J . E., G·.n.,,,1.1,ola 

L. y 010:-Caballero F . 
Ho8pita l Ortu. de Zá.ratti , Vitoria . 

El estudio de las l"'!Odif'icac1011es de los dtttintos. oligoelementos (>11 

pacien t es que reclbf'n NPT ~s motivo df! nurnf'rosos e~tudiO!> en h a.5.. 
tual1da d. Por ello S('I realiza esta ,..t!'v1s1ón que 1ricluye <:O pac1~~ 

tr.1 con NPT de lar ga durac i ón , coninderando la relaci6n e ~1stent.t 

d~ lo~ Y1'1.lores de cobre plas.m.i.tico con l a durac16n de la NPT y lo'!> 
d1~t1ntoa proceto~ oat ológ::.cos que afectan a dicho& paciente t , 

Sr han estudiado 40 pa c1entc1, • qu1.ene!o se ha clas1fic.a.do según la. 

duración de la NPT en tr es grupo~: A, entre 2 y 4 se1&&na, (24 ) , 8, 

de 4 a. 8 t.trnanas {10) y C , má:s de 8 :seman u (6). En c uonto a la 

p•tología d1v1ovn05 a los pacunte1 en dos grupos: Grupo I, pae1en 
t.et con f ístula. digestiva col"lsecut1.va a enfermedad o 1l"ltervenci6n­

quu•úrg1ca (21 ) y Gr upo II, aquellos pacie11te".l con NPT postoperat2. 

r1• 119), Se han eons1oeraco valorea Fl:>rrit.alei. de Coor~ pla$f'\¿t1co 
luo c....,,,._,r1 n(hdo~ '.'ntr t- ~'5 - ,oc,¡ "'<'.~r . pl)r 1M 1'111, 

El 8'5,.:. d<' los r,acuntf'l> presf'ntó sie1npre valoret dentro de l.1, nor 

l'lal1C111.0; el!>~, valore!> 1"t'er1ore!> , y e l 10% va.lores. superiores­
ª 19~ mcgr . %. Ocstaca que ~, to Últ.lmo ocurría pr1nc 1paJ,,umtt> en 

oacantes •fectos d(' cuhttc. ulce rosa (3 Of' 4 pae1ent.e11I. A partir 

de' 8 !i.Cf!lltna& con NPT, se obstirYa u n&. tenden<: ta al descenso de l O!'I 

valorf!s dr Cobre Plasmático, aunque 111n alcanzar cifra\ infertore,-, 

al rango df' la r,or-iat 10•0. 

No '\(' ha constatado que e~1s t a corr,.lac 1ón entre n1vele 1, baJot. º" 
Cobre plaY'tát1cC1 y la f' •1s tenc1a de fistula d1gest1va, 11ea e~t• 

1nte,;,t1r>al o t>il lar. 
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Autor(es) 
c ... o .......... 
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"VALORACI0, OEL zntt- PLASMAHCO EJI 40 PAC((NT(S cori '""T 

OE LARGA ciutAClON'' 

Rebolla r J ., Gálcuz M •• Onand1a .J.R. , Erra4itl J., 

Pan1agua I, y O{ez-C.oaltero f . 
Hospital Ort i:L oe Zá r a te . Vitoria . 

Se realiza una evaluac16n de lo, valores pla:.l'M.t.1co& dt> Znu 

pacientes tra tado, con NPT super1or a 2 st'mana~. reL1c1unanoo Id 

val'lación de est os valo re s cor, l a patolo¡Jt" qu(' Pf'f'!>entahan ri:i t os 
en(el"fflOS , •tendiendo ef,,pecialmente a l a pr-i>!!.t'!lC1a ó no di" f htula 

d1gt'st1va. 

Rev 1~amoa 40 oae 1er1t(''\, aue prf'c 1~arC1n NPT f,ntrP J. y 16 '>emana ·,. t5! 
doa l<>s ruale"S; fut'ron ,Offl.C'ltOo• a un (.(>ntro l 'i""'anal dt- nivel df' 

z,,•t f' r, pl a sma. LOS ('n f ermo,- fuf' ron r.la-,1f1cartu~ "" pr1n.er lu\,ar , 

5,egun pr•<,f'ntaran una fí o,;tula d1gt'!>llvi1 C21). ya ~ea D1l1ar 
te~t 1nal , 6 5,1 ~rec 1•.arC1n NPT para rPcupf!'ra.c 1ón ~<,tc.,perat.M 111. 119) 

1.no1c ando lo s ctifc1·er,tt':!. pr"OCt'So:!t pi\ t o l ól)t.,;o"l ~n c; ad3 ('11 .. 0 . Vrl.J 

'St'g,1nr1a cla.~1 f 1c•c1(,n cJ vu,16 a lo~ l,ldt'hl'lte~ en trf"a, 9rupo~, :.~·gú., 
.11,,1.- (21'} , (',r,,1 -v 11, d, 

~e han c.on~tatado valor"' " r1e Zn ..... µl•smátu.;o por drDJJO de l o l'lOr-­

mal en 14 pac.HWU''> (3', %) • lle los f.ua l ~s 5 pr"':-,-,.n tab,1n und fist~ 
J• dt.Qe!i.tlYd. 1o,1•11o1RC\. en ,-elac1óri con la aura, 1ón del trata•ie11-

t c con NPT , en t'J Grupo r , un 25 % O<· los oac1entes pr(' ten tO vn.1s 

c\fras. bd.Jª"' de z11t-t ,e,n p la~ma; en,..¡ Grurio !l, un JO~, ~tt?n<:lo º" 
un 83~ en f'l ~uoo 111, es df!?Ctr "'11 aqu,.llos. "!'n los que l;l, d1,,1rctc16'• 

d~ }3 NPT fyé mai larga, Po r ot r o laoo. con ·nen,. rc-.a lta r Quf' r11n­

!)1.mo de l os. pa<:1f"nt":s ,,rcscr,tó c. líntca que evi<Jenc.1ara aéf1.c1t ,1,.. 

z,,+• p l d ,""1tico. 

S~gVn los r(>svltado~ 01>te,n1t10'> , !><' l)Ut'Oe conc.lutr· que l'n ld d1.,m1,1u­

c 1ó1, d •l Zri.,. + pl.tosfflk.lt 1co pa,..ece tener aa.yor 1nflu~nc.1a la aura.e tón 

prolongacta de 11 NPT Qu( la (' ... 1st,.n<. u . de una f btula d1g~st1.vñ, 
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TtW FUNGUEMIA POR RHODOTORULA RUBRA EM UNA UNIDAD DE CUIDADOS nrrt.N-
S IVOS: A PROPOSITO DE DOS CASOS. 

Aulorfes)C,Ortiz Leyva; M,E. J iménez; J .M. Dom1nguez; J .Jiménez J1m~ nez. 
C(>n·.ro Unidad de Cuitladoe In tens ivos. H. Vi r 2cn del Recio. Sl!:V!LLA , 

Resvlll8'1 La pregenc1a de infecciones po r l'lOniliales , e n una U.C.J . poh­
vR l ente s1 e ,- reptwu•o"' la• candid111sis, ei:. muy e!lcasa . S1 es ta •oru­
lia es la RHOOOTORULA RUBRA, d icha (unaueaua adquiere caracterea de ra 
reu b1bliográfica. Coll'.entamos en este trabaJo la 11 par icl6n de dos f~ 
guemi a s po r es ta Monilia e n dos pacientes ingr esados en nuestra Unidad 

Se trataba de dos pac1entes, un v.irón de 16 0,ños , y una mujer 
de 72 , que presentaban c uadro de peritonitis fecaloidea, y a111bo& some­
tidos a tfotric16n Parenteral. <\ los 21 y 30 dios de estancia en u.c.r. 
Mbos pacientes presentaron un cuadro Oe fiebre elevaOa mantenida, ta• 
qu1card1n , h1perd1na11111 , y S1n var1a c16n en e l número de leucocttos. 
En hemocult1vot. seriados. así como en el cate ter por dond e se es taba 
admrnistrondo la Nutric i ón Parentc r al, ~e ai s ló unt1 Monili a , que fué 
.1denu.d1cada c onio Rhodotor ul a Rubra , e n ambos casoe , 

El cuilildro clln1co r e111 it16 en un caso con la sola retira da del 
cateter; y en el otro precisó adeiúia de la retlrada, l a ad:Pi1n1stra­
c16n de K~toconazl)l , 

La tnfecc16n ae produJo con un mes de d iferencia entre ;;imbas . 
En l os dos pacientes apnr e ci6 una inmunocoinpete nc i a medidR por l a.s 
pruebas d<- sensibilidad cutáne a r et.ardada. El pru,e r pacient.e , había 
sido esplenectociuado adea6s . 

En resuoen , La runauerua por- .on11Las dttl tipo de la RHODOTORU­
U. RUBRA e& , según la revis ión b1bl102r6f1c a reali%ada, e xcepcional en 
una Un idad de CU1dadoa Intensivos , prec11:rnndo unae condicione• favora­
bles , en Í0r'1"1Q de trastornos de la inmunidad, ader.uh de un ,borda.J e 
agresivo al pacienten,, ('O nuestros pacientes la co l ocación de ca t.éte­
~s. con perfusión de glucosa h ipert.6nica . Aderaás, muy presumiblemente 
en nueatrM casos se sumó e l factor contB.l"l1nante a través d~ h 1 Nutr1.­
c16n Parenteral. 
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Tttu1o RELACTON ENTRE LAS ALTERA CIONES DE LA I NMUNIDAD C ELULAR 

RETARDADA Y EL ESTADO NUTRITIVO EN P AC IENTES CON PATO­
LOGIA DIGESTIVA. 

~or(esJ CAINZOS, M., P OTEL, J . , y PUENTE, J.L . 
~ Hospit al Genera l d e Galic 1a . S ant i a go d e Composte l a 

INT RODUCC ION . S e ha realiza.do un estud io da la 1. nin.unidad 
ce l ular re ta r d a da e n pacien te• con p.¡atología diges t1.vo. con 
objet1vo de con ocer el esta d o d e la. misma en los d!..et..1n t.os 
segmento• del tubo digestivo, y la relac i6n de las alte ra• 
ciones inmunita rias con el es tado nutr1.t.á.vo de los enfe rmos 

MATERIAL Y METODO . Se han es t udiado p r eoperatoriame ntc 254 
en!ermo11 con patologia ben i gna y mal i.gna del t ubo diges t ivo 
41 e &ot&gica, 96 gas t roduodenal, 9 d e intestino delgado, 52 
d e c1ego, colon y s igma, y 5ú de recto y ano. 
Para es tud iar la inmun idad ce lular ret~rdada s e ha uti liza­
do Hult1t•s t, y s e han c la sificado loa e nfermos én 1nrauno• 
compete nt•s , r el ativame n t e an6rgicos y a n, rgi c o s . 
Paralelame n te se valorar on lo a Indice s dr- a l búm 1na y de h e ­
moglobina, considerando como aigni fi cativo& los v alorea in ­
feriore s a 3 gr\ y 121 respect ivamente. 

RESULTA DOS . Patología b e nigna: El 100\ de los en t eraos con 
pa t ologí a benigna eso fágica , e l 81.8\ de lo• de p a tología 
gast r oduodena l, e l 5 7.1\ d e los de I D, o l 50 \ d e l os de c.1.e 
go, co l o n y sigma, y e l 100\ d e los de recto y ano, fue ron 
i nmunocomp o t e n t.cs. 
Pa t.olog!a n1aligna. El 29. 7\ de lo s pac1e ntea con patología 
aal19na e s of,gica, el 42,91 de los d e est6ntago y duodeno , 
el 100, d e lo$ de ID, el SO \ d e los de ciego , colon y ~ug­
ma, y e l 25\ de los d e r ecto y ano , fu eron ané r gicos o re­
l a tivame nte anérgicoa. 
En total, 07 e nfermo s (34.2 1 ) p r esentaron ane rg1. a o r e l at i­
va anerg i a . De lo& 16 7 1.nm.unocollpetentes, 10 pres entaron 
ci fra s de albúmina inferiores a 3 gr\, 2l heaoglob1na infe­
r ior a 12\ , y 2 ten.1.an la albúauna y la hemog l obina dis au­
nuidas; d o los 87 an6rgicos o RA , 15 tenian cifra s baja s de 
he11.ogl obina y 1 5 cifras bajas de he•oglob.1.na y albfünina 
(p <O . OS). De l os 15 pacientes q ue ten i.an d 1Gm1nu1da1 la al• 
b Graina y la hcmogloblna. hubo 12 ané r gicoa o RA, y 18 de 
los 41 que t c nian a6lo la albú111.na disau.nuida (p<0 . 02 ), del 
au.sao aod o , s6lo hubo l .1nmunocompetente 1 en e l prime r gru­
po fr ente a 23 en el segundo (p<0.02) . 

CONCLUSIONES. La:s lesiones d e es t6mago, 1 0 , y colon s on las 
q ue tie nen mayores alteracionos d e l a J MC, y esto t.1.e n e ra.. 
l a ci6n c o n la disminución de la a.lbúmina y la hemoglobi na. 
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TrtlAO ~~:~~:~!º~[ L~E Vl¡A~~~~:¡~ VENOSOS POR 
PUNCIO H 

e.TORMO CALAND1N, V . PARRA RODRtGUEZ, s . rERRANDlS BADIA 
Autor(es) V . LO PE Z CAMPS, J. BO NASTRE HORA, B . VI LA PASTOR• e 11 Vnu:tad de Me d1 c1n.a Inten siva, S e rv 1c10 d e AnAl111s 

~n iki~¿btCc ro:~c te ~!~lo I !! ' ' p~~=~~~~ ! a Sa~~~~~ ~::~en~!: 
aborda.Je de vus venosas, sobre todo en pac 1entes 
p o1 1c1.na l 11 ados, .se trata de recupera r el empleo de la 
cana1 12ac16n percut~nea oe la v1a F emora l 
MATER IAL Y HETOOOS: Se p rocede a implan ta r un ca.teter de 
IT'J"'i'coñ'a iie~ 1 a tecn 1ca. de t un e l t:za. c 16 n percuU.nea 
dtstal al .ac ceso end o v enoso, e n una pot>l a c16n const1tu1d.a 
por 69 pac 1entes : 57 va.ron e.s y JZ hembras con edad x de 
60 . 9Z + 15 .0 8 afios, en l os que se i mp l antan too c at eteres 
por v 1a r emora l, comparandose con un.a se1unoa p ot>lac1bn 
const1tu1da por 2e pa.c ien tes : t J varones y 15 h~mbras, con 
ecuo x de 59.8Z t1 7 . 66 a6os , en t os q u e Jt impl an ta.o 48 
catttere s (11 por Yusu1 ar Interna y 31 por Subclavial, que 
se emplea como erupo control. La tecn 1ca d e 1mplantac1 6 n y 
cu1o aaos poster i ore s fue 1dent1ca en amba s poblaciones . 
R[SULTAOOS-OISCUSION: St comp rueba. rac1 10Jbc1c amente La. 
i ocal11ac10n correcta en el 66l de los cat e teres 
i mplanta.dos por via femoral. s1en<10 solo del JU cuanoo Je 
emp le6 la Yu1ular In terna o Subcl avia, alcan:zandose con 
esta ú l tuu e1 Ventricul o Derecho en u ocasiones . Ho hubo 
d 1f e rencla entre ambas poblacione s para el peri odo oe 
1mplan tac 16n que f ue de 9.31 ! 7.78 dias en el er-upo 
contro l y 10.25 ! 6 78 e n la. vu F e moral. S1 hubo 
d1fere-nc1a1 en la 1onc1tud oe la tuneluacion: e x :1 . 'H ! 
1. 05 cm . , Femora l x :8 . lillil ! 1. 113 ( p <0.00 1 ): ltualmen te hubo 
OJferenc1a en La lonc1tud 1ntr oduc1oa e-n vena : contrd l 
x : ZZ . TO ! 5.72 c m. , F'emoral x :J6 . 7T ! s . e, IP<O.OOt ) . La 
contam1nac16n bacte r iana fue s1 m1l1r e n ambas poblaciones, 
observan<l ose un 1 2x ($/ llZ,) de cu l t 1vos positivos en el 
erupo con tro l , siendo el zx ( t / 'i2) secundar io a 
c o ntam1nac16n y el tox C4/ ll2) a seps1s 11eaoa a l c a teter. 
que fue dtblda a f oco 1n tern.a en U mi ta.O oe los casos 
12/42) y por foco .a p a r tir de la p1e1 en la otra anta.<1 En 
la pob l ac16n oe- v 1a fe•ora l, la po.s1t1v1dad oe los 
culti vos ,e <116 en er 11x (16/94), oanoose la 
contam1nac1 6 n e l e l 1ox ( 9/94) y la sepsu li tada al 
c ateter- en e l 7X l'est ante (7 /94) sien do esta última 
sec und a r a a foco 10terno en el 5,: (5/94 ) y a foco co n 
punto de part1oa en piel en el 2x restante . Los eermenes 
aulaOos son 1den t1cos en ambas p obl a c1ones 
CONCLUS I ONES: 1 -con una tecn1ca aoecuaoa parece f1.ct1bte 
recupe r a r la v1a de acceso central a traves de l.i ven¡ 
femor a l . 2 . ·No se 0 16 n1 n euna compl1cac1 6n Me c.in 1ca co n 
esta v1a . 3.-L.a co 1on12ac16n bac teriana del c ateter venoso 
f emor a l h a s i do s nu 1ar a l a de una pobl ac16n control con 
acceso por o t ras v 1as, y claramente 1nfer1or a 10 
comun1cado·en la literatura . 
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Titvkl DEríCIT OC ACIDOS CRASl\5: POLI U'SATURAOOS Eli LA CíRROSIS 

HEPATI Cl <C.tt> RBLACl OI COI LA PRKSBICU DE IUUIUTRICIOJ 
Aw>r(es). E,Cabrt, J.hr u go', A, Aold-L, A,&i P' , f,6ontUtt--Hut1t , f ,Shcl'ltl dt n.du11 1 

~ Vl\,ll.6HS1111. 
AelUmen:Stn . 6u\t"1nlttoloqía, Ko1p1hl 6t Bt lh•1l91 , Buctlonit , 'Otp , e1oct11t1u a , 

Ornv. 6tanada . "Vi!p,l1tVHil91<1 6n Ufri! ASA, 6reNdi, 

bn e l presfllnte estudio H pretende evaluar pro&pec tivamente la& 
niveles plas111o!lti cos do Ae 1doc;; g r asos <iG ) eo paci•utas afect~ de 
Cli. e i uve1otlgar la inrluencia que lti prei.encia de 1111,lnutrtclon 
onergttt1co- protetc• OCEP> ejerce 60bre loe llisa,s 

&- í!~tuCuiron 5 1ndtv1du~ &o nOG y '27 pacientes. b0&pl ta l!z.ados con 
CH Rn ba.~c a s u e s tado nutr l c ional <evaluado adi onte el plieguQ 
c ut1111ao de l t.rl ecps (P(,1). o l perímotr o muscull!lr dal brazo fPllBJ y 
los. n1'.fcles Oe al b\u::ilna. s értca { AS)>, loi. pac iente& 5e 
dlr.tr tbuyoron an tres grupos, Gr upo A Cn=7> . - Est11do nutr1ci.onal 
ac e ptable {buena nutrtc l6D o JffiP 1•ve>, Grupo 8 (n;ilO> - X!P 
IIOCerada. y r. rupo C' {t1• 10> MBP F.e• ara S. deterainarnn 1~ nheles 
¡H11r;r1..\t icoo de AG º"6d"° Cl4 :0 a C22·6w.1, mediar.te e roa,n ogrnf 1ei 
i:s,•.u,i.-l 1qui do u t111.za~ da uno ('Olurma de JO 11. A cada mua~tra s,¡ l e 
alladj o pnwi 1t1111n,ta uni, i;o l uclon de .\cid.o bepa tadec11.noico como 
Gt.anda rd interna , lo que pern itio o btqne r lea concentrocione:. da AG 
en va lores &~lutm. 

i.of niedi.a & del ?JW y la AS fue ron tn ferlon• (p<O. 05 o. p<O. 01) u 
lo~ poc1ent"G do los grupcx. B y C que e n los del grupo A, 11ientr11s 
qut11 r-1 -PCT ( v r 1 nfc:irior en al grupo C que en l os. otros: dot. grupos 
(p<.0. O'i ) En Jo .. , tn:us grupos dt, cl.rr ótico•. lotiP nl vel11• ¡,lat..titii::01 
do AG to1:11:~. . A.G uturad os;, acido linoléico, A.G i..6> l!C 
,~ ·f"""!<1lc..-~~@ "ic 1do araquldñn:c.o ) y AG ~ >18C fuer o n lafe:-icrue 
aur lor,. "111 icx .,ntrnl P!J C¡,<O ~ a p<O 001>. Ado::lls, ce o:')S.erv, una 
o·· r.1:irn,:,t">n ?:-l')rrp ·>~vi, en los nlv;,,h:i. do AG <excepto 1n6 ~ t11r,,¡o.o l 

;~I ;,~/~~::¿/\l~~\ f~~::;l/ftp ~!~!~~;~~~4 n::[;;1r~=}~rU~<\~ ~l¿e~:~~i~~ 
",) c"•.!)lJ 

!..i ..:!1&Dt'lurJon d~ l ns nive l e • pl:,szñt1~ d.t AG pol11nsa t"rad01; 
su·pll,- ur- tr.:,nstorno de loa proceso. de d•t.atur a c 16n y 11lo~ga.:1on 
o,., los AG. ;,,re,nc1o lc~ en h CH. l'í:H•c;t.r or, ha llazgos pu11den a yud11 r 11 
11x,..J·.::ar a ·,dt.,,ac,an "1~ fa l lo 11Ult ir. t stóm1 co (&obre todo rPna l> 
,, 11 ,J o,:•Jr_1 o:o 11n !n CH df.> l.1r go wmluc 1on , yo. quo los A.G poi l 
111-~·ur-.)c,, .. •.un compuno nto- ¿l"' )11; ~11brana& celu lare'" 'i 
µr.-, 11-_;,;.¡:;r c<- ·:'I ,.:,. ,:,1 nt.es1s de pr QL;t4gll'llndtnas . Por otra ~r".e lo 
"'El .. ;v{l!'"ll ?,'trG1, P 1ncrello'lnt1t r e derJ ctt c:!e sín tesis de e s t.os AG ~n 
i., 1 iL Por t.11n~n. ,.¡ tr.1to~1<?ntt; Qq 111 liffi?, medi a n.ti, el cimleo :~1t 

''" · .. o¡,ortr· nutriclnna l adocu:tdn pocfr, ,.. ser ütil P"ra lltlj~!"1u r! 
~· ~ l•i,hsit.J ' 'v-; AG ~~Pneui.lo-;. e r. c1,to:- e nfer!DOs . 
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L•;o,r 

Cen:ro 
Ae,fl"'fl 

AVUCES EJ ll1J TR1CI01 .ARTIF IC IAL COKPUTORIZAOA 

J Sopeb ; L. <,o.re ta; JI . Poos• : J Ruit: 
S Arme ng ol; O, Sobrepere; R. Sohnli, A. Vives 
U C. l - • S f'ermac la Q.S ALUIZA Bi RCELOIA 

l os Ucnfcas de nvtrlc1d n art1!1citel , por v i a parent er4'1 o 
e r,t er.!l, sit bar, co nvert i do e n Jo. últ:t-,s aff05 • .11 una de Jes 
arZMs terap4ut:tcas fund4'1»Dtales, coo gra o i 1Jflueocl 11 en los 
i ndlce5 de r,or bi-1110r t a JJdad, l nde,,-ndteote111enU de l o pitt ologia de 
base El 4xlto de l a .f1,1 trlcióo Artificlal y 111 pr ofJJaris d• 
compli.c.,clones producidas por •ll• • l•• • ••peei•l • nt • l a s de 
tipo cet obollco, eetd llgado ., una c uidada&,, y super vJ.uda 
11dJ/llnJ•tr.,ció1J de lo& autrí•nte s . Ello co~rtn aultipl•• 

cAlculos 
Deade 1985 ven1JI08 t r aba} lJndo e a l a c r ea ción de un prosr,11/iJ 

tnforaH1co par a 6PT, pre5ellt.tdo ar, eJ l a ant erior r euni 6n a nua l 
de l a SB"E· Desde ento.oceli, beaos venido t raba j ando l • 
aapl ittcfon del 111ts111D con la Jnt anc16n de conseg uir uD sJs teJM 
1nfor - t i co de asesorfa en todas Ja s Areas de 611 t r1 c1on 
Art lf1ci• l Dtcbo prograINJ ha sido creado e n IAngua,se BASIC, 
u t ilizando coJJJ/0 sfste-, open t / vo IISDOS 3. 21; c o.a Hard~are 
u tilJz:aZIO.a el ordenador per~nsl AIISTRAD PC 1512, coa dos 
unt d•d• s de disco fl•KJ ble 

Lo ver ai on actua l del p rograu per 111te : 
- Cons1.1lt11 r fichero antropoatH rtco, p r oporcionando l os 

valor•• t e6r ico• de los di f er entes f ndJa.s antrapoMtrJcos , 
expres ados ~ n per cen tl l es Dichos val ores corresponde n a l os 
v<1l or •• a ntr opo•ltrico• d f> J., poblac16 D d• Barcelolla <Al astru•, 
1961 ). 

~ terrd n.!cl Oa d~ las nectiQJ da4•• calór ica• , 
nttrosez.adas y •lectrolít!cas, apllcando la s f o r.u l a s clAs .1cas. 
Utll1zacton de /6r :.ul a s d ifer e nctad.Js ~ra pre•tura. de baj o 
pes o, Jac taates , nit1a. y adulto.6, 

- Elabora y propoae pre parac.16D de la !Ora1la, HlfÜD loa 
:-equ•r l • l entos prescrl t0$ por el usuarlo; propone e n su defec to 
Zos t •ódcos co lcul~dos. 

Fl cb•r o d e consulta rjp Jda da Jafor .. d óo de 
COI1POS1c16n de los preparados co.erc ial•• para l . Bntera J 

- Elabaracfon de dhtti,s a::,dulares 
- I .¡,resióD de resultados y pedJd c,,s 

L., 1Dfor aa t iz11c.1 6n de Jas Ua1dades de Cutdad 0& Iatens fv05 
pas;., por l a cr•ac ió n ds diferentes prosrams que cu br an Jas 
ail tiples y d 1v• r • lflcadas aeces t dades d e la • Jai s aas. 
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l J< REJXIC,, O'.lS'll:-!TOC"l'M!Wl DE L,\ '"1l'!UCION PAAEm'l:RAL 'IQJ'AL 

(NPT> El< PA(:ID,'IBS CRITJCOO IPCJ 
A.. ~ M. Por.s• , J. Ruiz** , M.O. 'Ibrres• , n. carrascoso* 
r, re Q .. u.nta de Sal 00 La A.11.anza. l-k)spital Central 
R,-~\Jl'Tl'!f' Con C'l sororte tcra¡..:,úutico de la NPT. se pmen recu¡..:crar l"oy 
en d1a cnfenros en otra 4!;pxa irreversibles . 

Si..n err.OOrgo, y a 1--csar de que ello no debe ser un condicionante , su 
cle\'ado precio p:x\r!a Justif.1car un estudio de la relaci6n coste-efe: 
t1.v1d.ld de los m1saros . Para ello hem:>s t'C.lhzado un estOOio rct rospec" 
tJ.vo de PC: sorretl.dos a NPT, a los que se M aplicado el s istema de -­
clasif1caci6n de TACE y los indices pron6stic0S de rrortalidad (1PM) : 
Syn'{:>11 fiecl Acure rhys1ology SCOre (SAPS 6 AP!CHE II) en l a s prilrcras 
24 h . y el 'I'tw:-ra¡;MJtic Intervcntton Scorc Syste'll (TISS) 1.nicial y ac­
tualiz .. xk> ¡::o.r A. r . Keenc y o.s. CUllen en 1983. 

'.''AT. y MET. El estudio se ha realizach e:1 62 cnferrros (38 v.y 24 h . ) , 
con= edad rro:lla de 64, 5:':12,2 aros (66,87±8,48 v . 1· 60, 83±15_¡.77 h . ), 
durantt..~ un penado ce 31 meses . La estancia rood1a fue de 22,98- 18, 77 
Ufos y el pe.rl.Odo rredio de NPT de 16, 53!'13 , 76 d!as . se han clas.1f".\ca­
do los enfenros según el s i.sterru G.F'. Tagge y se han val.vrado segtí.n 
los sigui.er.tes IFM· TISS y SAPS. 

RESm..TAIX>S : Según e l sistef'l\;i TACGE se hallaron 3 PC de la c:,tegoría 1 , 
~I y 4 de la III. El fX)rcent.a.Je de cr:>rtalidad fue del O, 34,5 
y 75\, rcspecuvarrcnte. 

Fl 62,9 \ de los re presentaron un TISS~40 y el 37, 1\ restante~41, = ~o:~t:!=s~:~~:: ~J.:~f~~~~~~~r:f~i~~~~n~~~O~~l) 
rl 64 . SI presentaron un SAPS<-14 y el 35, St restAnte~lS con un,) ror­
tal idad del 25 r del 54, 54\ re§)Ec'Ctivanuite s i endo estos valores esta· 
dís t 1c.:urente s 1gnificat1vos cx2 y t Stu:ienl, p.<:. 0 .025) . El .irnp:>rtc t o­
tal de las NPT de los 7 re: con TISS 247 , con un p:)rcentaJe de rrortall· 
dad del loot es de':':. 7li .402,-- ptas . 

CON2WSIONES: Los resultados obtenidos in<lic.:i.."l que l..1 apllcaci6n de 
los 1PM en PC ¡x::ddan contri.bar a determin.lr ~ enfern'09 se benefl­
c1ar!an de }(l. NPT. tos pacientes con TI SS.t.41 y SAPS>-15 presentan rra 
ynr- nortalidad, (p-<.0.001 r p (0.02S res~uvamaite). En l3s conch-­
c1ones del traba.JO se ha observado una 11\.'l}or es¡:ccificidad con el 1PM 

~6) ~ee~ !r~~~\5;I~~~= = :ir~~t~~;~o~~~1~d;:.ª~~/ 
obstante, es acOnse)ablo realizar mSs cst001os :Jllra ratificar los re-
9.lltados obte(lidos. 

• ScrviclO de Fanracia 
0 Servic io de M:d1cina Intensiva 
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TitulO· La nut r ició n 1 e rente r a l a dotd c.ilio ; l nd l c a c•ón 
elect i v a d e spues de r eae c c ione -, i n t e s t ina- es ma-

Autorfes) s ivas . G. Be narroc h , E ª Astudillo, J . ffl a e a 6 , 
Cenlfo P. Amori rq , L. í erna nde z - Cruz . 
Rosumen HOS P ITAL CL ' NIC ( BARCrLON' ) 

L a ri'ltr ic i6n -.,_ rentera l a do11ic l l io ( NPO) n o es m6a 
que una s u o l encla fu nc iona ' de l i nte t ino y r e pre s e n ­
t a l a ún ica a lt ernat iva r rente a · •na hoa pi te 1 i z a ción 
mante nida o f r e n t e al e x i t us p o r mal "" r · c ión extre m1 

mATCRl AL Y M( 1 000S . S e pres enta e l cas o de u n var ón di 
6J ,Jf'lo A d e eda d c on ª" e c e de ri tes d a EPOC, car-d.iopatf f 
c o"ge5 t' v a y d' a be t e s y c on u n cu d r o .,e i n f ar to i nte c 
t na l egudo que f ecta 1a l t e rri t or'o lle la ar te r i a 
ra•s,n t e r · c a .. u per • o r . r e soa t ndo l oa 6- 8 crnt a p roxi­
ma· e s del yeyuna .. Se p r ect i c "' reae c c !on mas i v a con 
anas to11o e is yeyunot t"Wl 'IUe t s a . Se de ci ide NPO a trave s 
ele catéter da sili c o na tune l ; z ado ,de du 1ci6n 14 h o r81 
d!a, ~nc'uyéndoae e n e 1 l ... , i n su l i na y digoxina . 
R( SUL T.-oos . Cl , aciente mantuvo"" corre cto e.s t a do de 
nutrició n. p res e nt a n d o las s iguie nt e s c ompl icac i onee : 
dos cuadr os s e pticos, u no de orige n n e u•onico y ot ro 
a tr ibuíd o al tJaté t er , "n e p 1s d i n de tromDoe mboli a mo 
, u l monar, y una oc ·usi 6 n de l c~té te r . í a lleci6 los 
9 11e s e 1 de u n AVC . L• .,ec rops ia co 1J1 11 r obó 1 i t iaa i s Di­
l ia r y 1 exi~te nci a cte hígad o g r a.,o . 
CONCLUS I ONCS. l:: a ... Os ilili dul da acc eder a l a NPD y e l 
nll r- educido lle p a c i e nte a t r ibu t a r i o s , debe permi t ir 
la cre a ción de u n a Uni d a • de Soporta N11 t ricion•l , • u l 
t ice nt r i ca q ue a s e gur e le onito rizac i 6 n de los o .. cie 
tea . Los r a tamie n tos c o111 0 e•e n tar ioa de ben poder 1-r 
a dmin ist rados t •nto con l• NP, t ~, co111,o h e mo cons e­
'"'Ui do con l d igox i n a y l "' n su ina . La apa r i ción de 
col e ''tia sia de b e hace r p e nsar e n 1 co' e c ' ste ctoaia 

r ofil ·ct · c a , o a l menos • n el e: mp 'eo de sus tanci as 
cole r é t icas como , a col e c i stoqu inlna. 
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T111Ao.Ut1.li .. •-:d :rnl l1·N a:-n !) .C16I1t e! !it1~·Ut:1 t i : dos . 

Autorc,sl S . Nnvar ro :' J1 . Cc.r dono:: X • .:ierra:· ... . J,or .nte: .: .v11 e>Jl "e: 
een,1o " tt~'tl)'Ü t H.l ,1e -.>tmt "t l. t .~rna.) . · · ~, . ,11J. l.t\J. .1 ·d,_• ;i·u~ 

Resumefl y .:ion l·ablo 1 ·a n 1a) . 
1:1 roducc i 6n : el IPI1. permite la pro,. icc16n e ·, n ti tnt i v3 

le mo r b i lidad y m<,r t al i dRd bat.WlÓOS· on P • .,T,~tnu nu­
triciono.1 del paciente • .C:~te l?N ha sidC'I u t ili:-.odo C<n á:<1-
to nor numeroeos autor<Jo; C·n o t r r.o cn1:>os ne:· . u E; Cl'·ito 
co:.1ei i naplicable en t·t~rudnenc ti., 1 'P n.'lc :i en te: . ,1 
obJeto oel ~f' t udio ::.•J.o ~-vúrituar l.'! ut.1-l.dlt'J l llJ\ cor:c 
í ndic e de c omn. icacioncs en pacient : .. eveior:11,:·,1t'tE; , i tr .. ·.1 

!"'..atizados . 
.a ter1.e.l-., étodc e : Se v a l oraron 2; en n -ios !"iC'V ... :rar:-:cn ·e 

traumatizado s ( indices d e ,i;ra ve uu trnu...~tica in l~1-i r :..->:.:. 
a 14) . So H• t r rr:ún<S el n-1; a las 24 h(;l"'<!.s-'/ lhi1o - l4V<iJ.e.. 
del ingrE:iso . lll cétodo e~1t ad:lstico c1.1plm:,,l,O tl~ :?l o lo. 
" t 11 ti e Stud en t . 
nesultado s : tlc hubo di fct'f'ncias s 1~ 1 .ic u t i~!3 c..nt.r& ,.::1 
ll:-'U i nicial y el ,11 t i mo e.-1 los ')Ccicfi"t.c.: · c<.in 1Ll~f!5t . ,ji 
n. halló ~ i :·cncia (p ( L , , ?51 .u.::·c el ·~r1 .. ~r !l, •. c.l 
:;1t1.~.10 na r ·a lvs en,en11os cun lH .¡ n ? l . ->- ccJ:1,:)'...?º l"l'.>n 1, 9 
1Hí inicial te con la~ C():::.p ic ci ne•• r.br.t. ""'V:'t cat. l 2 
traumáticos c on IYtJ >, a;< .>rcs:entc.n sit;ni 1.c, tivA.: ;..n\1: 

na:!! ccunlicoci nt:o que ~.cntel l v:.. Clm Un~ o~l . u1 

ch &1encic. si.v,niiic:'."i!.tivr: e n t r t. fU"IO<.!. l"U <.·S 11 1.:.v:.t f.· 

l';-;tanc ia hos,,1. tal.aria . ... 111 oml.iBr <;<J cd ... •:::--:corr.:~ , ni.o n1~.,­
c., re 1vo d· l I ii ac a c,::,pc.~:6 < h r:o..w r ,;;i t.anc1, • 
... iecu:üón : .,1 lx':~ ha ~ido 1-tl.li:~,.do ... n .ü t:nt1 p t1 r- ,e 
nac1ent cfl con r-esu.ltad.o .Jiv() r oo en cur.n t {I a EU uti ij<..1,·o . 
...n nuet1tro ectudic., 1-cal1zcclc t::n 1J-: !;.N' .... hor':~n· ( ,.. !'PC1:'J 
'te8 result6 ..i utilidl'ld paro E>vm.le.r .lr• nr{\dl.c 1/n ti{:¡ ;'or­
bi-~or talidad , e.si reier,:c yiue, e resuJ..i;ur d,: f:y , 1.,~~-a v~-
lor-,r e uel)c.o µacient(R cue 9:~cci '"~.rdn e., '.'C. imt11.ci1,-
nal ,1d.ecuado en o ri • n e chcrninuJ r ,.~1,s oN. 11.c ~ 1 n, ,.. • 

;)(ir tLJltO eu tJL tancio. :¡ ;;a'.""tO h1.1fP··1 tulc.rio . 
Conclus16n : ~n un gru¡,c. homoe-énen '1:1.ci tJn t • ·i 1 j t'"-a.u~Jf;, 
t i ?:ndca ol lr'h reou.l ta. ,. utiJ.1.. ,~e:. .::.1~ 'P!'t'" c1:- l . ..:. e .,.._ 
pl1ca.c1 .,n e~ y la mcrtP:l1dad . 
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T11~ NUTRlClON PARENTERAL PREOPERATORIA EN ENF. lNFL.AHATORlA lN'TEST .. SU 
EFECTO SOBRE eL ESTADO DE NUTRlClON PREOPERATORIO Y LA EVOLUClON. 

A1,tOl'{es) S .Ce laya ;O. Garcia V; E.Cive1 ra; A, Kom.fo ;M. Navarro z . • R. Lo uno 
~Unidad Nutricion-Hoeipital Clinlco Univeul tario--ZARAGOZA 

El obje to del presente estudio es conocer el estado de nutrición 
previo a la cirugía en 18 p.:icientrs afec tos de E.1.1. que requil'ieron 
Tto quirúrgico y fueron ingresados en UCl , diferencfando dos grupos 
de pac ientes 9egun hubieu.n r ecibido O no Nu t rici.On PArenteiral COC'IO 

parte de la t erapia antu de la cirui:t!a. Igualo.ente RI r e laciona ln 
adrlinistración de N. P. con lA evoluctiñ postoperatoria. 
Kat y Hétodos: 18 pacienteR(9 V y 9 H) de edad ciedia )7.!_14 años.afec­
tos de Ell(J l Col.Uk . y 7 Cr ohn) divididos en 2 grupoa ;GRl:PO A:8 pa­
chnt rs con N.P . preoperatoria y GRUPO 8:10 p3cie:ntcs s in N,P •• i\n t e:s 
de l a i n tervención se valora:P.accuRl/P.ideal ; % pérdida de peso;PCT; 
CHS;ALbÚmina;coles terol ; prot .totales; llb;lgs y n2 linfoc itos.Se valora 
1:n el postoperat orio la aparición de cooplicacionea,r,ortalidad y días 
de es t ancia . Se aplica la t de Studenc par .J. concoer a1 existe diíeren­
CiJ significativa entre los V4lores de ambos grupos . 
RESULTADOS:Se ada!nhtró N.P. antes de la cirugía a 8 pacienus(C.-A) 
durante 1..1na cnadla de 20+7 dÍas . Encontraino!I diferencias significativas 
entr e ambos grupos en Tos niveles preopera t orios de:Hb(p O.OOl); 
albÚmina(p O. 002) ; colesterol(p O. O!) , %pérdida de puo(p 0. 04)e lgG 
(p 0 . 03),siendo c:i.ayor la .t.fectación en el G-B.Pruentaron co•plicacio­
nu postopernori.3s el 72% de los pacientes siendo 5(62%) en C-A y 
8(80%) en r.-8 .l..3 gr avedad y número de co:11pI1cacionca por cada pacien­
te foé superior en G-6 ,Pallecieron I p3ciente en C-A. y 2 en C-B. La 
estancia poat<1pe r a toia en UCl íuC de 4,2+4 d!a& para G-A frente a 
9 . 9+6 pan C-B,La estanc ia pos t oper atorli en el hos pital fué de 
31+23 d pan C-1\ frente a 45+34 d en G-B , Las dife r encias son fl.lgni­
UCativas para la estancia poStope.ratoria en UCI (p 0.01) , 
COt.Ct.USIONES:Edste un:1 afectactOn aignUicativa"cnte más elevada de 
los paral'lctro<J:% pérdida de peso. albÚnlna,colesterol,Hb e IgC en los 
pacientes que no recibieron N. P. antes de la cirugla cotno par t e de 
l a teraplo de la e nfe r med ad Tnflatnatot'ia [ntc¡;:;tinnt. 
-La incidencia de CO'll'lplicaciones pouoperatorias resulta en nuestn 
serie muy elevada(72%). 
-Aunque el nÚDll!ro de pacientes que sufren conpltcaciones postoperato­
rias no guardarelación con la N.P. prcoperatorla,la gravedad y el 
acúmulo de varias co11plicnciones en un cn1sD\O paciente es 11uy superior 
en los pacientes sin N. P . 
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T,tuto U ALIMENTACION PARENTERAL TOTAL E~ EL TRATAMIEITTO DE 

LOS ABSCESOS PANCREATICOS 
AI.Aotlesl J , de Oca , F. Roqueta , A. Rafecas, J.Flg-.1eras,J.Llop 
Centto F. Badosa . Hospital de B"!llvitge "PT1nclpes de 
Rosomen Esp9.ña11 Hospital e t d.-ü Ltobregat. Barcelona. 

Uno d e los pr incipales e xponentes de los estados rtper­
::ata b6llcos lo constituye el Absceso Pancreático (AP) . 
Ello se manifiesta en unas e l evadas clfras de morbi.mor­
tal i dad y en periodos de hospitalización muy prolongados . 
Anal izamos una ser i e de 48 casos de AP t ratados en nucs­
tTo Servi c io y en los que l a et l ologia princ l pal fué el 
alcoholi&mo r l a litias is . 34 enfermos ( 7QZ) recib l eron 
Alimentación Parenteral Total con una duracl6:1. promedio 
de 35 . 14 dlas. En 28 casos Sé requirleron dos o más ln­
tervenciones quirúTgicas . La mortalidad globa l fu~ d el 
23.2%, con ,.m 1.ndice de complica c i ones del 79%. Aque l l o s 
enf e r mos sujet os a Alimentación Parenteral (TPN) regi s ­
traron una mo:-talidad del 1 7 . 6% f r ente a un 35 . ,i en los 
q-..ie no rec i bieron tal soporte nutr i cional (p<0.01). La 
hosp1t a1Lzaci6, medi a por enfenno f ué d e 68 . 8 dias , sien­
do ésta super io-: en ~l grupo con TPN . La edad const 1tuy6 
un factor pr o,-i6stlco importante, s i endo l a dist r ibucL6n 
de edades s lmtl a r en ambos grupos. Se r eglstTar on un 
total d•? 18 complicaci ones achacables a la TPN, d e l as 
':lUe ta sepsis por catéter f ué la mAs fr P.cuente (20.51). 
Los presen tes resultados nos permiten afinnar que, junto 
a una actitud :Hagn6s tica y qulrúrgi.ca agresivas , e l so­
porte n.1tricional en forma de TPN constttu¡.::. uno de l os 
pilares fundamenta l es '?n el éxlto terapéutico de este 
cu.1.dro el tntco . 
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T·' lrtDICACIONES DE LA NUTRICIOII PAR[NlERAL T01AL • ANALIS1S 
DE NUES1RA EXPERIENCIA SOBRE 249 pacientes . 

Ai..1-;,rit>~• S.Celaya~G.Laguens;C.Queralt;O.Garc1a 'i . ~E.C1vei r a. 
Cer.•11 Hospita l Cl1 n1co Univer sit ar io·ZARAGOZA 
R.,.~ . .,.nr..,, 

La tLP.T. es una t~cn'ica nutric1onal cuya util1Za 
ct6n se ha extendido de f o rma notable en los hospitales. 
Su elevado costo.el pe r sonal que requiere y las compl1ca­
c1ones que puede originar.requieren el que las 1nd1cac10-
nes par a su uso se ftJen de forma est r1 cta.Por otr o lado 
todo paciente con tracto gastrointestina l( TG I) func 1onante 
puede recibir la dieta por via entera1 por ser más fis10 -
l6gtca y con 11enos coapl1Cac1ones.Recientemente la ASPEN 
ha f1Jado c r iterios sobre las indicac1ones de la NPT.En 
nuestro medio se ha ven1do abusando de la NPT sobre la 
NE.El presente trabajo trata de ser un aná l isis cr iti co 
de las lndicac,ones de la NPT en nuestra exper1encia sobre 
249 paci e ntes. MAT. y ME TODOS:Se revisan l a s h1stor1as de 
249 pacientes t ratados con NPT(más de 6 dlas) po'" la Un.de 
!tutr1c 1ón en los últ111os 5 años.buscando de foriu estricta 
y de acuerdo con los criterios f1Jados ¡>or la ASPEN(JPEN 
1986010:441 -44 5) en cuales de ell os estaba 1nd1cada 1a NPT 
y en cuales era dudosa 6 podrían haberse benef1c1ado de 
NE.Clasificamos a nuestros pacientes de acuerdo con l apa­
tologta de . base y el funcionamiento del TG I en S grupos : 
a) - l ndi cae 1 ones abso l utas o b) - I nd1 cae iones probab 1 emente 
correctas;c )-lnd1c aciones d'iscutib l esod)·Se podh obv1ar 
la NPT con cateter de yeyuno;e)-No estaba 1ndtcada la NPT . 
RESULTADOS:Oe los 249 pacientes es t udi ados . consideramos 
q ue en e l 32\ la i ndi c ac i ón era absoluta;en e l 19\ e r a 
probableme_nte correcta;en el 25\ e ra discu t ibleono estaba 
1nd1~ada s1 se hub1era co l oca.do catete r en teyuno en e lacto 
qu1rurg1co en el 12\ y en el 1Jt. restant e no estaba iod1· 
cada en absoluto,pues se podta recurrir a la NE.Un 7\ de 
nu~stros pacientes eran neoplásicos y fallecle r on sínque 
ex1~t1e ran c r iterio s sobr e el momento y la 1nd 1caclón de 
retirar la NPT . 
C0NCLUS10t1ES: Un 23?. de los pacientes trat ad os con NPT 
en nuestro medio podian haberse benef1ciado de la NE. al 
tener un TG[ func1onante.En un 25\ la 1ndicac10n e ra d1s­
cut1ble . Se debe ext r en1ar la rigidez en la 1ndicación de 
1 a NPT . 
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T,uJo ALIMENTA';IO~ PA'lEN'fERAL TOTAL (TPN) EN El, TRASPLANTE 

DE HIGADO . 
J . Figueras , J . Ll op, E . J a.1rrleta, N. Sao Ju.ant 
J. d~ Oca, A. Rafecos , C. Sora , M. Tubau y F. Badosa 
Hospital de Bellvitge ·1Prlncip2s de España" . Hospi ­
talet d•!l Llobregat . Barce l ona . 

Presenta,ios '"luestra exper i enc i a en la adminlstraci6n de 
TPN durante el postopeTatorio de 11 e,-ifermos a los que 
se practi caron 13 tras~la,tes ortotóplcos de h l gado 
(TOii). La i.ndi.caci6n princlpal par a la i nstaur dc1.6n de 
TPN fué el soporte i"lu tr1.cional corno tratamlento comple­
mentario d,? las c0t11pl i.cac io1es postoperatorlas • <bran­
tc las fases de r echazo agujo d "! l injert o . La valoración 
nutricional pr~via al t ra tmi ento co,:, TPN mos tró e n todos 
los en femos un grado de desnutr lcL6,, moderad..¡ o sever a 
con nlveles d e Albúmi.na mr"dios d,~ 32 . 7 gr/1, Transferrl­
:1a de 191 mg/ 10:hl y parámetr os antrop:xnétricol ge.1eral­
mente super lores a l p?rccnt il 5 de l a po~lac lón general . 
La duración pro:nedio de la TPN fué de 14. 9 + 10 d i a s . 
Se admlnistr aron como prom'?<l i o 7 . 7-14 gr de- Nltr6geno 
(x•l0 . 2 + 2), 50-100 gr de H pidos (x•58 + 30) y 10~-
- 300 6r de glucosa (x• l 77 + 65) . -
Cinco p:icientcs falleclero-i: en ·? l pos tope.ratorlo debid? 
A Lnfecci.ones o rec a zo , mientras que seis fu<'?ro11 dados 
de alta . El estado nutr lci.on;1l S,;? man tuvo dentro de los 
limites de la oo_,nali.d1d dura nte el periodo :le es tu:Jio, 
No se registraron conpl lcac iones achacables a la TPN. 
Se concl uye que el sopo:-te nutrici.on'1.l en forma de TPN, 
lejos d e. ser un factor de riesgo en es t os enfermos, 
con c; t i.tuye una terapéut Lea muy út i.l a co.,s id e r ar en el 
postoperatorlo d ~l TOH. 
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TNO' lUUMl(lllO U lAS ru nus UlCSTIIUlíS POH0,u, 10111s CO!fl 
1 .P . 1. f SOMAIOSTUJU. 

Auu)1eS) f Her1undu Htrlo, .A J lorru, • ilo<1ngur: 1 a ,u.11ru, 1 C10H1 
Cemo I fdu lolUlo, 1 ,uda íoruo, A G1lle90, Jl l•ltbrea 
ne~J Catedn Clrugia . Hospit al Un1~trslt~r1 0 ~an C•tlos. "htJnd , 

tu f u h hs f' nt erocutuus constitwytn una gr awe cuplicacioft en 11 
htervutiones q1ltor9icas dtl tr acto digtstno u pec1a l•tnte tras :: 
c,d i•iutos rtste:tl'f'OS u p1ci1ntes •1I nutr 1c1o, o en Hlldo h1percat 
bo!ico. Su tr atuitnto sigue co11stttuytndo un gran dtuf10 pua ti e 
)uo s ludt h 11,1 el u port, ttrapnttco •as tfectuo .c.luahtntt . l 
5outoshtina (SS) 111 ustndo poseer tftctos lnhlb1 t orio1 sobrP las 
sec r,doau ghtrtca , billar, utenca y pancrntic.a, adt•as dt pro .. 
.,. enluhchi ento del transito 1n t estin1l , todo l o cual 11 hacen po 
c11he11h util u tslt ti po de patolagia. En uta counicat1011 pru, 
•os •uestra uperiuch 111 ,1 lto . de hs fistulas ll"ltsli11:1lu con 
1 SS . 
Haterhl y Hetodu :Nttos co•trolado ,n total de 3 p1c1tnlu, con 111a 
edad udh dt 5L2: aAos(rugo:2:1• 75). 7 son ,arones. Tildas l as fistu 
san postopcr,torlu 7 dt alto flujo (>lOOcc/dla). (,11 6 ocas101us se 
u dt ua flst,h dt 1t1hstilto d1l9ado {1n 2: se trata 1ft ,n a oft~•• 
upecifi c a: t nf. de Cro l'ln, f . Tlfoldta); 2 son f1stul11 du <1 1111h1. 
de ti •oa .. to del dh9•ostlc• todos los p1e1entes fuero tralUos •t 
te aspir,cio11 nuogastrica y ltPI, apo r t ando ut11 udi l de 1200.1500 K 
01, u foru de llldratos de tarboao ¡ , 500 lical / dia coao lipldos; el 
aporte ud lo de ni tro9uo lu sido dt 17 gr/día, a1nt1n 1,ndose dwran t 
todo t i tratn it nto. (1 trataaitn t o con Souto statlna Ooaiaton, Ser 
se ioicio dtspeh de co•segoirse ti cese del estado •1p•rc1tabol1co 
patiute cou parfusl on cont inua rv I dous de 250 1cgr/h 
l!sultados : 6 fistula s (75$) cerraru up011taaeuenh coi ~n t1upo , 
die dt 12 dlu tras tutaur1ru ti trataalento con SS . (n 1 paeientt 
no l)udo coaple t aru el tr llaaiuto con SS; en el otro paciente no u 
cus191io el der" ,, la fis t ula (carcinoutosis p1n t 01111l co,i obs · 
trwccio11 intes t ina l dis t al). Se an a l izan l a s cotp1icac l on1s y u coa~ 
, 111 1 os res11 I lados . 
Co1chuonu: C1 tr 1t1•iet1to con IIPI 7 SS es 11lil ,n paclentu con fl 
lula s in t estinales no co11pli cad u. 
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SUTillCIOIUt 1:!J PACIElfTES r::ON F!S':'Ut.AS' CAB'lSOHITiiSTlNALFS 
Autortes); r:.httve , f,fdu-S¡~rti E.C&ori , ~ Ata.!-L, ( Dc.l : 1.hol ; '1!:·H..ii,·, 
Centro. J.J,61r_. -t N,11,hnull, 
AeSllmen: Suodo dt 6u lrett,ttrolog1i , rt0'5.1Htai dt Bellvll~e euulon1 

El presente estudi o Incluye un total da 22 pacumte& (13 varont1G, 9 
JaJjores, edod madia 53.15 afios) con fistulas ga&troinhsltul•~ 
<FGI> de dfv•ru loca11z:ac lon En •1 271. dq l04 Cll.808 la FGi 5e 

c l as1ftc6 coll!O de alto débito 020-0 ml/dia>. La flctuh s~ or igJ110 
e-n UD t uaor -.l 1g11.o en el 271 de 106 pac1entet., y en el 54\. de loe 
ea1.0Q &e tretaba de FGl post qu1rUrg1 ces:, El e s.te.do nutnc1o:i.el do 
loo pacientes &e eva.luO por modto de PI iegua Cutacr.eo del Triceps 
<PCT>, el Perb1etro J(u5eular del Brazo <PKS> y loe niveles de 
AlbuJ:0.1. n111 5'>r1Cli CAS), Todos. los enfer110s i.e trataron con HET 
durante un pcariodo de 341"fi d1a& hnterv3lo 7-120> En 4 CASDI. el 
trataaiento nutriciona l .e real i:to en el domicilio dol p.actonte. 
Co1JC vin de acceso ss utilizó una .eond.-J fina nasoenteral en 17 
casoo, un caUt•r de yeyunOGtoai a en 3 y un1:1 go&trostoaía 
qu1nírg1C6 en 2. Se utilizaran d i e tas poli!Dérlcas en 14 co~. 
peptldicas en 4 y elemenlale& <a be~ de aainobctdos libr~> en 
otroe 4 L1:1& dictas 69 porfund i eron oioapr e en un tralla dal 
inte&t1no suftctentement• a lejado del origen de l a fis.tula. 6n 
ningún caso se eapleo &0Mt0&t1:1ti na coao trataaiento coadyuvante 
Se ad 111n1st r a rt1n ontibióttcos c uando se c oni.ideró nece60rio. 

Tan 50-lo el 181. de, loe pacientes e&tab:in bien nutrid.o& al tn1cto 
del a1-tudio . Los va lon s. pr cllll!dio de PXB y AS au~ntAr on 
~grii!lcatt vanente2 despub& del tntamieDto con li 1 <p<O. 05, p<O. 02, 
res.pect1va.111Elnte), dR tal f orm quo ol porcentBJe 1e onfermoe bhn 
nutrid.os ascendib has.t a el 501.. Sn oingUn caso " produjo 11ucento 
del débi t o da h. fistula. al adainl&trar 1ST, &lende l a toloraoc1A a 
los diversas dieta& Gxcelente. Sólo on un ca~ fue- nccewrio 
.usponder l a JBT, debido a la aigración del catéter do yeyunofitoma 
11 cavida d perttonaal. La aortll lidad do l a serio fue nula. 
Globalmonte, .. logro en e l •rre e•ponUneo de la fistula n el 771. 
de los caGOG (501. de las FGI de alto de!btto y 78'.t de las 
polit qu1rúrgtc.a&>. 

En base a estos res.ultados, M pued• ccnelulr que !a J S:1 e1. un 
método t ora p6uttco ugur o y eftcu. en &l mnejo ti&> loo pacientes 

con FGl. 
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, i.1,IU•,, '.f J ti( l~J r;~itl'¡ n:.tUAIICI.S POSIO~O'Ar!UIH 
111l.KI (0 11 ~ .P.I l SO>UIOSJ41JIU. 

,\i.f,Of{esJ'' lo,,,., , f lfdel Me rlo, J todr19ui:1 , A. Suare1. i (110,re 

Centro R lo,, l 11tiat<o, - Gil lego, Jl la l tbrea 
Resumtn 11 Calt\Jn (irugn. Ho spital Unl't'trs1tu10 Sa11 {a rl o'> 

HAOIID 

las llslulH p1ncre1t1cas son un a coaplícac1on bastante coaún dt 
r1191a pantteal1t1, ac:o•pahndou de' 110 alto porcentaJf de aortah 
conJ.t1 tuyen uti desafio para e l cirujano . La secreeion oll t opancrt 
es 111/Hb ida por la SODilOstat1n1 (SS) lo que 11 hace oe interes , 
tqt1a1ento de estos pac1utes. El obJttlvo de 1, prese,..tt cor,unt 
ts aul 11,r l os resultados obte1ddos en 8 pacientes con fi stu la p 
taca putgperatoria tratades con ,,,, 7 S0aatosta t 111a. 
Hateriil l Y Metodos: La tdad odia de los 8 pacientes fue de 56 ail 
aran orones. 6 pacientes preuntilbu "ºª futula pancrealica pur 
l es 1on ya t ,ogoa perop , ralona del pancreas , 2: - dthtscencia de la 
l)a ncreat 1C1 tr u 1>ancreatectoa11 parci,1; l•d rtnaje e•terno de ps 
q11stt pancrutico 9ost-tr11a1lico¡ 1-drtnaJt dt absctso pancrut 
los otros 2 pacientes t erdan 11na fistula billopHCrealiti por dtl'i 
tia 41 •doa dwodenal. lodos los patleittts furon tratados desd, 
unt o del diag nos ti co con NP I y H untura a 11'/ lar~o ne todo el 
dt tr1haluto . (1 tr1taa1u10 coo so•atostatifla (Soaiaton, Scro• 
1n1ciado una 'f'l!l conseguido el ttse del estado lliperotabcltco, e 
u de perfusion contlnua IV a do:ud dt 2:50 ecg r /ti. Durante el prr 
de t11tao1enl t todos los pacitntes han $tdo cotitrolados: rsla1r, g 
clll p1tante , vll)ilan cia de los drenajes, controlts analíticos co 
•t11tarios, etc. 
hBllados:Cierrt espo nt aneo definiti vo ocurr io en 5 pacientrs (6 
c:u un intervalo •tdio tras el inicio del lto. con SS dt 10 ai. as . 
casos (1 - luion 1atrogtn1¡ 2- pseudoq1dste ¡)anc r ut ic o) el deblto 
fis t.1, dis•1n,qo 'iuta u11 aoi pero el cierre d,fi11itlvo nteesito 
1r:1taau11to q1,1uurc;1C1'. {n l de los 5 c1sos con cierre tSPo nt ar,e 
contruos efHIO rfbOte "" el debito de l a fistula tras la suspu 
oruca de lj ~~ 41! co•p rob.rse el C: ltrrt. Se u11l1z an las COC11p11c 
1 H co• i> atan lt'i~ resultados. anal i zando tos casos ,n que no se o 
el cierre de h ' 1stula. 
Co11cln1 ones íl e1111>leo de SS 1soc11da a la r,¡pJ u un a dlttrnatn 
ra&itutica 11111 tn pacif'ntes COI'! f1stulaJ p1ncreat1cas y lnl10:ianc 
t1s •• co•:iluadas . la 1nfi:s 10" de SS dtbe a1 ntr11erse hast a ~8 hti 
duputs del ritut cl1r1co dP la fastuh para ~re~en1r el tfr-c;to ,, 
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Ur'LAJUTOP.U iVír..Sl J!iA.l •F.! l Es:1:r,!U PROSf'i'.CT!VO 
Au1o,fn);: 6i u -Hu11', 'i.flbilf;•L , ft,i:SltVl, E,Ci:itt i t1ol, ll A(tro', A ?1tt· 
Centro r,F~n-hl\ar,s , 1'1.A e~ b1,¡~ y l'f ~.hni.11 
Resumen Sin, G.ntt0i;"1'.t rol~1a, ~su, ~1tll~H1 ke,01li11 0t e11tnt~. t,,a ... ·1 

'Unid, Sutrou1urclc~i• , "Se,~ r.r,..,u, l1Dsp1t1\ l'lt Ei ircn&, 61r (ln, 

l.a ax1stqncia de raalnutri ctó:i e:icrgcttc-o-rroteica es !"recuentf' u: 
lll EJ 1, por lo que QStos enferms ro.quH1nm a 11111nuC.o '60yOrte 
nut rieional artific ial <SJA> . L3 i:io.yo:-1"' da estudios publ tcaCcs. 1,'ln 
retr0&pectivOG y utilizan JPT p,,r.,, oan~'-:::er el ::ntesllno en reposo. 
El objetivo de este ei.tudio es cvalu..,:- pro.c;.pPctiva11e11t• la eficaeh 
relativa de la I P1 y 1A lliET f>n enferllOb con brotes agudos de El 1 

Veinte pac1entC1~ <11 V, Q X) con coUti~ alceroNI <n• 10) y E C~ 
Crohn (ni: 10> ¿. dSi;.t.rtbuyernr al azar on i grupos Gru;,o A (n Y, 
"dtut ~dla 37:t5 al\0&1 G''9 :-cC'1bió lfPl , y •1rupo 8 fn'::11. ot>ddd r.icdtl'.I 
.27.t~\ af'ío& > que rec1b10 VH 'En n!ngun C'a W &ti aftadió otro tlpo c!e 
t.opor t e nutnc1or.al y todos r ocibíeron f'l trala111ento llá!. ad~cuaoo 
pare, su e n forrnedad. Al 1nie!ó dol \!1tuc!.io allboS gr\Jpos fuoron 
bOX!ffl>neos ralipecto al diagnOEt1co, ~ vi:l:-tdad de la enfenoedad 
<valorada por loa í ndices de Trvelovc y Van Hose>, y statu!. 
nutrlcional <evaluado por med10 dPl P} :;ogue Cut6.nRo del Triceps 
[PC'.T:, Peri~tro ltuscular del Bra,:o [PflIBI, y Albu.11ln a Séric:n. !AS}) 
Los pac1Gntes del grupo A rl"'cibieror. una aedt a dtt 5,8 . 6:t3 3 
kcal/kg/dfa rlca una dieta poU~nca <re) E/JJ•89 kcal no prot/g I>. 
!..oó pac1ent~, di?l orupo B roc1 ba!TOn unn iaedia de 44 O;t2 3 
kra l/Xg/dla con ul'lb r-e l S , li-150 kcal no prot/g ,:, según ¡ 06 
protocolos ao JIPT da nuof.tros h~ps ta.le&. 

Jo hubo dl fe1·enC" ia~ entre a.abas ~rupos respecto a duract6n de la 
hosp:tal1z.1cJón, ponodo de tratoiúentn nut r k 1onal, apar1c 1on da 
compllc..i.clone~ relacionadas con el SliA, i':'ldicac1ones qu1rurg1cas y 
rcc¡uf'rin:Jentos tnnt.fusionale'-· Lo nedta del PMB auaentó 
cigniftcat.1v.,,monte tn a i,bo5 grupo~ <p<O 05 en 11111.bos), pero GOlo ..e 
obtuvieron auaentoa de AS eo ql grupo tratado con 1ST <p<O. 05> 
As!au:mo, 5.0lo en el grupo qu~ reclb1ó JIET Ge obtuvo un& 1118JOria dt> 
l os índica& de 11:;ttvldad de la Eill (p<O 05, prueba ;{'') 

Segun estD'.i hall azgo., la JET deJWestra ser al lll0nos to.o ofect:tvn, 
dC?i..<!tr d punto de 11S&to. nutrtc!cno.l, coxi la iPT en la ElI Ad<!~6, 
reduce 11'.1 actívid.,d de la enfer lll"'doa, lo c.ual sugoriria que la IrlET 
ejorce un afecto pr1iMno en el trattullion~.o de la ah,.11.1 
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T.:UO ALTERACIONES HETA80LlCAS DURANTE LA NPT A CORTO PLAZO UTILIZAN 
00 UNA MEZCLA TERCIARIA. -

Autor(es) W de la Torre. , JM. Sanchez, J.Rodriguu. , A, Net. 
Centro UCI . S .Endocrinologill y S . Sioquiniica del HQ Sta Creu i Sanl Pau. 
Resumen 8at'ce lona . 
P,I uso de mezclas terciarias en la NPT o frece divers as ventajas , i n 
embargo la frecuencia en c omplict1c iones me.tab6licas . sepl i cas , eridocd 
nas y de tro.bo$iS central e s tá controvertida. -

OBJE.TIVO.- Valorar los padmetros i:neto11b6l icos y nive les de Vasopruina 
( ADH) deterMinados en pacientes de UCI portadorl":s d@ un cate. ter d~ 
Swan- Can:z. y con NPT durante > de 10 d. 

MATERIAL Y MP.1'0DO.- 11 pacientes (55 ± 16 a) r eci bieron ,oluciones ter 
c i3nas por un cateter central. El aporte por d í a/bolsa fue: 1941 !420-
Kcal; 12±5 gr de Nitrogeno ; 300 ± 67 gr Glucosa ; 80 i: 26 gr Lipidos ; 
Volumen 1905 i 444 c . t':. . La Osmolaridad de l as bol s as foe 1418 í 2)6 
-'ls11./Kg y el Ph 5-6. 
Se determin6 la Glucosa (C) y Osaol.aridad (05) en sangr e perifuica 
(S P) c ava superior (CS) , nuricula d('reC' ha (AD), arteria pulmona r (AP). 
Niveles de ADH eo Sr a diferentes tiempos , basal, 10,20 . 30 ,45,60 ,90 y 
120 minutos, 24 h. y 5º y 102 d (a . As i coao Na ,IC,Cl ;ur ea,Cr eatinina. 
trigliceridos , Coleste rol , Albúmina. Hb, P02, Ph y 6S al inicio, 24 h , 
52 y 102 día. 

RESULTADOS 
SP OS AD 

C cz.2-t...4) Jb.tul 
nnol/1 ¡isa ,o• t:1.i/ ~~ ,~ 13:; 7 6o•t.t~ o~ ~ ~e· 
Os (280-)0Si basat 
11 Osm/Kg p ss 

296 .!. 21 292 : 20 
ns 

ADH ( < 8) ¡bua l 
pg/ml . ISB 

3 ,6 ! 2 
ns 

1SB : lnc rcmento sobre h basal . ( .t ) p<.0 , 05 ; tíf ,t )p<'. 0 , 0 1; ... 1U.)p < o .02S 
El resto de pariimtHros no :aos traron CAlllbios en el tiempo. 10 pacientes 
necesitaron Insulina (16 ± 12 u/d al inicio y 39 ~ 27 u/d al S2 d. 

CONCLUSIONES .- 1-.n la ndminis tt'aci6n de la.s soluciones terciarias se ob 
serva un aumetn o de la glicemia, ,in un incremento concoaitante de la­
Osmolaridad central o peri!erica. Lo~ nivelo de ADH al inicio y duran 
te e l c11tudio no prflsenta variaciones s ignificativas al igual que los­
otros pará~tros metab6 licos. 

ESle trabajo St.' h,, hecho con el soporte de la beca nQ 94 /85 de "l.A 
CAIXA", 
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LA alimenlaeión enhre l via yetunos tom h a catcíte r ea 
un e alternativa a la alh1entaci6n ;,e rentRra l. Cr• e iio &: que 
•• ináa fisiol69 i ca y praaenta ••nos co1tpl1cacionts , a de­
m,s d e unos cos t os ll'IIÍ:s Da ratoa . 

(n cirugía d e uroencia nos par111i te cantar c ~n una ''vál­
vula de saguridad• para tra tar al gunas d e las co•olicaclone 
que pudieran presenta rae , talos como f ís tulas b1lia r 1u , dun 
danal o pancrática , pe rmit11)nd o l a reintroducci6n de l fPI 
plÍ rd idaa de la f'í a t ula a t r a véa de la yeyunoa toftÍe "'ed1ante 
un circuito cerrado . 
/"IIAT( RIAL Y MC TODO : Oesde .)unio-81 a nov uMbn-86 , h e 111oa te­
nido la oportunidad de tratar 20 paciente• con yeyunotlo ­
m(a a cateter , l'l'lient ras ae rea li zaba laparotomía ce urgan­
cia . Trece casos fueron pancr oetitis ag uda s necohf!mo r rtíQ1 -
cas . con físt u la colónica an un caso de l l la s ; dos pacieni 
t ea tenian traucriat1s1110 cerrado de dur,deno 1 dos caso s de 
traumatismo hepático con 11fectación ouodenal ; doS caso• de 
ne rfo r ación da ulcu• poa t-pi lórico, cuya 1nd.icac1dn fue 
1• t11 a la cond1ción q,•nerol de los enf11 rr:-os; y por Últ1,.,o , 
un c aso de tro111bo111s 111esentér1ca qu1t p rec isó r aa1tcc1ón 1n­
tea t1nal i inportante . 
tt(SULTAOOS Y 01SCUSION : La i •pleetación de la yayunosto,,fa 
a c atét1:1r noa permitió en estot 20 casos . da r un aport• 
ca. lórico .,á a batato y f1 Uol691co y r Pi n t r oduc lr les ol' r­
dida a biliot1Jgestivas en aquAllos pacientes qua loor· cl ­
a aron . En cua nto a J~s compl1cac1onea, encontra,.os dna Ca'­
sos d ll diarro•s "/ un ca so de rotura de snnda da 9eyurt1"1S­
Lo11 (a en su t rayacto e )(terno. OL<r tanto, creemos qVIJ la ya­
y1,1no~tolftÍa a caté te r puede ser de gaan utl lldad en ::-aCl""'­
tns inte rv@n utoe de urg~ncia . 

1 HRGOlJCC ION : I.I\ veyu11o!>lom{11 ó'!lfoJm.¡ri a c e té ter no, c@r­
ru t e d• r on poorta calórico 11ás r 1sioló1,¡Jcn , ináa h1J:o1to y 
con •enes car,,pl1cac.1one, Qufl l a ab91al'lt11r: 1ñn o•r~.,t11r11l. 
Adeinás , nos per111ltc tratar cornpl'ic•c1unes t an '18vora!I coroio 
son lea f istula s tilliodigesti v as , modi..ante ,.m circui t o c e~ 
rr;!do , evitando así . •r"ltre o t ras , Jas ulcaracic>n•s 11n la 
piel a.lrodador- d• la r!s t ula. 
M.IITCffl AL Y MtTDOOS : [n al periodo comprend 1óo entre 1 . 979 
y J.9BS he•a• ten1do oportunJd¡¡d de tratar 9 1 r,c,&nte!I •e­
d1ante un c.atétiqr de yeyu ... osto!l'lfa por \1 1 11 lai:aro t on!a, en 

el Servicl<l d e Cuugie Coneral y OJQflStive de l l!osptal Co­
ner-al y Cl í nico oe !.ene rife. Cl objetivo de e s t.• técnice 
fue e l descr1 t o en l a int r oducción . He,..oa divldldo 11stoa 
pac1 onten en cu&tro grupos , d@pi:rndiendo da los objetivos 
de lo yeyunosto111ía . 
Grupo 1: Al1 111 entac16n •l)(ta , paren t eral y ent,ral (60 casos 
Grupo 2 : AUr.ienta ción entera l y r acosic i á n del contenido 
de fístu las digusUvas . (7 c,uos) 
~:~)~ J : A•poslci6n de pérdidas oa r r(stuhs bllJa rH (6 ca 

Crupo 4: lmposibil1da d de a limentación por otre• vi ai, (2 ca 
sos) . 

La i nsartaclón del cet.étar de yeyunostanía la realua111oa 
so 01ín la tíicn i ca diese rita por Oelany sn l . 973. 

(n la tabl.,. l t eneriaos los diaQnÓ•ticasde lo• snforfl'los . 
En la tabh 2 , h:s c auaas d• fístula biliar. 

ll .3ULTAOOS:(n loa prin1eroa 6 d !e11 da post-operatorio hubo que u,­
plaa r un a porta ene rgético pa r enteral . dado q ue l e osmolar i 
dad era 1Ul s o portada po r el tracto digaativo. f'llent ra s la 
repo•lción de lo• íluidos d11 la• rís t ula9 •• hizo sin 
d 1P Lcul tad, 111antun1enl10 un balance hi d rca lec trolí t l ca co­
reoto . Oos caso• p rec isaron al cat,te r auran t 11 2 fte soa y 
fu eron dRdos da alta y s agu.1aoa a•bulatoria11enta . 
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L.t d.larrea solo se produjo en 1!> casos {ló~) y un caso 
tuvo una pérdida blli .'l r . N0 hubie ron complicaciones 111atab6l 
hcas ni casos de auar ta achacables a la yeyuna,to:rua . 

T AO'.:IW [EL TMTAMUNl'O DIE'rel'! O::, Y FAIMIIC()U)'.;IC0,SO!lllE U:S DIVER­'"° SOS NIVE!JlS OOROWJlS l'N PN:IDfflS <XN HIPE1CCLESIBRl1DUA(1' U •) 

AutOl'iei) CD1ffiAS ~., 1\NSOI.FJIGA J .J ·, JO/EN J: , ~ANA L= 
c.nt,0 S . NUl'IUCTCN Y DlEl'EI'ICA HOOPITAL CLI.NICO (!WCEL(NA) 

- .... ~.!E PArol.CGIA CLINICA Y MEDICA(l.lll\lER5IllAD [E RlJS) 
INTRODUCCIÓN. Se ha demo s t rado ld rnl oc~ón cKist.cnte 
éhtfC ciétCtis hormonas y las concentrac1onos p losmáttcas 
de llpid os.Si n o mbarqo, no se h an realizado estudios 
de l,1s variaciones que exp€'riment.an éstas hormon.1.s, 
con L.1 ataM iento dietét. 1co y farmacológico h i pol ipem1anle. 
!'11\.TF.RIAL V M~1U00S. ~n 1'.:> PJClenLes con h1pt'rl1popro 
teint!mi.a T Ila se inst.n utó tratam 1cnl.o dietético e.Jurante 
18 somanas (en la!ó. 6 ú lt...lmas se a f'\o.d16 ftHmJ<.~os ) . Ocho 
fueron tra t.ados ron resina•bez,"lfibrato Y siete con be,,.d-
: 1brnt...o. A est os dos grupos se Les d cnom1n6 D • O•R•B Y 
O•D • ~ respectlvamcntc;y a la suma de los dos D+ O•P. 
u.1 diPLa erd de 2400 Cal / d.ia con 90qr de ll~1dos ( r et.:i ­
c16n P/S•<?.3);292gr de h. de c. y 80q r de proteinas. 
/\NALl8!S . Al comienzo y ctl finr1l de l os 18 semanas se 
~ld T3, T4. TllG. TSII. Ind.T4 ILbre. 170 F.STHADI OI,. 
IF.STOSTF.HO•A e l NSULlNF.MlA El C T .. C LDL. C.HDL. TG T. 
Tú. VL OL. C.VLl)L. APO II y APO A. 

Rl-:SUL.iAl>OS. ANAi,JS1S IN1Cl/\LF$~1'?) V ~'lNAl.l~S(7~) 
r,1Ll.\ ,U!!' IA•B .ZAY1BRATO 

T 4 
',-;-u 
'· 3 

Il ·m,: l.fu! .L..ll..l: r 1\SUL 
l, 'l. 24 2. l O. :M i •¡, 'I 
l.~ 74 3.s O. ll 15.l 
tJ (I• fA •OI r.TA•Ht·:~JNI\ • BE'Z/\r' IHl{i\TO 

¡< '1 .6 l . l 26. l l.'/ 0.29 16,'> 
2: ,, , ~ l. J .d), 6 ) , ., o. 1.8 14 . 9 

Fn el qrupo D• o.r, funron SIUIIIÍlL.~,ltlVOS JO<.; Cdffl blOS de 
lo T.\(P•ü.003) y la TSlllP 0.034); en el grupo O•O• R>IJ 
sv'o 1u~ s1qn1ficativc.t la vt.1rioc 16 n de ld l'Slf(P·0. 031) 
Lñs varicioncs de las U . sc.,..ualcs no c1on ::i..1qnlt 1c.!t.1vas. 

C. TOr 
261 

JI 7 

ANAI .. JSlS TN lCI/\LES< 19) 

Ll&k~~~ 
219 '>~ 30 14H 
26~ J>J 44 l 7b 

APO A 
"no"' 

167 

Se cncont..ró und rel..ict6n dlrnct..J cr.trf, !<1 T4 y C UD!.. 
Se rnldClOl\6 posittVdlTIPnl(' )a lllSUI incm1a con c. y TG. VLl.>L. 
l.fls rclac1one:s 1nLerhormon.ilcs.vHr1..iron con el Lt·a t nm1.ento. 
IHSCUSlON V (,~M'l.USIONt-:s l::.x1st.t.• una interrelación entre 
at..erosclen,s1s, facu~rr~ qcnet..1cos. hormonales y c.tmh1cnlJ 
les Lo que dari ,, Ju qr1r ~ dLh.•rent.es al m1~mo t...rat..r1m1ento. 
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,ccro, JE UNA D!EJ'A o:N UNA = rn lE ACIO:S GRASCS P/S ~ 2,3 
Titulo rn PACIJ:Nl'E.S CCN {.NA HliERLIRJPRJI'EINEMIA THO Ila. 

Aucc,;esJs~~~JCÍaloo~~Íc1~ ~~P~ ~CO {BAICEUNA) 
~:~to. DE PA'IülCGIA Cl.JNICA Y MEDICA (UNIVEffiICP.D CE mJS) 

INTRúDUCCJON . La dioLa, repn~sentar1a e n muchos do los 
casós, además de un método pceventivo. un e lemento 
C{:lrapcú tico de PrJ.mer orden . 
i"iATEfHAL Y METOüOS. Se real izó tratamien to d 1etéti.co du­
r·dnte 1;¿ semanas. a 32 pacien tes con hip(ircolesterolemia, 
sin antecedent.os de cardipdtí~ isqué mica , no fumadores, 
n t bebedores y con tens tones dentro de los 11m i les 
permitidos para sus edades (entre 29 y 60 unos). 
!.~J d iot;a er..i <l<> aproximadamente 2400 Cd1. I d í a con <JOgr 
de I ipidos t40 , 7gr en lormn d e grdsas poli ins<.1Lura das) 
con una [·elación P/S de 2,3;además, con 292gr de hidratos 
de c:nrl)ono. 80gr de proceinas y 260t.40 mg de colesterol. 
~_§J.§ . Se dnal1'l:6 ul comienzo y a las 12 semanas:el C . 
TOTAL, e . LDL, e. HDL, e . VLDI,. ra. TOTALES' TG. VLDL, APO B y APO /\. 

RESULT . MED1AS DE ANALISJS JN1C!AL~S(19j Y F'lNALES(2º} 

l 
- "2· -9, 091". c2. 3L4[JL e. IIOl, I!LI. ~ APO II LIJL/ HDL 
, ,1 ,9 90. 5 162 ~ -s-.-1-

E: 253 18! 57,9 '/8,6 144 216 3 ,4 
P<O,OO l P<0.00 ! P• O,OJ2 P• 0,049 P<0.001 l' • 0,036 P<0 .001 

% DE VARJAC:JON CON LA DIETA 
C. TOT. C. LDL C. I-IDL TG. T. AJ)Q B APO A LDL/ HDL 

~.-¿9, J -36,8 1>46.9 -6T,"T - 26,7 1>SO, O ~ 

~~~· --lt~ :11:~ :~::; ~-9t~ _;¿:: -.it~ -\6:~ 
Lus TG.VLDL. y el C. VLDL no variaron signJf i cotivamente. 

E'n los análisis in1cJales , se relacion dn positivnmente: 
C.LDL·APO B(P• 0,00 1). C. liDL·APO ll (P•0,00 1). C . VLDL·TG . T. 
( l' • O, 00! ), C. VLDL· TG. Vl,OL( P•O, 00 l), TG. T.· TG . VLDL( P• O, 001). 
Nt:9at i vamente: e . LDL- e. fiDL ( p .. o, 00! ), TG. vLn1,- e. HDL( p .. Q, 001 j 
C . VLLJL· C. HDL (P• O,OJ6), TG. T·C.HDL(P•0,020) , APO B·APO A 
(P• 0,027) , C.LDL·/\POA{P• 0,007), C.HOL·I\PO D( P,0,00l3). 
DlSClJSION Y CONCLUS I ONES . I.üs dunas con relaciones PIS 
muc..forodame nte e levadas. son en general, beneficio~as en 
las hiper! i.poproleinemtMS T I Ia. Sin embarQo. hemos 
c o mprob ado rli st i n tas r espue st.as a la misma dicta. Es ta 
var i ab ~ l idad individual. posihJemcnte esté condic1ondda 
Qtmet icamen te. 

,Q, l i.JWliJS cor rela ciones v.-:ir{an al fí hali zar la d ieta. 
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T1tul0: CLASIFICACION 'i ESTUDIO Dt 126 PREPARAOOS FARMACEUTICOS QUE 

FORMAN PARTE DE LAS MEZCLAS DE NPT . 

AutOr(es)" M. A. . SANTOS-RUIZ DIAZ¡ J . RIAROLA ROMERO; J .CORREOOIAA AMENEDO, 
Ce!ltro: HOSPITAL MILITAR CENTRAL "GOMEZ ULLA" .- SERVrcro DE FARMACIA . 
Resumen: 

La nut rición artificial, tanto ent eral como parenteral , ha s ur 
gido en los Últimos años en nuestro ámbito hospitalario de forma rª 
pi da y amplia . Paralelamente 41 traba jo clíni co e invl!stigttción en 
dicha materia , los: labor atorios f armacéuticos han hecho un gran -
esfuerzo par.1 sacar al mercado todos los componentes que for rr.an par 
te de estas Unidades Nutrientes , tales como solucione s nitrogenadaS , 
h1drocarbonadas, l i pídicas, al i g ual qua vitaminas, oligoelement o s 
y e lectroli t os . 

A su vez estas f órmulas cambian cons tantemente en su composición 
cuali y cuantitativa surg i endo a portes ni trogenados t an f.!specif1.cos 
como el de insuf1cumc1.a hepática , renal o para sit uaciones de Stress 
Los aportes calóricos están sujetos a nuevas tendenc i as como el uso 
de polioles o el de trig licéri.dos de cadena media . La. d os ificación -
de v itaminas y o ll.goele mentos cambian según las directrices marcada s 
por Organismos Internaciones reconocidos. Finalmente el aporte de 
e l ectro lJ.tos es muy variable en función de los desequilibrios refl~ 
jados en las ant'.!Í ticns , requiriendo por t a:nto , formulaciones poco -
habituales . 

esta gran variedad d e posibilidades nos ha llevado a elaborar 
una tablas con la composición de los 126 medicamentos para uso en 
mezclas de nutrición pa renteral, disponibl es en e l Mercado Fannacéu 
tico Español . En dicha s tablas hemos i ncluido, de l o s productos : 
exti·a n Jeros , e xclusivamente los que son de actua l adquisic i ón por l a 
Sección de Medicamentos Ext:.ranJ eros del .M..inis t er i o d e Sanidad . 

Debemos t ambien tene r en cut:nt.a que e x isten productos r.o incluí. 
dos en est e t rabaJo pendientes de trc1.m1t.ación l ega l para su comerc1.i 
l izac i ón posterior, asi como o tros que está n en periodo de diseño Y 
elaborac i ón por el laborato r io farmacéutico. En l a s soluc 1.ones de -
gran volumen, los cál culos s e han hecho, además de los referentes a 
su presentaci ón habi tual , volúmenes 1.nfe r i o r cs o s uperiores , ya que 
s ue l en se r sus dos.1ficac1.ones usuales. Para viales y ampoll as , ade­
n:.is del volumen de prese ntación , se ha calculado l a compos1.ciÓn pa­
ra un mili.litro , de forma que sea más fácil la comparación. 

Esperamos que este trabaJo pueda f acilitar al pe r sona l sanita­
n.o dedicado a la nutr1.c.1Ón parcnteral , un conoc1.rnient o más e xh a us­
tivo de los p r oduc tos ut.1.l1.zados en su trabajo ordinario . 
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Titulo· MANEJO AHBULATORIO IEL SINOO:Ol-lE DE! lm'ESTINO CORTO EN NUESTRO 
ó!EDIO. 

Autor(es)- A.M. Pita y •r. Casa novas 
Ce11tro Hospital de Bellvitge 
Resumen· 
INTRODUCCION 
Presentamos el seguimiento a medio y lareo plazo de 21 pacientes afee>­
tos de e!ndrome de intestino corlo. El s índrome de intestino corto se 
define como la pfrdida de md.s del 5C1.' del inteeUno o ooeo la ex!Jresie 
de m.io de l m. de intest i no delgado {Jeejeebb.07- The Lanoet 1983 p.1427 

11J..'i.' f.l?UL r Ms!'ODOS 
He:nos controlado 21 enfe rmos , 12 hombrea y 9 .mujer ee , de edadee de 24 
a 74 años que por diversos motivos precisa.ron resecci dn intestinal en­
tre 1984 y 1986. Ningdn enfermo pudo ser estudiad.o en el poatoperaorio 
inmediato, dno que se nos ha consultad.o en el momento de iniciar la 
dieta oral o han sid.o remitidos semana:, o meses deapu4s de la reseo­
ción al haber presentado desnutrici6n u otras cOJQplioacionea y con e l 
f in do preacribir una di eta apropiada. . 
&l e l postoperatorio requir ieron NPI' o suerot erapia periférica., de d u­
ración variable. &1 dos e nfermos s e realizd NE de breve duracidn. ta 
ir.ayoría empezaron la nut ricidn por v!a d i gestiva, con l a d ieta oral 
mixta, con predominio de productos natura les, y con aporte progresivo 
concomitante o no con la NP. 
El intestino remanente tie ne wiaa caracter{siicas de situacidn anatd­
mica y l oneftud vari ables. Seis enfermos quedaron con 10 a 30 om. de 
yeyuno-Ueon, y de estos en solo tres se pudo realizar nutricidn paren. 
t eral cíclica e n eu domicilio ade m.ie de la dieta oral especial y &uple­
rnentos vi ta.m!nicos y minerales . 
Los pacientes han sido estudiados en la Seoo16n de Nutrición CU'ni ca 
y Dietética, cont rolados periodicamente, al inicio cada 2 semanas y 
después mensualmente, mediante controles cl!nicoe, anti:-opomftricos y 
analíticos. Simultanea.mente han requerido control por otr1>s es peoialie• 
tas por tener frecuentemente patología asociad.a. 

rf.ESULTAIX)S 

~enfermos, 15 pacientes viven. Tres de estos pacie ntes reci­
ben NP c í c lica n domicilio, tempor al o definitivamente, seg,ln la evo­
l ución posterior. Seis enfermos han fallecido entre 5 meeee y 42 meses 
después de la reseccidn • .De estos, t res fallecieron por malnutrición 
e nergétieo-protdica y complicaciones, relacionados en parte por su ei­
tuaci6n económico social y por la magnitud de s u reaeccidn. 
Queremos destacar la posibilidad del manejo de esto& pacientes con 
dieta oral mixta con productos naturales y die t4ticoe, aceite JICT, 
oligopéptido• vitaminas, macrominer ales y oligoelementos 
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Titulo; ES T ABILIDAD Y RECUPERACION DE DIGOXI NA EN LA 

NUTRICION PARENT ERAL CON LI P 1 DOS . 

Ali!Ol'(es) J-Mass6 ; P. Jol<>N:h; G.S.nar r-och ; [.Cusó ; C,PO$tOr-; M, R. F•rnii~:r: J .fHt>as. 
Centro: l'()SPITAL ClIN IC i PROVINCIAL CBARQ'. LONA), 
Resumen: 

Lti ~ cosidad de si11pl1tic;:oc:l6fi t eral)ko tlca en 1,¡n pocia nta candidato 1t nutr tc100 
ptirel'lterel do.klllario p,or s!ndre»e óe intestino c;:orto t r titodo con d igoxin1t p.::,r \lfltl 

t equk;ordl e parodstlcti s11pre11entriculor nos hizo plan tear lo POSJbllidlld de •dtllin ls 
tr-ar d lc;:hO f6r..,ac;:o en le l'>l.ltr-idóri perontera l <N. P.I. -

S6lo est6 de sc;:rftti lo astobílldtid de lo dlgoidrui dent ro~ ht N. P. sin lfpldo s 
Y &d111irdstrllda eri ~r en le N'. P. coo llpidos . Por es te aotlvo on.ellzaaos su establll 
dad dentro de la N.P. con ll pJdos us ando d!90:><tnti 0.2' ag en u nti 1116Zcla def i nida áe -

t1111il"IOácidos, glucosa , 11pido$, e lectrol ltos. vito11lntis y o li~ hti;ae,ntos . Se detor11 1 
n6 la digo,dne recupereda ti t ravé s de l equipo de infu sión e11 bobos conse rvodes o n­
nevera y on bolsas ti t en1p,11rt1tu rt1 1111bie nte por 2 té cnica s di s t i ntos. In.uncen.sayo ae 
fluo resc;:enc ia pol a rizl>da IFPIA) y r ad ioí ri•urlOl!lnSar,o CRI,.,;. las detana lr1oc;:iones s e 
etoctuar-on ti l;os O. 24, 48, n y 96 ooros c;:ofl a l obj eto de si.ula r l o que puede su ­
c.eder- en los H,-,s de SeBafla . Tomb10 n estud ia1110s le dlst r f buc!Ófl de t,i,aal'los de pa r t t 

c;:ules COfl un ~ lter-Ctienne lyzer Pfl ra observtir si f'IObia al91Jl'le e lt&rt1d 6n dWlda a -
lo <Jdfc i6n del t&r..aco . 

Duraflte el p.,dOOO de e studio. tcXlos la s bolsa s d<t N. P . ensayadas pr es ont 11ron 
c:a st eti l l1dad ae 111, • lc;:elo llp{dieti y ufl<J r ecuperociótl d11 d i go.>1lrni de prlict icc1nt0nte 
el 100 1 . No hubo difere ncias ugnitlc;:;s tiv11s encre l os "&l ores de c;:oncen t r&i;i6 ri de 
digo x1r,11 deter,.inedos por ambos 1Mt<ld0$ , ni er, e l &UIMlnto de l ti i.k<tl& IJpídica, e n• 
t re h•, bols;,5 consorv11ó115 en nevera y a t Qaper-a tur.-, elrrblente eritre el inicio y los 
dlti$ PO, t e r fores del e s tudio. 

La dosí s d• ttante 11i 11 ie nto de diQOxif'l.11 fue cti kuledb uU l i.:ondo c;: r ltorlos far-111&­
cociné t kos adaptados a 1.1na odllo lnistrac16o c lcllco de 16 hor.,, diarias . Es dé Ces tll ­
c;:a r la prese nci a de ~usees y vtimitos en lo s p r h,eros ditis con c;:oocsntraclon•s pt 11s­

llát kas dont ro do! Mtir¡ e n tera pé¡Jt ico, consigu iéndose uno IIGjOr toleranc:1e a l r~vcl r 
lt1 dos h . 

S• concl uye que h d l~dnti es esttibl • y oo al te ra la euetnlidad de Je N,P, con 
l ipldoil ens e yedti. y le e xper!~tncla c;:línlcti obten ida avale SIJ utili.:oc16n en cllnk., , 
pero sle11:pre bllJ O c;:Ol'ltrol t e r111&Coclnét1co. E$t11 lldlci6n ebr-e nue vos pers.pect l vti s en 
el uso c lir,lc;:o de tár• t1cos en ti*Lilslones llpldice s, pero cr-.rio, que dob& est.idiar~ 
c;:on a.&yor .iro tundldtid b dístr-ibuciOO, IIWl' tt1bol b11tO. eJ<c;:reci6n . e flcociti te ra péutico 
y tox lc ló!M:I de los t.!i n tócos 111\&dldos e d!chM <t111ulsiones. 
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"Titulo VALORACIOO DEL SABOR DE LAS DIETAS COMPLETAS. 

AulOl'{es) J . M~ sanchez, O.Viera , A . Aguas, A. Net. 
Ceritro: Unidad Cuidt.dos Intensivos del Hospital de h Sta. Cruz y s . Pab l 
íl~umeff Barcelona 
~: Estudi a r de forma prospectiva la aceptación del sabor de las 
dietas comp l etaS 1 comercializadas para uso entera! u oral . 

MATERIAL Y METODO: Se es tudian 2 g rupos for111ados por 60 personas (20 V 
y 40 H) sanos {GS) y 40 (20V y 20 H) postoperados de cirugí a cardiaca 
(PCC) con intubación y portadores de SNG por un tiempo inferior a l as 
48 h. ing resados en la U,C,I. se valoraron 8 tipos de dietas, 7 liqui 
das y 1 en polvo (Oietgrif, Ensure, Fresubin, Hipernutril, Nutricom,­
Fentadrink, Precitene, Triosorbin), administrados de forma o ral, me­
diante e l sistema de "cata" de 5 e.e . de cada uno . Se han elegido los 
productos con sabor vainilla (6 muestras) o en su defecto el sabor neu 
tro (3 muestras). -
Se confeccionó una encuesta que prospeccionaba el olor, la textura el 
r econocimiento y la. aceptación del s a bor para cada grupo. 

~-- EN el GS e l olor demostró ser agradable para un 55\ de s~ 
j e tos con lo$ productos de vainilla y ser indiferente para el 651 en 
las neutras . En l os PCC el olor fue agradable con mayor frecuencia, no 
discriminando los productos neutros . La aceptación del sabor fue posi­
t iva solo para 4 productos (todos s.ll>Or vainilla) para más del 50% del 
GS mientral':I que para los PCC hubo 7 productos que tuvie ron una buena 
aceptación. El sabor fue reconocido por mas del 501 en el GS para 14 
vainilLa y menos del so, para los ne utros. En el grupo de PCC las die­
tas neutras no son indiferentes y las dietas de vainilla se reconocen 
en más del 601. 
La textura fue agradable y en ambos grupos definida como suave y cremo 
sa para el 801 de los productos . -

CONCI,US IONES: 
1) Loi:; enfermos portl!l.dores de S~G e intubación , presentan altera.cienes 

del sabor a pesar del cort o tiempo (48 h). 
2) Las personas del GS presentan una mayor selectividad y discrimina­

ción frente a las dietas que l os PCC. 
J) Las dietas con saborizantes son meJor aceptadas en el GS que las 

neutras . No habiendo difez::encia en los PCC, 

Agradecemos la colaboración a los laboratorios: Ahbot, Clinical Nutri­
tion, Grifols, lbys, Nutricia, Palex, Pfrimmer, Wander. 
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Titulo ESTUDIO DE LA ESTABILIDAD " IN VITRO., DE LA RANITIDA IV EN UNA 
SOLUCION DE NUTRICION PARENTERAL TOTAL CONTENIENOO LIPIDOS: 

Au!Of(es¡ A . Andreu} B. García; C. Pastor~ D. Cardona; .J. BOnal 
1 

Centro (1) Servicio de farmacia. . Hospital S. Creu i S . Pau. Barce lona 
Resuo'ICO (2) Servic i o de hernatolog:Ía. Hopital Clínico. Barcelona 

INTROOUCClON 
F.studio de la est:abilidad de la Ranitidina IV "in vitro" en una solu­
c.:.ión de nutrición parenteral total conteniendo lipidos, a temperatura 
!ambiente de 252 C y durante 24 horas. La adición de la Rani tid i na a la 
nutrición pa re nteral se realiza par dos métodos: a ) al final de l a mez 
c l a d e l os componente s del N. P . T . y b) mezclando l a Rani t1d1na en l a. -
emulsión lipÍd1ca y después mczcli1ndo con el re s to d e los componentes. 

MATERI AL 'i MeTODOS 
En dos bolsas de EVA, se pz::cpara la nutrición p3rent eral t otal de la 
s1.guicnt.e composic1.ón: Arninoiic1dOS"' 1000 ml ... 16 grN2; g lucosa so,-soOml 
lípidos 500 ml .. SOgr; Na ... 40 mEq: .K•70 mEq; Ca• 9 , 2 mEq; M9-lO mEq; Fos­
fdtos• 17, 5 mrno 1/1 ; Cl•l20 mEq ; Acetato2 45 mEq; polivitaminico. Volu­
men t:otal• 2 litros. ph"" 6 ,3; Osmolar1.dad• l200 mOs/1; X de Schul ts - Har­
dy•490rr,mo 1/1; relación Kcal no proteicas: Ni-125 :l. calorías totale s 
no pr oteicas 2000. 
En la bolsa NS? 1, se añaden los 200 mg de Ran.1.tJ.dina a l final de la pre 
¡:,a.ración de la mczc f a de todos ~os componentes . En la bolsa N'2 2, los -
200 mg de Ran1.t.1-dina s e a haden a l i' e mulsión lipídica antes de mezcla r 
con e l resto de l as componente s . Las dos bolsas se mantienen a tcmp('ra 
tura ambiente 25QC con una. velocidad de goteo de 28 got a s por minuto . ­
Las e xtracciones se re&lizan en l os tiempo s O,JO 1111.n, 1 hora, 12 ho ras 
y 24 horas. Se analiza por el método de HPLC. con una fase móvil de B 
partes de ace t onl-tnlo y fosfato potásico 10 mmo 1/1 y 92 partes de 
ác i do pentano sulfóni co 0 , 5 mmo 1 / l(pH""6 ,l), Las soluciones son esta­
bles s i contienen t:1as de un 90, de la concentración inicial. Al mismo 
t1.empo se analiza la es t abib.dad de la e mulsió n lipídica con un conta­
dor Coulter ZM conectado con un Coulter Channelyzer C-100, obteniendo 
medición e lect r ó nica de l tamaño de l a partícula. La calibración se rea 
liz ó con partículas de Latcx de 2 , 09 m1.crome.tros de diámetro. La solu= 
ción es estable si no contiene mas del 10, de partículas cuyo diáme tro 
sea superior a 6 micras . 

RESULTADOS 
~ l:$a N!? l como 1~ NQ 2 son estables qu1.mi camcntc durante 24 l­

a, tempera tura ambiente. Tampoco, s e observaron a l as 24 h, partícul as 
superiores a 6 micras , que son l as que pueden producir embolia:!J pulmo­
nares . 
::onlusiones: La Ranidina IV se puede mezclar con la NPT a temperatura 
ambient e durante 24 horas . 
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T,rulo ~;.~:14: l:;1J .. :C. !l t.E LA ,r.. :;;',O;.:C.;C!, i:é i liiSIJL i,.A A LOS a'\'AS ES 
IiE ,mrn:cv:, f .~;Et:r!:?.J..L . 

At.:or(e~) 
Centro 
Re~urren 

J CaW:a , J (i,rnl1stto. , "l i,Uenzo y F G f'ti!squ~r;,. . 
tioio,?1l-3l /-;_rg.,r, ,i t:i F:o..:.IG. ::;.,.,! l h 

L& b.dición de tnsc1:tna a las ~ZG.l6G. Ce N".P. para controlar l.11 
g':. \J.GE-llill es t. na p:ticti<.a .i::uy extendida . Es bien c onoc.ldo qu@ 
..:u.:i r,do Ge ut!Uz,Hi ~ol u<:.1 ones di!uida.s, parte de l a i nsulina se 
il.d5or~ ines~cí í!caiiente a 1-, SUp<!rfi.cie interna del en v~~. y3 
$eh de vidrio, pol1etileno, ?VC o EVA , ~ l gutendo e n todos los 
c a sos la ecu4c16n de l a fsoterM de Lang:muir. 
<.os porcentaJ"''- de adsor c ión encontrados por l os d1&t1ntos a\llO­
r e:!'i osc i lan enorne!llente, li!ntre un 5 y un 76% , daper,dlendo de la 
soluc 1~r, er::pl e4~4, 1d cor.,:en t ra c1 6n de insullna , t:-l llpo de er, ­
v:1St., ..,1 tie:.:ipc; de- conU,cto, etc . Por ello, s ~ han ut iliza do 
dtGtintos agente s ?ti.r& ~ !n1mi -zar l.e,s ué rdidas Mr adt!.Orc\6n Lo~ 
a.:,s co:s.unoe:ite l.l~!ld°'", ,;:or, <1l bú~ir.~ ,sie:rtco: hid ro l1-zado ;ft­

g.:, 1.H!.na, ;an.3r@ -::o:.p'.,itu , i(.lfhH5 y. re-c 1eI1temente, dive:-.. c.~ 
e,:,ulg,,.ntes 
Co n el o~jeto do? es ll.ldlar l os hctore5 q ue ah,ctall a la dispm,i · 
b! li.J.ad de la insul1na ;rn l as me:zc l as de N.1- . , bemoa detotrminadt. 
la 1níhien.:. ta del tipo de envase <PVC , EVA , vidrio), pr~!¡enc1a o 
ausencia de 11 pidos y de hidroli-zado d~ ge l atina, tiempo de con~ 
t.1.cto cou el enva!ii." y lotDperatura. 
M.ATER I AL Y KETODOS: 
So! han abdido 10 U de lnsulina. tHu11ul1na , Lilly ) a 500 ml de 
mezclas para l . P. coa puestas por un 10'- de glucosa y un 2'4 de 
amino.licidos . Se hicieron J srupos. uno sin ageute protector, 
otro con un 0,035'% de hidrolizado de gelatina <Hemocé, Behr-ing), 
y otr o con \Hl 5 i de lipido6 <Ir.tralipid, Xab1 Fi dt:S) , Lt1 8 &elu­
c1ones s i.o envasaron en bolsas de PVC y EVA y e n fra&eos de v i. 4 

rio , El tiempo de contacto fue de 20' , 12 b y 2 4 h, y las tempe ­
raturas 4 C y 20 C. l..a5 conc.entracoines de insulina se detenai­
naron 1110dtante RIA \CX- IIS I, Internat1oll4 l -C11!1), utili:('lndo ui, 
Ga-.m.1,counter LXB ijollac Clin1Gam.ma 1272. 
RESULTi\OOS Y DISCUSIO!f 
L& ll.d$orc16n de la tnsu llna aulllenta con el tiempo de contaClO 
con la sui:,erf1c1e de '!. env,H,e. Las soluciones aantentda6 en ír1-
5or1fico pre~entan una l'tdaorc.16n tngn1!1cat1vamente menor que 
las conservadas a. leapera tura ambiente. La!i ~rdidas ge mtntai-
11.izan en pre~nc1a de 11pidos, y en menor g rodo, de htdrolizado 
d~ gelat ina. , Las bolsas de PVC :.aueatran venta j a respecto a la s 
d ~ EVA, ~XCE!pto en las soluciones q_ue oonti!!:nen 11 p i doe . La 
ti dsor c16n al vtdriti e~ li :¡i¡eramenle supar,ior que a las bol!!iaS de 
pUs ti<.o 
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Centro :~o ~;ntr·l "Ortí -.: •le .L!'Clte•·. -'fi t o:ru.-

Resumen 
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::.n ls t,Tfln r.r.j;or!a de lo::. (!en:.rol;. ilo!lpit¡tlario.s l a prác ti 
ca de NP'!' p¡),J'a el r,dulto ent6 ~rotoco li-z.ui:;i., con n:iaas a un;,­
rr.a,-or s implicia;-.d y Sl.!>te"leti~;"tC:t6n del traba.jo. 

En elltR cor.unic~c::.ón se anelizan l:,.s vent .tJrui. que ,ireser: ­
ta la ela1,oraci ón de NP~ individualizada en el adulto . al t;a­
rmr':izar que lui U.'1idades q_ue se administran son las nutricio 
no.l y t e:·.:,.peút ica"len te n6f'cvarlo, al pú.cicntc . e:-i lo., cambio$ 
c línicos que ;,u•· .,;. bufr1I' dm·n!'!te el !)C.,,..iodo de ~:PT . 

Co;. c;;;:.c :::ict--~::. de tr.:,bPjO ~!Ol' !)?rte de l Se!'V'lC l.O de -
:i'err.f.:cl< :t.:i.:,• :l.- i\ t{icn1c1: -.r.:.. ?t'· c.:.3a. y !H· ·ura E::. la elabo:-a ­
c16n de l.:-,!: r . zcl2.s ;,· ~e ef.:c t.i!a un ma" O!' con ' rol en todo el 
:')J'C.ceso ..:ie nutr.:ci6n p.;..r~nto:·ul . 



TrttJo SOPORTE NUTRlClONAL ENTERAL EN PACIENTES POLITRAUMATIZADOS:DIETA 
(A)CO~ ALTO CONTENIDO EN NITROGENO,DIETA(B) CON AA RAMIFICADOS , 

Auco,{es) Zamarrón t. La Roche Y. Sastre A. 
Cent10 RANON Y CAJAL 
Resumen Lo& pacientes polltraumat izados preuntan un estado catabolico 

severo y hasta la fecha no son bien conocida1 los causas de tal estado 
ni tampoco exis te una propuesta t e rapeutlca eficaz.En el pres ente estu­
dlo,protocolhado, mediante soporte nutricional entera! 1e han evaluado 
parametros clinicos y bioquímicos , con dos tipos de dietas : Dieta ( A) 
con alto contenido de Nltrogeno(AN) y Dh:ta (8) alto contenido e n as r!! 
r'lificados (AAR). 
Doce paciente• politrauraatindos ingre!lft!os en la UCI fueron divididos 
en 2 grupos al a.tar. Al grupo l(e ds.d:X 39+2J}le f ué administrada h di! 
t11 A:aporte nitrogenado (l9 ' 2g)Cal/g Nttrogeno 83/1,calorias totales no 
proteicai.-1644 . Al grupo 2(edad 34+24) le fue adminiatrada la dieta B: 
aporte nitrogenado (12'9g)calorias/nit1"ogeno 130/1. Calorias totales no 
proteicas• 1686. 
La dunción del estudio en ambos grupos fue de 13 dias, Evaluandose los 
siguientes p3raMtros bioquiaicos :b,11l•nce nitrogenado,creatinuria,PT, 
PA,ALB,TRF, PUR,VIT . A, ltnfocitos toutes, FA,GOT. Paraoetros antropo::aé­
tricos: PT,CB, CHB . 

El balance nitrogenado mejoró dgntficativamente en ambos grupos: gru­
po l (p<D. 001). grupo 2 (p< 0.01) pos1ttvi23ndose en tres pacientes. 
La creatinurta,evaluada en ausencia de alt.enciÓn r enal , desce ndió no 
significativamente entre ambo9 grupos . El indice creatin t.na/altura fi­
nalizó con 70:C en el grupo l y 80% en el grupo 2. Oe.tcendiO significa­
tivaaente la PA (p<O'Ol) y ALB (p< O' OS)a en el grupo 1. Los linfoctto11 
totalu del grupo 2 aumen t aron significativaaente (p< 0'05) , 

Estos resultados indican que dura.nte el pcrlodo de stress ambas diet:is 
de forn.a independiente son beneftcioaaa,sugiTtendo ademas que URl'I dieta 
unica con ses alto contenido en Nitrogeno y un alto contenido en aa ra­
mificados podria acortnr el periodo de catabolismo !:levero Umitando ad 
la estancia de los pacientes en la UCI. 
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hnÑ· NIVELP.S DE VITAMINAS A Y E EN NUTRtClON PARE~TERAL PROLONr.ADA, 

l\lrt01(%) La Roche f, Z.;i:ftl.arrÓn 1 , Diez J.J., Sastra A. 

~·,o Ra.Ón y Cajal. Madrid. 
fl.."'Stwr1cn. Son conocidos niveles. vita~foicos bajos en paciente,i con di­
versos grados de desnutricion y durantfl el soporte nutricional con Nu­
trición Parente.ral Total (NPT). 

Heeoa estudiado 29 pacientes {24 varones,5 hembras) de edades compre_!! 
didu entre 19- 73 años(5l.9+IS.8) .x+sn. tratados con NPT por via cen­
tral durante 33,!.18 ' 3 diu. Once pacÍ entAA (38%) tenian patologia de 
bue ne.oplHica y 18(62%) no neoplasica. La a.edi.a de aporte diario fu~ 
de l 978Itcal no protef.cu y I Sg de N1trogeno0 3SKcal/gN) . El aport• df! 
retino! y d,.,- tocoferol hu!: d" 3mg y 19mg rupectfvamf!ntP. en dias Rlte.r 
nos. Se valoró e l utado nutricional inicial y final utiliundo loa 
siguientes paraaetros: peao corporal.pliegue tticipital, Albunina(ALB) 
Transferrina(TRF) ,pro t dna ligada a ntinol( RBP) y Prnlburdna(PA). 
LOl'I niveles de retinol y-1\-tocofuol libru l!.n el suero fueron m.~di­
dos 11edhno HPLC. Todos los pacientes tenian disttntofl ~radas de r.u1:l­
nutriclon. 

Se dHnctaron aumentol'I l'lignificativos(p<0'025) en 10111 niveles df!. PA , 
TRF, RRP . No fu~ si¡¡¡;niftcativo d aumento do ALB; tampoco •eJonron 
los p.araiaetros antropometricos. Los niveles de retino! ,;e incrementa­
ron slgniftcattva .. nte. (p<0.025) dudf- 28.4±15.3 a 39. l!,.12. 7,Ag/dl p~ 
ro s in llagl'lr a nlvaleii nortmles (5S . 3j;:ll.2~/dl). Lol'I 'liYPll!.s deCX.­
tocoferol no mostnron un aumento ldgnificativo (682.8±181.8 a 77l.3+ 
3J9.4j,,g/dl) y taabien utaban en nlvelu por debajo de h norn.alldad 
(1175±-255,8.,41g/dl), De lo~ 11 pacientes neopluico" se encontro un A~ 

ciento de retinol en 4 {36%) y de tocoferol en J (27%) , E111to'i porc,.nta 
gu fue r on de 83:C y 61% respectiveraente en el grupo de p:tcientes no -
neopl.ctsicos. 

Concluimos que los nivele9 de reti.no l yl,. - toco fe.rol aumentaron duran ­
te la NPT pe.ro no Ueg~ r on a valores norMles , L u1 necesidades Je •a­
tas v1tar.1inas parecen n.ayores en paciente• neoplJ1icos . Hav que reali 
zar estudios 1'6aS aplios para drten,inar la causa :le estos hallazgo!'ll:­
malntu r icion. fotodegradación y/o aporte insuf1c:1, nte . 
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Trtv!O NUTRICION EliTERAL POR S .N.C. 
ESTUDI O COMPARATIVO f:NTRE PREPARACION CULINARIA Y DIETA ELEHENTM. 

Au:0r(esl Encarnac 1.Ón SOTO FERNANO&Z - Teresa de l lll ERRO RUIZ 
Cen:ro ESC\IE.I.>. UNIVERSITARIA DE E.'HFERNERIA "ORTtZ DE ZARATE" 
Re,umen 

Presentac1Ón de las caractedstica 9 que debe reun i r una dieta ent!, 

ral por S .N. G. , 

- Dieta equilibra.da - f'lu1.dez 

- Absorc1.ón ráp1.da - Ost11C>lo.ridad 

- Homogeneidad - Relac1.Ón equ1.hbnda volumen/ 

aporte energético. 

Pr esentaciOn de las desvontaJa& de una dieta de preparación culina ­

r i a f ren t e o las ventaJaa 4,e las d i etas eleMntales. 

Creenos que se puede reco11endair la adrunistro1.ción de d ieta elcncntal 

basándo6e en laf.i garan this que nos ofrece en e.l campo de • .... ma.n1.­

pulac1ón, adJlnn 1atrac1.ón y tol en.ncu11 . 

1 
8CXl!BAS PERISTALTICAS PARA Ht/TRICION EtlTERAL 

AotOI'~! ~l) M.Mart lnez;(2l ),1 1 A. Gome2.;(3) C. Vazquez 
Ctrit,c !e'J~t~ H=hBif'hecho real , que vemoa a rr,enudo en los 
~tales. Afortunadar,.ente, hoy día tener.tos dutlntos ned1os para 

corre¡irla, uno de e llos es l a Nutrlción Entera! , que an la 
actual 1dad asta adquiriendo mucho auge, deb1do a que e-a un 
tra ta111ento eficaz e 1nócuo, con pocas COfflplicae1ones y fae1laente 
corre¡i bles . 
Entre el equipamiento técnico que neceaitamos pa ra la admini:stración 
de una fónri;.1la enteral, ee encuentran las Bochas Perist6lhca!I de 
1nf us16n. 
La ad111in1stracc16n de laa soluciones ente r alea puede realizar 9e: 
-[>e, forma i.nt.emitente (en bolos) 
- De forma continuo, mediante s111teoina da goteo convencional 

AAbaa ftC>dal tdadt"s , son sencillas y práct1caa, pero no son v1ables 
cuando se tratn de infundir volúmenes •uy pequei'io11 o grandes. En el 
primer caso, le l entitud favorece l a. eed1r.entoc1.6n de la ll'lezcla y la 
obstr~cc1ón del siatena . !n e l segundo ce:so, el goteo ooy rápido es 
d1f1c1l de regular axpon1endonos a aportar grandes volúmenes en poco 
tlempo '/ provocar stn t omas de dle:tensl6n abdominal y una 1ntolerancia 
aecundarla. Es entonces cuando es i.11tpresc1ndible intercailar, una 
8011.ba de 1níusi6n qu,e aaeaure una velocidad constante. Tamb1en es 
niandator1.o utilizar las Bombas , si.empro que la adnnn1strac1.ón de l 
preparado se haga en duodeno o yeyuno. 
Ex1ste una 111r1plia aua de Boabas Peristálticas en f>l inerce.do . 
Hemos agrupado las pr1.nc1.pal ea (BOl!lba 'ir'andar, Nut.romat, PN 1000, 
Nutricompact , Mim-1000, VM- 0 5 , PS-5 , PS- 20, freka , Ent eral Pump), en 
unas tabla s con arrealo a las caracter1.:sti.cas, que nos parecen más 
importantes a tener en cuenta y que enu~eralftOs a continuac16n: 

- Seleccl6n de flujo y vartab1. lidad. 
- Tamai'lo , peso y facihdad de transporte. 
- Posibllid&d de runc1onamlento con batC'na y hor,!u1 dé au t onomia . 
- Mecanismos de alama. 
- Sil!lt&rnas de ad.i1n1stracc16n que prec.;iean y conex iones . 
- Precio, tanto de la Bomba COIIIO de loa sistemas . 

Crecaoa que eat.a 1nfonnaci6n puede ser muy Útll, par• las Unidades de 
d i etética hosp1ta l3rla. 

'U A.T.S . ;(2) Aux.de Oi.etétlca;(3) Nfd1co responsable de?a Urudad 
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11.PORTACION AL ESTUDIO, DE LA IMPORTANCIA DE LA DIETA EN PACIEI" 
lltlY.l TES ENCAMADOS Y CON APARICI0N DE ULCERAS POR DECUBITO 

Autor(es) Tereu del HI ERRO RUIZ - Enco.rna.ción SOTO FERN/\NOEZ 
Centro ESCUELA UNlVERSITA.JUA DE EUF'ERlU:RlA "ORTIZ DE ZARATE" 

"""""' 
~: 

Resci\11,r l a exper iencia nacida del se91.1i.m1.ento di'! pac1.ent.es neuroló­

gicos a los que se adl'unistra una dieta elemental por S.N.C . , 1.n­

cluída dentro del plan de cuidados a pacientes con Úlceras por dc ­

cúb1t.o . / Presentación de dos casos cl í nicos en l os que la a&.i­

n i str ac i ón de una dieta elemental por S . N. G. adl!!!CuAda a &us reque ­

r1.1aientos corpon.les, proporciona una rápJ.da curación y cicatr1za­

c 1.ón de Úlcens por decÚbito. / Gráficas de niveles plasmáticos 

de proteínas totales y he;nog:lobi.na . 

Cr acJ.as al seguh:111.ento y observación de Enfermería en estos casos , 

c r eeftlOs reCOC"Dendable incluir dontr o dol plan de cuidad os de Enfer­

aer ía, la ad:ra1nutrac1ón de una d1etA quÍm1caraente definida que g.!_ 

r antUil un aporte p roteico-energético necesario . 

2 
Ta!IAO "Pe.ro.. OC LA E..,-(Pt-E:RlA EN El SC.0JtMlEN10 DE LA tASE CMAOO.. IC.A OCL f>ACIOHE 

t'PITICO CH l.f.A ~to..> OC CUJOIUI.!, OllENSlVOS" 

Aot0r(es1 GONZAlEZ , R. : tJ.ONZ.MBEITlA; B, ; E.LCRATETA, P.; DIAZ, E. 
Centro Q.1~ OCL SOh'ICIO DE to{!)lCJl'&Q. IN1D61VA, LCI. !-(S>ITI(. CE: CR\JCES--8ARAC~OO (VIZCAV, -

La respuesta 111etabcHlc1 • h aoreslón la di vidimos en 
un3 pr1riera rase ll•fllada "ebb00 o de snocl< . la cual se 1dt11te que ciu ­
re a:,r(1xl11ad1fl'lente •e horas.: a la aue stgue un• segunda rase lla•~d.i 
"ílo•" o rase C3tabólica, la cual h3 recibido ~enos ,1tenei6n en 11 
lit.entura y !.ln t>~o,rgo oens3tnO!i. que es fundam e ntal desdt t l punto 
de ... ist,1 de la enrern eria interesada en los p r o ble1111 s al! so:,ort~ nu ­
t: ltho 

Mto.TERJAL Y MCl00DS; 

EJ m3terial de ute trabajo , l o conHltuyer'I J grupos de 
p11denle!t ir.anejados habltualcacnle en 18 U.C. I con proqra111a de N11trl-
1;1.)n Parenteral (~htulas oe alto dt'blto co11:,1icadu, s!'o,s, abda•1na­
lf'~ i tHanos gr.ido IV). 

En looos t;,s pacie ntes e,,restu1os especial atencJón al 
.. .nabolls~o PrC1te"lco a lra..,f:. oe la elleln;jclón da urea urinaria. 

~¡ 

En el grupo oe fistulas la elh'1inación r-edh de urea 
urin11rla en le prt11era se11a1"1a fu~ ~e 19 !. 1 gr.12• ti en el g:- upo de 
~fpr,ls de 22 .!.. },8 gr./24 h. y de H.!. 2 gr. /24 ri en el ,Jruoo Cle 
pa,clentes con tétanos. 

Se discut e tanto pJ col'IIP,ortaaitonto dtl cataboUs•o 
proteiC'O dh a dia . y en les aiedias se11anall!S, co110 rl coll'lporta1111cnto 
<Jt' la alDú•in.t pclas11htca 

CONCLUSIONES; 

,.e11os ·onstal!rado de ~u1110 1ntenh , pare la enrer~l'r[a 
1nte r t1ad:1 en el ta11, de la Nutr1ct6n Parl!nteral , el !.egul~iento di! 
"He sa r1cl llo •étCJdO que no\ peudte perfilar uf'la 9rad11clón en lll 
intensidad del cataboli,;•o proteleo, a rtn de Intentar f rer,ulo a 
ttavt:s di!' las adecuadas correcciones en la mezcla nutrHh• a apor~ar 
lO cc1i.1,1 caso. 

4 



• ·.Je Cl.ASIFJCACIÓN DIETAS ENTERALES N\ITRICIONALMEN'TE COMPLETA$ 
M.MBrt1ne:r.; Ml A.Come:r.¡ C.Vaz:quez 

Au!or!~ Hospital''Severo Ochoa" 
Cemro El ¡ ran auge q..ie ha experu,entado la Nutr1c16n Enteral, en los 
Re~umen U.ltuoos arios, ha sido en buena parte poaib1h tado po!"' ol 

perfeccionanuento del equ1paa1ento técnico v por el espectacular 
aumento de l ae f6rniulas nutric1onales comercules disponibles, que 
abarcan un ámpho espectro desde ~z:clas a base de al1raentos 
naturale• hoaogenel,zado,¡;, ha•t.a forault1cione• de nutrientes en au 
forma h1drohzada. Las primeras c l asif1cac1ones do loa preparados 
enterl'!.leS espai'lolea reflejadas en la literatura( A. Sastre et al; 
,I .G1raldez et al: S . Ruu; ... ) instrumento&: 1mpreac1ndibles en la 
prnc tl<'BI d1et,t1ca , se han visto desbordadas por la aparición de 
tan tos productos. 

Estableciendo a las Prote1nas(11u cantidad, fuente y forma de 
presentac ión) corao parámetro decisorio de elección, hernoa clasificado 
4 7 fórn.ulas comerc1.t.lea nutric1onalmente completas d1spon1bles 
actuall'll,ente . 

1. Dietas normocal6ricas( Kc& l no protélcas/ar.N:121-200) 
A)Apor':ando proteinas 1ntactas(En:rnre Plus HN, Pentadr1nk, 
Trtosorb1n 1500 .Pentaset energ6tico, Nutro dr ip, Prc-Pentaset, 
Osmol1te , Tr1osorbin $Onda , Trecitene isotónico, Precitene 
estandor, Entera! "100, Fresub1n, No¡ asonda, Ensura tm, Nutr-icomp F, 
Trtosorb1n Drink, Pentaset eatandar, Pentaset soJa, Pentaset bajo 
en Ha.D1etgr1ef esencial ) . 
B)Aportando peptidos ( Pept1naut, Pt'!ptinaut variant, Peptinutri l 1 

Elementa l sonda, Survu1.ed , Pept1eorb, Oietar1ef Eld, Pept1nutr1l 
2000/10. 
C)Aportando aminoecidos 1 i bres(Nutri 2000, Elemental Nutnl 
2000/7 ,Elenental Nutril 2000/12. Eleaental D~et . ) 
2.rne taa 1upftrprotl"1c&s (Kal no proteicas/gr .N:75-120) 
A )Aportando proteinas intactas (tlutncorap, Dietgri~f MCT, Prec1 tene 
h1perpl"Ote 1co. Hlpernutril MCT sonda, Pentaaet polvo, Tr1osorbin 
MCT. Hi pernutnl h1pos6dico , Hii,ernutril MCT) 
B)Aportsndo pipt1dos (hpt1nutril 2300/15} 
3. Dletas especiales (flefr onutr1l, Nefroa1?11n, Arnln-aid, 
Hep.3.tcnutri l Hepatomine, Hepat1c -A id, Stressnutrtl , } 

De cada a ubar;Jro het'K'.>S confecc1onado unas tablas en las que se 
especir1c&n los res tantes par;\metros fundamentales de cada producto: 
Osmolar1dad, PorcentaJe col6rico de lo$ t res nutrientes ene!"'&6t1cos, 
Relación l<cal no prote 1ca~/aramos de N1tr6¡eno , rue-nte proteica 
h1drocarbona d3 y gras a , prese nc1n o no de lactoea , contenido en Na y 
K en 2000 r.cal, adecuac 16n a las ROA del contenido v 1 tanin1co y 
•nneral en 2000 Kc11l, a~f como forma de presentoc16n y c(H'l\('nt..ir-1os. 
Cr eemos que esta inf ormación ouede ser de gran utlhdad pa:-a 
cuah1u1er equipo de dieUt!ca. 

s-
Ttúo PAUTAS PARA UN CORRECTO SEGUIMIENIO CE LA NUTRICION PARENTERAL 

EN LA ENFERMERIA ASISTENCIAL + • 
Autor(esi Maria Tubl'lu! Alemany Ana; Tuyes Ramon, Elv1ra Gea. J . Manuel Llop 

~~ Hosp1tal de Bellvttge. •Princ1pes de España". Barcelona . 

El ~ron número d• pocu1nte• c:on N. P. en nues tro hospHol y s u 
d1$pers16n en dife ren tes serv1c1os ylo untdodas cHn1cos d1íu;ulto 
In coord1noc16n en el control de los poc:íen te5 con N. P . pr•v1omente 
o su adminlstroc16n o bien duronte ello . Estos control•s incluyen lo 
.,,0I,,roc 16n del estado nutt'1C1onol de! poc1en t •, •l control d e lo ve ­
loc1dod de perfus16n, lo vl9donc 10 y cutdodo d• c.o teter , etc.y v 1erien 
rec1>g 1dos an el protocol o de nuestro hosp1tol. 

Es p\)1'" ello, ~u• o pOt'llr'" del protocolo eloborodo en el o i'lo 1960 
t octuoluodo pos te rtormer'lt• en 1986, d esor,-ol lol'l'loS uno po,-te del 

1'7'11Srl'IO, 1nt r""oduc1endo uno br•ve e"pl1coc16n del s191"1Í1codo d e lo 
N.P,, su 1o 1nd1coc1or11u y eompos1c 16n. Tomb16n 1ncl u1mo s <.ino ampl 10-
c16n , estructurado d• formo va1bl emal"lte pr6ctlco .,. dld6ct1co , los 
pr'"f!CQ ,,c1on"'s y occtones 1~01.otos o r""eol 1zo,- por el pe ,.. sonol d• 
enÍQrfl'erlo en el coso de pr•senGlO d• compl 1ccc101"1es 

Con l'!'lte desarrollo del octuol protocolo pensamos cons~utr un 
moy<,,r ocer'"COtr11entc al conoc1rn1ento de l o N P. poro porte del perso­
nc l dt' enf•rme rlo . S1 bien poro valorar lo ef1coc10 d• estos m..:ltdos. 
concluimos. con lo nec• ~1dod d e r eol1zor vr,n voloroct~n cvont1tot1vo 
dl"t m1smo . 

"'· 1 5 Un1dod de ti P Serv1.c10 de Fornioc 10 
For!'l'IOt6ut1cc. r•s.1dente 29, Se rv1c10 de Formoc10 

11 Fo r,T,oc@vuco Ad¡unto Urndcd de 11.P . Ser-v1c10 dr Formoc10 
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C(rHRQ.. DE L.::O Q..lCEMIA Er~ SU:UOS SQr,{ TIOCr.:. ti r4)T¡ E5TL(l10 COf'ARAllVO PK­

Ll "l[I~ ENTRE f1"~5 P!!ACTl"VA.> (~ ~ Y (FH~. 

Aulor\e,f BERHQ.ER, J.), ~S; P.¡ c;.c110, M.J.¡ CU3M,1, l.C. LlCFET, G. ZLRBJ.."(}, L 

~ $Jll..J_cj}t1o &1ciill(,!~ (Vf:ii:ii... ;OSPuAL OE CJI\Cfs. ~ <vJZCA'f~, 

f"ITRcr:U.:(lCJ,j; 

~i&c oe r•r•pta n...tricion,l 1ntravennu iorpllca I.i ::,er ­
fos ~on 09 grtooes C311t1C~OH de Qh,.cos;i al torrente $&nQUieno. por l"llo e 1 n.,nCIJJtor(o 

~, control de los nivele<:: pla!Ait leos di" t-ste sus:.ra:.o tnegtl ko. 
Oe lllilOCrl tr .. (11c1orol w utlllza la glu:osur ia COf!'O ,.-,ealó.l lr-olrect4 

de la ¡.lucnia cla!;rr,itJca ~len.jo c-uaritHJc~ por naedlo de tira':i r~actlvas. El prts{'f".t.:> 
• tu<Jlo ~rt"tt1"1C1e val,aar el niv,;,,l oc ~rt:.ana dit ~ti! 1t1ttOOO c.ino~::10 cm la ~ln re4'C' 
tha et> sangrt1 ta..r1r» C'tw'IO cvitrol lo l"lhek-; oe ;1li.co,a Ottl"tminixk:n, r,(Jt autoan'ill• 
z.ao:ir. 

s, oetc1ll'lln:.ron lo~ t1r-:. rl"\ultaoos sin.11te; ea"l!"nt•"' ..., '" PilCll'l'tr'i 
l)Jiru~'ij1COS con f"PT, v..-~Jl"NkJ l'ls tl@'suitacos • u, ~lh~s l ~na1r!S'lf'. 

lita =··ediva !<!'!J=l" Un, rn·~·i.;1 ~r1N 
Con~:.,J COP.f"!Ciente de v.th.bll" ~ coericll!'l"'lte O!' v 'lriBb hr t.('lt ,~tar>\,. 

ct ...... -ia ~ u,, 

C.11.Ct'ffllff ~ 181 ,. 
0.07 

O. D 

ct>,C.t.lJSIC,,.-

~-~2 
O.CUXH 

-•,'- ,., 
1.8 

'J.•2 
N.S. 

-1,-

-0 . 9.;i 

E! r,ou.er c.- ~-:.crtll'llrw.t.16n di! la-s tira!. rect"."ti.,,•s en !..a..-.gre n 
s1n1lar 11 gn.c:,o c-;;.-t:,;:l (;,,o.,tor~liua:irl 1 .1e:.Ht.i ::>len t.nto tli;,e1 ctr.io r1ifl(l(Jl....c~ias 
0t tos ¡-.,cJeritt, C011 "IIJtriciun i ntra,P<"l<lu, Las li ras reactiva ~ {'f'I c.rlria muestran ..na 
Ot'flcicnte ca.pacl::i.ld <11scr1,-1.-.t.-:iril l!~Dl!Cl .ol1W"tr con ni,.e!H de 9luc~•a 1nrerJores 
.a li!O 199. i~aricion or gltJC'U~ri.t,) . ~~tr !'~ ~e di r..;eHto Mtetnde:- • hs 
,.,1 riacl01"1e~ r1 sJolog!.c11s o p¡toloqka~ <JA' !Ufrt el d.lntt>l at :!~Ctt'c.lón ren.tl ae la 
91,,c-o .. a tei,aa, l"lt'ftoe>etia. ,tress, dlabetn, ) 
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1,n . .to Nut rición Parenter&l en Pacien.tee con Er.Lf•raedad lnfla,natori& 

Int .. unal. 
Aulcr(es, Eaperansa Rueda. Elena Glmeno. Ana Revillo 
Cen:ro Soapih.l Clínico Un.ivereitario. ZARAGOZA. 
Fle'3t..men 

1A En.tomedlld Inflamatoria Inteatinal (Ell) Q.~ engloba l& •~ 
fermodad de CROHN y la Coli tie Uloe roaa , • • un 11roceeo que requiere 
r epoeo del Tracto gaetr~inteetinal, deterain&ndo en •l PfoCi&nte una 
malrrutrioi6n y cocno coneeeuemaia un d.efici t nutr1cional importante • 

Loa autores de •ata ooanuucao16n tienen como obJeti vo aoa""\rar w •> 
perioncia en el tratamionto nutricional oon .l li.m.entaoi6n Parenteral 

en estoe Pacient es. 

Se estudisron 17 Paciente• oon EII ( 11 oon entennedad. de CROHN Y 6 
con Coliti• Uloero•)cu,yna edades oscilaban entre 15 y 70 aiioe , 10 
muJere8 y 7 hanbre a, quo ingraaaron en el Uo e p1tal Clínioo Univere i ­
tario d.e Zaragosa y q,~ fueron acc.etidoa a N. P. , bajo •l control dd 
Comit, de Nutr1016n Parenural. 

El preaente trabajo c cu¡,rende una revu16n de la Historia Clúuoa, -
evoluci6n y pautl\ nutrieionel utilizados. De loa 17 Pacientes el -
531'1 recibió trat~ietrto Mchco, el 41> tratamiento qu.irúrgioo, ina -
~:il4ndoles a tod.oe t r ate;iient o de N. P., donde laa neceeidadea cal~ 
r ica• oaeilaba.n en1:re 2.0CX>-2.500 caloría.a diaria.a , 15-20 p-11 de n1-

tr6geno y con un.a duraci6n C'l8dia de 17 dí•• • 

Dentro de las ecm;:.ll.oaeione11 91 obaeN6 que de loe 17 Pachnha, un 

1(1,í, preaent6 aepsie por oa.tet er. 

En la Analítica se not6 un cambio poaittvo en loa nivele s s6r100 d.e 

prot eina.a total•• y alb&nina en un 80J¡, de loa.e Pacient•a. A.cid• au-
11ent6 el )>eao Corp0ral o:, el 50>, y una evoluc16n aatiataotoria en 

todos elloe. 
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l1h.J10: P.A. E'. . a paclcnte qu i rúrgleon con N.T . P . 

Au1orres) Z.Bnsterre - M.L. López. - C.M. lsphua - C. P:r..Hered1a - y 
Centro Hoapital "O~.de Zárate" (Svc•.c1rugía) M.J.R:r..Ocenda 
Resumen VITORIA- GASTE 17. 

Paciente de 41 ai\oa ingresado por episodios de rectorr-agias de un 
ai'io de evolución, trás el cua l se diagnostica Colitis Ulceroaa en rase 
ac t iva conplicado con Megocolon Tóxico . Tr6s tratamiento o6dico el!lpecí 
fico ineficaz 8e inicia N.T. P. para reposo inte s t inal, apreciándo?Se rne 
Joria subjet1va que induce a restablecer dieta orel 13.llnte-ntendo N.T.P: 
Al segundo día de dieta ora l empeora el cuadro. por lo que ae decid@ -
intervención quirúrgi.ca, prac t icándose Co l ectoo!a con Ileoetor.i: í a dejan 
do rlllli\ón r ectal. El po-!it.-operatorio se complica con: Peri t onitis (11m: 
pieza de C.3vldad abdominal); sangrado Rui\ón rectal (exéresta rectal): 
het1orrag1a secundarla perineal (hCflOstas1a quirúra1ea) . Tr!s la \11 tu.a 
intervencl6n evoh;ciona favorablemente CUITlpliendo un período total de 
40 días con N. T.P. 

Plani ficaci6n de cuidado!J de e nfer,aería 

Detección de necesidades alterada s (Nutrición , Equilibrio h1dro­
e l ectrol (tico, Hemod 1. námica, Termoregulación, Autoestima , Seguridad y 
Autorrealizactón). Problemas (Alteración intestinal, Pott-ncial de des ­
nutrición )'desequilibrio hidroelect.rolítico, 1Jeo9tanía, P~rltonit1s , 
Rf"ctorragla mas1va , Signos depresivos, Ans1edad y déficit de conocl -
micn tos pera e l futuro autoc::u1dado). 

Objetivos y acciones de enfer~ría 

A) mantener ÓptilM> estado de nutr i ción e hidrat.3ción evitando c oa 
pUcac1ones: In:!1erc16n do dos v!a,s centrales con técnica a.séptica y : 
cuidados de mantenimiento , Control de constantes vitales e/AH. Glucosu 
ria, Acetonuria, DenS1dad de ori na y Glucer.ua c/611 , Control pondera l -
dlnno, Balance hidrico dl8r10, Recuento calórico dh1rio, txtracc16n -
de eangre p.ara control bioquímico y hen1od1nN!lico s/prcscripci6n f!lcul­
tat1va, Hlaiene general , Apoyo !lieológ:ico. 

B) sa':isfacer el res to de neeeaidadee alteradas. Cuidados de llC<S 
tOM[a, Terapia transfusional, Control y tratamiento de h1perten1ia, :: 
educación aanitarln . 

Evaluación al alta. 

Todas las necesidades de nutr1clón y equ1 Hbrlo hidrodectrolf tí.­
co fueron Sl'ltisfechas, no presentado <:ocr.plicaciones derivadss de N. T .P 

Conclu8 l6n. 

P .A.E. satisfactorio. 
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