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Revisión 

Nutrición 
~pítalaria 

Soporte nutricional en el traumatismo craneal 
severo 
A. Núñez Rei7; y J. C. Montejo González 

Hospital l. º de Octubre. Departamento de Medicina In tensiva. Carretera de Andalucía, km 5,4. 28041 Madrid. 

Introducción 

Se define como trauma craneal severo (TCS) a aquel 
trauma cranea l que produce u na situación de coma 
que se prolonga durante más de 6 horas, en ausencia 
de drogas o alcohol. Para valorar el nivel de concien­
cia de estos pacientes se emplea la escala de G lasgow 1 

(GCS, G lasgow coma score), entendiéndose por coma 
una puntuacció n <8 en dicha escala, que valora la res­
pues ta verba l, ocular y motora del pacien te. 

En los últimos años ha existido una importante con · 
troversia en la literatura sobre el tratamiento nutricio­
na l óptimo del paciente con TCS. En panicular, as­
pectos como la valoración de las necesidades calóricas 
y proteicas, aspectos como la valoración de las necesi­
dades ca lóricas y proteicas, la dis tribución de las calo­
rías a aporta r en tre los principios inmediatos y el em­
pleo de formulaciones especiales de aminoácidos, así 
como el método idóneo para la administración de la 
nutrición, han sido tema de debate en numerosas pu­
blicaciones. 

En es te tra bajo se inten tan resumir los asp ectos fun­
damentales de la nutrición en el TCS en lo referente a 
sus alteraciones metabólicas y sus necesidades nutri­
cionales, así como presentar una propuesta de manejo 
nu triciona l de es tos pacientes tal como se viene reali­
zando actua lmente en nuestro Servicio. 

Alteraciones metabólicas en el TCS 

La respues ta metabólica a l es trés consecutivo a l trau­
ma viene caracterizada fundamentalmente por un in­
cremento en la d isponibilidad de sustratos energéticos 
que sobrepasa la capacidad periférica de utilización de 
los mismos 2

·\ Una vez agotadas las reservas de glucó-

Correspondencia: J, C. Mon tejo González. 
C/ Asunción Castel!, 5, Ese. 3, 2.0 C. 
28020 Madrid. 

geno hepático tiene lugar el estímulo de la gluconeo­
génesis, por lo que los precursores neoglucogénicos se 
convierten en sustratos selectivos en estos pacientes. 

El estrés metabólico producido por el trauma es pro­
porcional a la magnitud de las lesiones 4• Sin embar­
go, el T CS se ha considerado como una situació n don­
de la respuesta meta bólica es superior a la que cabe es­
perar de acuerdo con la in tensidad lesiona! 2, atribu­
yéndose este hecho a la a fectación hipota lámica direc­
ta por el traumatismo con la consiguiente respuesta 
neuroendocrina s. El incremento del gasto energético 
basa l (GEB) y de la eliminación urinaria de nitrógeno 
parece deberse a: a) factores hormonales propios del 
TCS; b) factores derivados de las medidas terapéuticas 
y otras circunstancias que p ueden asociarse como in­
movilidad, sep sis, etc. 

a) Respuesta hormonal 

Diversos estudios ; .s han ayudado a delinear la res­
puesta neurohormonal que se produce tras u n T CS, y 

q ue se resume en el esquema de la figura l. El hipo­
tála mo, cen tro regulador de d iversos procesos determi­
na n tes del metabol ismo, ve alterada su función por 
un a serie de estímu los procedentes de la lesión y por 
la liberación de la inhibición que la corteza cerebral 
mantiene normalmen te sobre su función. Por ello au­
menta la producción de CRF (factor liberador de cor­
ticotropina) y propicia un marcado aumento de la a c­
tividad del sistema nervioso autónomo adrenérgico, 
con hiperfunción de sus dos ramas (médula adrenal y 
terminaciones nerviosas adrenérgicas) y aumento de 
los niveles de adrenalina y noradrenalina en plasma. 

La acción del CRF a nivel de la hipófis is a nterior 
libera ACTH que a su vez va a mediar el a umento de 
los niveles de corticosteroides en plasma. Por vía adre­
nérgica se produce también una liberación de GH, in­
sulina y glucagón q ue completan el cuadro hormonal. 
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Fig. 1 .- Respuesta hormonal y metabólica al TCS. 

La intensidad de esta respuesta lógicamente variará 
según la gravedad de la lesión cerebral y la presencia 
de lesiones asociadas, y se cree mediada fundamental­
mente por el sistema nervioso simpático9

· 'º. A favor de 
ello está la elevación en los niveles plasmáticos de adre­
nalina y noradrenalina que se presenta en estos pa­
cientes, lo cual se acompaña de una situación hiper-
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dinámica, y la ausencia de efecto de otras hormonas 
como los corticoides sobre el GEB 7. Sin embargo, no 
existe una buena correlación entre la tasa p lasmática 
de adrena lina o noradrenalina y el nivel de concien­
cia, la presión intracraneal o el patrón lesiona! en el 
estudio tomográfico 9

• En un estudio reciente 11 se ob­
servó un descenso del GEB de únicamente un 5 % tras 
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administración de betabloqueantes a dosis elevadas, 
persistiendo los pacientes del grupo estudiado con 
u nos valores medios del .118 % con respecto a los nor­
males. EslO, sin embargo, no excluye la importancia 
de las catecolaminas como reguladoras de este proce­
so, ya que otros a utores'º han subrayado que es nece­
sario un estudio empleando betabloqueantes que no 
atraviesen la barrera hematoencefálica, conjuntamente 
con bloqueantes de la neurona adrenérgica alfa, como 
las isoquinolinas (en particular la debrisoquina), para 
evitar por un lado la acción de los betabloqueantes a 
nivel central (contraria a su efecto periférico por un 
mecanismo de retroalimentación) y por otro para blo­
quear también la vía simpática neuronal. 

Aparte de la influencia de las «hormonas de es trés» 
como las catecolaminas, el glucagón o el cortisol, en 
la respuesta metabólica a l TCS, Ott y cols., en un re­
ciente trabajo 12

, sugieren la in tervención de la inter­
Jeucina-1 en otros aspectos del metabolismo de estos 
pacientes, como la fiebre, la disminución del Zn sérico 
o la síntesis de reactantes de fase aguda. 

b) Influencia de medidas terapéuticas y situaciones 
asociadas al TCS 

El empleo de relajantes musculares y la situación de 
inmovilidad que presentan muchos pacientes comato­
sos reducen el consumo calórico, pero pueden origi­
nar un ba lance nitrogenado negativo importante u al 
acomodarse la masa muscular al mínimo grado de ac­
tividad. Según algunos autores 14 la inmovilidad es un 
factor i mportante en el mantenimiento de pérdidas ele­
vadas de nitrógeno en estos pacientes, a partir del 
4.Q-5.Q día . 

En el momento actual, la utilización de corticoides 
es cues tionable, dado que no mejoran la supervivencia 
de los pacientes con TCS '5, y por el contrario produ­
cen a lteraciones metabólicas que los hacen desaconse­
jables por mantener la situación de estrés (aumentan 
la eliminación urinaria de nitrógeno y la utilización 

Tabla I 

Soporte nutricional en el tratamiento craneal severo 
A. Núñez Reiz y J. C. Montejo Gonzá lez 

de proteína somática para la gluconeogénesis '6, elevan­
do además la frecuencia de sobreinfecciones 11

) . 

Los barbitúricos pueden disminuir el gasto energé­
tico basal hasta el 80 %, al emplearlos en perfusió n con­
tinua a dosis elevadas como tra tamiento de la hiper­
tensión intracraneal, induciendo una situación de hi­

pometabolismo global. 
Otras circunstancias pueden influir en el consumo 

calórico de estos pacientes, como son la presencia de 
infección sobreañadida, lesiones asociadas, etc. 

Requerimientos nutricionales en el TCS 

a) Requerimientos calóricos 

Varios estudios han tratado de precisar cuáles son 
las necesidades calóricas de los pacien tes con los 
TCS '· ' ·u. 17 r ,s (tabla 1). Excluyendo a los pacientes en 
tratamiento con barbitúricos o fármacos relajantes 
musculares, casi todos los estudios coinciden en seña­
lar que el GEB se aproxima en estos casos a un 140 % 

del valor calculado según la fórmula de Harris y Be­
nedict, aumentando en caso de que el paciente presen­
te movimientos frecuentes (descerebración, decortica­
ción). 

b) Aporte nitrogenado 

El metabolismo proteico está profundamente afecta­
do en los pacientes con TCS, de una manera similar a 
lo que ocurre en pacientes politraumatizados. Ante el 
estrés inicial y por la acción hormonal desencadenada, 
se produce una transformación masiva de proteína so­
mática en precursores de la g luconeogénesis. Así, los 
niveles de 3-metil-histidina (3MH ) urinaria, un deri­
vado «no reutilizable» de la catabolización de proteína 
muscular, están elevados 13

• Este incremento del cata­
bolismo proteico es seguido más tarde de un incremen­
to en la síntesis proteica, aunque de menor magnitud 19

• 

El aminograma plasmático inicial refleja este proceso, 
manteniendo niveles elevados de alanina (el principal 

Gasto calórico y nitrogenado en los pacientes con TCS 

Autor R efer. Gasto calórico (kcalld)* N urinario (g l 24h.) 

Waters et al. 4 2.410 (1.530-3.420) 15,6 

Clifton et a l. 5 138% (79- 170%) 20,2 

Young et a l. 7 140%±5% 23, 1 

Clifton et a l. 8 127% (89-167%) 13,6 

Robertson et al. 19 124% ± 23% 12,8 

Deutschman et al. 18 15,0 

(• ) Expresado corno media y desviación típica o corno media y rango según el estudio. Los valores se refieren a los períodos de máximo estrés. 
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aminoácido intermediario entre el músculo y el híga­
do en el proceso neoglucogénico) y de aminoácidos de 
cadena ramificada ii· 20• Sin embargo, otros trabajos han 
reseñado niveles bajos de alanina 21

, aunque las dife­
rencias podrían explicarse por referirse a pacientes po­
litraumatizados y por el empleo de metodología dis­
tinta. La eliminación urinaria de nitrógeno se encuen­
tra muy elevada, fundamentalmente en lo que se refie­
re a la urea aunque en menor cuantía contribuyen 
otros derivados nitrogenados 18

, pudiendo llegar a ser 
de hasta 30-35 g/ día. Estas cifras son similares a las 
que presentan los pacientes con quemaduras muy se­
veras, que, al igual que los TCS, son considerados 
como grupos con elevado estrés metabólico5

• En este 
punto cabe recordar, sin embargo, lo ya dicho previa­
mente con respecto a la inmovilidad y el metabolismo 
proteico. 

En consonancia con este patrón metabólico, existe 
una importante utilización de las proteínas como fuen­
te calórica, entre un 20-25 % de las calorías totales 7• La 
síntesis proteica está aumentada como respuesta al es­
trés, pero debido al gran catabolismo proteico existen­
te se produce un balance nitrogenado negativo difícil­
mente corregible, puesto que si aumentamos el aporte 
puede aumentar el catabolismo, reteniéndose aproxi­
madamente un 50 % del nitrógeno administrado 85 18

. Se 
ha sugerido que esta situación repercute sobre la in­
munidad favoreciendo la aparición de infecciones 22

• 

La situación de estrés y sus repercusiones metabóli­
cas tienen un pico máximo entre el 5.º y el 7. 0 día 13 o, 
según otros autores", entre el 3.0 y 5.º, para luego re­
vertir progresivamente si no hay otras agresiones que 
desencadenen una nueva respuesta metabólica. Sin em­
bargo la proteinemia, los niveles plasmáticos de albú­
mina y el peso corporal, continuarán descendiendo en 
casi todos los pacientes durante unas tres semanas 7• 

Mientras que los aminoácidos de cadena ramificada 
son el sustrato principal del ciclo neoglucogénico (vía 
alanina o piruvato), a nivel cerebral pueden inhibir la 
captación a través de la membrana hematoencefálica 
de otros aminoácidos neutros que comparten el mis­
mo transportador de baja afinidad (triptófano, tirosi­
na, colina) y que son precursores de la síntesis de neu­
rotransmisores como serotonina, catecolaminas y ace­
tilcolina respectivamente 2, por lo que no está claro 
cuál es el aminograma ideal para estos pacientes con 
vistas a su recuperación funcional. Este aspecto será co­
mentado más adelante. 

c) Agua y electrólitos 

Excluyendo alteraciones patológicas en el manejo 
del agua y los electrólitos que pueden producirse en el 
TCS, como son el síndroml' de secreción inadecuada 
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de hormona antidiurética (SIADH) y la diabetes insí­
pida (Dl)2l, cuyo estudio queda fuera de los límites de 
este trabajo, existen una serie de cambios hidroelectro­
líticos en estos pacientes secundarios fundamental­
mente a la liberación de catecolaminas, ADH y mine­
ralcorticoides. La acción de las catecolaminas en los 
momentos iniciales tiende a producir una reducción 
del volumen plasmático por pérdida de líquido intra­
vascular al espacio intersticial. La ADH es más sensi­
ble a los cambios de volumen aunque sigue conservan­
do su respuesta a los cambios osmóticos, incluso más 
acentuada 2' , por lo que suele mantenerse una natre­
mia normal si no influyen otros factores como reposi­
ción excesiva de líquidos de composición inadecuada, 
uso de diuréticos, etc. En caso de hemorragia u otras 
situaciones de hipoperfusión tisular pueden liberarse 
al torrente circulatorio sustancias que alteran el fun­
cionamiento de la bomba de intercambio Na-K y que 
pueden producir el aumiento de l compartimento in­
tracelular a expensas del extracelular 25, situación per­
judicial lógicamente en el TCS, por lo que debe corre­
girse la situación hemodinámica rápidamente. Por 
todo ello, el manejo de los líquidos en estos pacientes 
debe ser cuidadoso. 

En cuanto al potasio, lo habitual es que sus niveles 
en p lasma estén en el rango bajo de la normalidad, ya 
que, aunque inicialmente se produce una salida de K 
hepático por acción de las catecolaminas circulantes y 
de K intracelular en los tejidos lesionados, con la aso­
ciación posterior del incremento en la eliminación uri­
naria por efecto mineralcorticoide, rápidamente se ini­
cia una recaptación a nivel muscular y hepático con 
caída de sus niveles2fi. 

Mención aparte merece la posibilidad de aparición 
de una hipofosfatemia por los graves efectos que ello 
puede originar27

•
28

• La presencia de hipocapnia por la 
hiperventilación y la infusión de cantidades importan­
tes de glucosa pueden producir un paso masivo de fos­
fato desde el «pool» extracelular al intracelular, lo que 
da lugar a manifestaciones hematológicas, neuromus­
culares y cardiovasculares peligrosas. Además, en estos 
pacientes, la respuesta renal conservadora de fosfato 
puede estar alterada 27 sin que sepa bien la causa, por 
lo que se debe prestar atención especial a los niveles 
de fósforo plasmático. 

d) Oligoelementos y vitaminas 

Es importante tener en cuenta la existencia en los en­
fermos con TCS de una alteración del metabolismo del 
zinc con disminución inicial de los niveles séricos se­
guida posteriormente de un aumento de la elimina­
ción urinaria. Un estudio realizado por el grupo del 
Hospital de Veteranos de Kentucky 29 describió una re-



!ación directa entre la eliminación urinaria de zinc y 
la severidad del TCS. Como sea que el zinc es un oli­
goelemento fundamental para la actividad de meta­
loenzimas esenciales en el metabolismo proteico, cica­
trización y respuesta inmune, así como en la actividad 
cerebral, dicho trabajo sugiere que la cantidad reco­
mendada habitualmente como aporte en estos pacien­
tes debe ser incrementada. 

Terapéutica nutricional en el TCS 

a) ¿Es necesaria la nutrición en el TCS? ¿Cuándo 
empezar? 

No existe ningún estudio controlado que demuestre 
que el pronóstico de los pacientes con TCS es mejor 
con soporte nutricional total que sin él. Este tipo de 
investigación, por otra parte, no parece éticamente rea­
lizable si consideramos la nutrición de los pacientes 
como uno de los pilares del planteamiento terapéutico. 

Un estudio de Rapp y colaboradores en 1983 22 su­
giere una posible disminución de la mortalidad en pa­
cientes sometidos a nutrición parenteral precoz con res­
pecto a aquellos que recibieron nutrición entera! tan 
pronto como ésta pudo realizarse. Este trabajo refuer­
za la impresión lógica de que es mejor inicia r la nu­
trición lo antes posible una vez superada la fase ini­
cial de inestabilidad hemodinámica y desequilibrio 
metabólico, y se ha visto confirmado por otro más re­
ciente del mismo grupo 30 en el que se objetiva una me­
nor incidencia de shock séptico y una mejor recupera­
ción funcional a corto y medio plazo (aunque no a los 
6 meses y al año). 

Sin embargo, o tros investigadores sugieren que la si­
tuación hipercatabólica es menor en pacientes con 
TCS que con politraumatismo (PT) 31

, o incluso que 
puede no ser necesaria la nutrición precoz puesto que 
existe una adaptación eficaz de estos pacientes a la si­
tuación de ayuno y estrés, por lo que el pronóstico es­
taría influido únicamente por la severidad de la le­
sión 32

• 

La técnica de «ahorro proteico» (Protein Sparing), 
sugerida por Blackburn y cols. 33

,
34 como método apro­

piado para el manejo nutricional inicial de los pacien­
tes con estrés, puede tener, en nuestra opinión, un lu­
gar en el planteamiento de la terapia nutricional de 
los pacientes con TCE, con vistas a disminuir las pér­
didas proteicas. Los efectos del aporte de 1-1 ,5 g de pro­
teínas/ kg de peso/ 24 horas, en forma de solución de 
aminoácidos, derivan, según Blackburn, de la ausen ­
cia de estímulos exógenos para la liberación de insu­
lina con el consecutivo incremento de la lipolisis y uti­
lización de los ácidos grasos y cuerpos cetónicos rnmo 
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forma de energía. De este modo, las necesidades ener­
géticas serían suplidas por la grasa endógena al tiem­
po que se disminuiría el catabolismo proteico y la uti­
lizació n energética de los aminoácidos. La eficacia de 
esta técnica nutricional depende, por lo tanto, de las 
reservas grasas del paciente, por lo que no sería apli­
cable para enfermos hiponutridos. 

El «Protein Sparing» ha sido motivo de controver­
sia, aduciéndose que existe un componente calórico su­
plementario en los aminoácidos administrados 35

, o que 
el mecanismo del ahorro proteico está más relaciona­
do con la propia administración de aminoácidos o el 
incremento de la síntesis proteica, que con la inhibi­
ción de la liberación de insulina 36

• No obstante, el des­
censo de los niveles plasmáticos de glucosa e insulina, 
con incremento de la concentración de ácidos grasos li­
bres y cuerpos cetónicos en los pacientes tratados, ha 
sido comprobado por varios autores 35

•
37

, así como la 
superioridad de dicha técnica sobre la infusión hipo­
calórica de glucosa en situaciones de estrés modera­
do 'ª· l 9. 

Aunque en pacientes con estrés severo, como los 
TCE, la técnica de «ahorro proteico» mediante infu ­
sión de aminoácidos presenta el problema de su dudo­
sa eficacia, debido a la hiperglucemia e hiperinsuline­
mia presentes, y de su elevado coste'º, la utilización de 
la misma no es tá con traindicada, si bien requiere una 
estrecha monitorización metabólica con vistas a iniciar 
un soporte nutricional más «agresivo» si no se objeti­
van datos que indiquen la consecución del efecto teó­
rico (cetonuria, aumento de la natriuresis, disminu­
ción del cociente respiratorio y de la ureagénesis). 

b) ¿ Vía parenteral o entera[? 

En principio, la vía entera! se prefiere por ser más 
fisiológica, más barata y producir menos complicacio­
nes. Sin embargo, es frecuente la existencia de una in­
tolerancia digestiva en estos pacientes 41

, ya sea por el 
propio TCS o por las medicaciones empleadas (barbi­
túricos, mórficos). Esto obliga a retrasar la adminis­
tración de fórmulas enterales y a recurrir a la nutri­
ción parenteral si se p retende evitar un importante ba­
lance calórico y nitrogenado negativos 4• 

22
• 

42
• Un estu­

dio de Haussman 42 no encontró diferencias en el pro­
nóstico entre enfermos que recibieron nutrición paren­
teral tota l (NPT) y otros en los que se aplicó un régi­
men combinado con nutrición entera! (NPT + NE), 
aunque la NE tuvo que ser suspendida en bastantes ca­
sos. Estas recomendaciones se han visto corroboradas 
por Young y cols. 2, q u ienes tras seguir a 100 pacientes 
recomiendan que se inicie NPT si no se ha consegui­
do usar la vía entera! en tres días. 
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c) ¿Qué composición emplear? 

T eniendo en cuenta la predilección que en el meta­
bolismo de estos pacientes se presenta hacia el consu­
mo de lípidos y proteínas como fuente calórica es ra­
zonable emplear fórmulas con a lto contenido en estas 
sustancias (lípidos 40-50 % de las calorías totales, pro­
teínas 20-25 % de las calorías to ta les), según recomien ­
dan la mayoría de los autores 2· 

8
• 

18
. Sin embargo, no 

existen estudios que demuestren la superioridad de es­
tas fórmul as frente a otras con mayor contenido de car­
bohidratos. 

Ul timamente existe cierta controversia en cuanto al 
empleo de fórmulas enriquecidas en aminoácidos de 
cadena ramificada en estos pacientes, a l igual que se 
han usado en otras situacio nes de estrés metabólico. 
Un es tudio de O u y cols. 43 observó una mejor reten­
ció n del n itrógeno aportado en aquellos pacien tes en 
que se utili zó este sistema. Sin embargo, otros autores 
duda n de su eficacia 44 por las razones que ya hemos ex­
puesto anteriormen te y al observar en un grupo pe­
queño de pacien tes una mayor mortalidad. La resolu­
ción de esta incógnita espera a la aparición de o tros es­
tudios orientados en ese sentido. 

En cua nto a qué cantidad de ca lorías emplear, en 
caso de no disponer de un sistema de calorimetría in­
directa q ue nos responda directamente a esa pregunta, 
se p uede emplear empíricamen te la cifra de 1,4 x GEB 
calculado según la fórmula de Harris y Benedict en pa­
cientes comatosos y 1,75 x GEB en aquellos que pre­
senten respues tas de descerebración o decorticación, o 
la estimación propuesta por Cerra en función de l gra­
do de estrés metabólico 15

. Un trabajo de Clifton 8 en 
1986 propuso la utilización de un normograma que tie­
ne en cuenta el score de G lasgow, la frecuencia cardía­
ca y los días transcurridos desde el tra umatismo para 
el cálcu lo de las necesidades calóricas. 

Una vez calculadas las calorías to ta les a administrar, 
se pueden distribuir convenientemente en carbohidra­
tos, grasas y proteínas según las proporciones sugeri­
das y administrarlas por vías entera) o , si no es posi­
ble, parentera l, de una forma progres iva pero inten­
tando alcanza r lo antes posible el sop orte nutriciona l 
total calculado. 

En cuanto a los a portes de electrólitos y micronu­
trientes, deben tenerse en cuenta las recomendaciones 
h echas con respecto a la administración de fósforo y 
zinc, siendo en genera l recomendable emplear dosis de 
vitaminas y o ligoelementos algo sup eriores a la RDA 4• 

El volumen a emplear viene generalmente condiciona­
do por la situación clínica del paciente más que por 
las necesidades nutricionales. 
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d) ¿Cómo controlar el estado nutricional del paciente 

con TCS? 

La calorimetría indirecta combinada con el balance 
nitrogenado permite una individualización del trata­
miento nutricional, con lo que, al menos teóricamen­
te, podría conseguirse una mayor efectividad junto con 
la menor probabilidad de comp licaciones nutriciona­
les en cada paciente. No obstante, la realización de ca­
lorimetría se encu entra limitada por factores de dispo­
nibilidad del equipamiento req uerido y de fiabilidad 
de la técnica, por lo que no es posible su rea lización 
en la mayoría de los Centros. Por o tro lado, no se h a 
demostrado q ue su utilización mejore el pronóstico de 
los pacientes. 

Como indicadores del efecto de la nu trición pueden 
emplearse una serie de parámetros tradicionales como 
son los antropométricos, la respuesta inmu nológica, el 
recuento de linfocitos y los niveles de albúmina en 
plasma, a unque estos parámetros no se han mostrado 
muy eficaces en los últimos estudios '16

· 17_ Sin embargo, 
las proteínas de vida media corta son más fiables a la 
hora de valorar la evolución n utriciona l de estos pa­
cientes, en particular la proteína ligadora de retino! 
(RBG), q ue parece correlacionarse positivamente con 
la evolución neurológica va lorada mediante el scorc de 
Glasgow 46

. 

Por o tro lado, y en lo referente al segu imien to de las 
posibles compl icaciones relacionadas con la nutrición, 
deberá insta urarse un régimen de monitorización me­
ta bólica sim ilar a l u tilizado en o tro tipo de pacien­
tes 2· 1447. No obstante, por las razones an terio rmente ex­
puestas, debe p restarse atención especial a los ni veles 
séricos de fósforo y zinc con el fin de evi tar los proble­
mas relacionados con u n déficit de los mismos. 

Protocolo de nutrición en el TCS 

El tra tamiento nu tr.icional, en nu estro Servicio, se 
lleva a cabo de acuerdo con el esquema indicado en la 
fi gura 2, de modo q ue su plantea miento comienza tan 
pronto como se ha conseguido la estabilización hemo­
dinámica de los pacientes ingresados. En ese momen­
to se realiza u na primera va loración: si se considera 
que la nutrición entera] no va a poder ser instaurada 
en un período< 5 días, se pauta un régimen de nu tri­
ción parenteral to tal basado en las sugerencias de Ce­
rra 15 de acuerdo con el nivel de estrés (tabla 11). Los pa­
cientes con TCE son clasificados inicialmen te en e(ni­
ve l 3, asigná ndose posteriormente el nivel de es trés se­
gún los datos ana líticos (tabla III). 

Cuando aparecen signos clínicos de actividad intes­
tinal se inicia el protocolo de nutrición entera!, utili-
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zándose un régimen de tolerancia en 3 días mediante 
dietas poliméricas comerciales, si bien la nutrición pa­
renteral es mantenida hasta que el aporte entera! 
es> 1.500 kcal/24 h. 

ESTAlllLIZACJON I-ID'IODINAMICA 

PREVISION DE NUTRICJON 
ENTERAL rARDI,\ (>,,días) 

- CETONU RIA PRESE1'TE 
EN LAS PRl~IERAS 

48 HORAS 
- INCRDID!TO 

i\:A l Rll'RESIS 
- RQ 

MANTENER DIETA DE 

AHOR RO PROTEICO 

NUTR ICION ENTE RAL 

Fig. 2.-Nutrición en el TCS. 

Estrés J ________ _ 

Estrés 2---------
Estrés 3 ________ _ 
Estrés 4 ________ _ 

Modificado de Cerra 14 . 

Estrés ] ________ _ 

Estrés 2---------
Estrés 3 _ _______ _ 
Estrés 4 ________ _ 

Modificado de Cerra". 

l'RE\'ISION DE 
NUTRJCION EN 
Tf.RAL T ARDI,\ 

NO 

Un elevado porcentaje de los TCS no presentan pa­
tología abdominal asociada, por lo que en ellos es po­
sible la nutrición entera] dentro de los cinco días si­
guientes a su ingreso. No obstante, como paso previo, 
se instaura una técnica de «Protein Sparing» con per­
fusión de 1-1,5 g de proteínas/ kg/ día en forma de so­
lución es tándar de aminoácidos. La eficacia de esteré­
gimen es monitorizada dentro de las siguientes 48 ho­
ras: si se objetiva cetonuria, aumento de la natriuresis 
y disminución del cociente respiratorio (en los casos 
en que es posible realizarlo), se asume el cumplimien­
to de los objetivos del «ahorro proteico» que se man­
tiene hasta constatar la tolerancia a la nutrición ente­
ra!. En caso contrario, y siempre en relación con la pre­
visión de nutrición entera!, se valora la instauración 
de un régimen parenteral. 

En nuestra serie de pacientes con TCS, la nu trición 
entera! por sonda nasogástrica fue bien tolerada en el 
63,6 % de los casos, cuando se utilizó un régimen con­
tinuo de administración de la dieta, en tanto que apa­
recieron complicaciones gastroi n testinales (diarrea o 

vaciamiento gástrico inadecuado) en el resto. No obs­
tante, sólo el 5,6 % de los pacientes presentaron com­
plicaciones no controlables, que motivaron la suspen­
sión de la dieta enteral. La elección de régimen conti­
nuo deriva de observaciones previas que demostraron 
la menor incidencia de complicaciones en relación con 
la nutrición con un método intermitente 48

• En ningún 

Tabla II 
Requerimientos metabólicos en función del nivel de estrés 

Calorías Aminoácidos R elación 
no proteicas (g! kg! d. ) kcallgN 
(kca l! kgl d.) 

25 ! ,O 150/ 1 
25 1,5 100/ l 
30 2,0 100/ l 
35 2,5 80/ 1 

Tabla III 
Parámetros bioquímicos de estrés 

N eliminado Glucemia Lactato 
(g ld .) (mg %) (µM IL) 

< 5 100±20 10±5 
5-1 0 150±25 1.200± 200 

10-15 150±25 1.200±200 
> 15 250±50 2.500±500 

Carbohidratos 
(% kcal. totales) 

60 
50 
40 
70 

Grasas 
(% kcal. totales) 

25 
30 
35 

Consumo de 0 2 Glucagónl Insulina 
(ml!min / m2) 

90± 10 
130±6 
140±6 
160± 10 

2,0±0,5 
2,5±0,8 
3,0±0,7 
8,0±1,5 

1.53 
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caso se obj etivaron datos clínicos de broncoaspiración 
de la dieta, por lo que nuestra experiencia sugiere que 
la necesidad de utilizar técnicas de nutrición «transpi­
lórica» en este tipo de pacientes, indicada de forma ma­
yori taria por los autores americanos, debería ponerse 
en duda al menos hasta contar con estudios compara­
tivos. 

Conclusión 

La nutrición de los pacientes con TCS debe plan­
tearse teniendo en cuenta el elevado estrés metábolico 
que dichos pacientes presentan. Aunque los datos re­
feridos en la literatura no son concluyentes, parece ló­
gico iniciar un tratamiento nutricional precoz por las 
repercusiones pronósticas que de ello se derivan. De 
igual modo, y desde un planteamiento teórico, el tra­
tamiento con una técnica de «ah orro proteico» hasta 
que las necesidades energéticas y nitrogenadas puedan 
ser cubiertas por vía entera), pudiera resultar benefi­
cioso si se consigue disminuir la malnutrición, de rá­
pido desarrollo en estos pacientes, y sus consecuencias 
sistémicas. 

La composición del régimen nutricional debe refle­
jar los cambios meta bólicos, concediendo especial im­
portancia a l aporte proteico (2-2,5 g de aminoáci­
dos/ kg de p eso/día) y a la repercusión de los lípidos 
en el cómputo energético (40-60 % del total calórico). 
No obstante, el régimen nutricional debe estar relacio­
nado con la patología neurológica con el fin de evitar 
complicaciones en el balance hidroelectrolítico y/ o la 
osmolaridad. Por ello, los pacientes con TCS requie­
ren una estrecha monitorización metabólica de los efec­
tos del régimen nutriciona l, especialmente si ha de uti­
lizarse un tratamiento «agresivo» como la nutrición 
parenteral total. 
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Resumen 

La administración de unidades nutrientes (UN) a 
pacientes subsidiarios de la nutrición parenteral total 
(NP T ), fórmulas en envase único con todos y cada uno 
de los macro y micronutrientes, constituye actualmen­
te una práctica rutinaria en la mayoría de los hospi­
tales españoles. Estas UN contienen más de 50 espe­
cies químicas potencialmente susceptibles de interac­
cionar dando lugar a procesos desestabilizadores del 
sistema heterogéneo constituido. Ello significa que su 
formulación y elaboración debe apoyarse en bases fí­
sico-químicas y asépticas de manera que la seguridad 
y eficacia clínica de las UN queden garantizadas, al 
menos durante el período de conservación ( si procede) 
y administración al paciente. 

En acuerdo con esta actitud, en el presente trabajo 
se realiza un estudio de revisión que permite una apro­
ximación al estado actual de la estabilidad física de las 
emulsiones lipídicas i.v. cuando son incorporadas a 
UN parenterales, formuladas en envase único. En este 
marco se abordan los aspectos teóricos y experimenta­
les descritos en la literatura, con vistas a establecer cri­
terios prácticos. 

Abstract 

The administration!Nutrient Units (NU) to secon­
dary Total Parenteral Nutrition patients (TPN), in the 
form of formulas in a single container with ali the ma­
cro and microelements, is, at present, a routine prac­
tise in Spanish hospitals. These NUs contain more 
than 50 chemical species which are potentially suscep­
tible of interaction, giving rise to destablising proces­
ses in the heterogeneous system created. This means 
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that their f ormulation and preparation must be foun­
ded on physico-chemical bases and aseptic principies 
so that the clinical efficacy and safety of the U Ns is as­
sured, at least during the period of conservation (if ap­
plicable) and administration to the patient. 

In line with this approach, this paper carries out a 
review study which makes it possible to approach the 
curren/ state of the physical stability of the IV lipidic 
emulsions when they are incorporated into paren/eral 
U Ns formulated in a single container. W ithin this fra­
mework, the theoretical and experimental aspects are 
dealt with, as describ ed in the literature, with a view 
to the creation of practica/ criteria. 

Introducción 

Desde que en 1972 Solassol y cols.' introdujeron en 
Montpellier el concepto de «proche nutritive» tanto la 
formulación de las unidades nutrientes (UN), como sus 
criterios de preparación en envase único han evolucio­
nado a un ritmo vertiginoso 2

• No obstante, esta técni­
ca sigue considerándose la mejor alternativa para nu­
trir a los pacientes subsidiarios de esta terapéutica por 
cuanto se minimizan los riesgos de infección y se ga­
rantiza el equilibrio en los procesos homeostáticos cor­
porales 1. 

Las unidades nutrientes formuladas en envase úni­
co son preparaciones extemporáneas, estériles y con un 
tiempo de validez limitado. Los principales fac tores de­
terminantes de su viabilidad clínica hacen referencia a 
la estabilidad de las emulsiones lipídicas, el riesgo de 
precipitación de sales fosfato-cálcicas y la compatibi­
lidad de vitaminas y oligoelementos ' . Así, se admite 
que partículas lipídicas mayores de 6 µm, presentes en 
UN, son potencialmente responsables de embolia gra­
sa 5• Por tanto, en la preparación de .UN hay que ma­
nejar las condiciones y factores que alejen dichas situa­
C1ones. 

La bibliografía resulta conflictiva en este tema de­
bido a la falta de uniformidad de criterios y paráme-



tros, y aun métodos de estudios , para determinar la es­
tabilidad físico-químiGt y su viabilidad clínica. 

El objetivo de este trabajo es presentar una revisión 
actualizada respecto a la es tabilidad de las emulsiones 
lipídicas y sus interacciones con el resto de nutrientes 
en las formulaciones «todo en uno». En este contexto, 
se realiza una sucinta interpretación de los aspectos 
que permiten garantizar una adecuada preparación, 
conservación y administración de este tipo de UN. 

Definición y composición de emulsión lipídica 

Las emulsiones lipídicas i. v. son sistemas heterogé­
neos estabilizados. La fase interna oleosa, generalmen­
te aceite de soja, forma los glóbulos que están disper­
sos en la fase externa acuosa. Por tanto, son emulsio­
nes de tipo 0 / W. El exceso de energía asociada a la su­
perficie de los glóbulos lipídicos da lugar a un siste­
ma termodinámicamente inestable y, en consecuencia, 
los glóbulos tienden a agruparse y reducir su superfi­
cie (efecto floculante o de agregación ). Asimismo, los 
glóbulos pueden coalescer o fusionar aumentando su 
tamaño medio globular de modo que en situaciones 
externas puede darse una separación de fases. 

Con el fin de minimizar esta tendencia a la inesta­
bilidad, a estos sistemas lipídicos se les incorpora como 
agente emulsificante la lecitina de huevo, que consiste 
en una mezcla compleja de fosfolípidos. En la tabla I 
se esquematizan los grupos estructurales y funcionales 
ti,: los fosfolípidos del Intralipid. 

La lecitina de huevo actúa de emulsificante por dos 
mecanismos: forma una película alrededor de cada par­
tícula oleosa, de tal manera que la fracción lipófila 
está orientada hacia la fase oleosa y la fracción hidró-

AGUA 
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Tabla I 

Estructura de los fosfolípidos del intralipid' 

R =ácidos grasos 

H 2-COO-R 
1 

H COO-R 

o 

H 2-COO-P-OX 
1 
OH 

X =Col ina -CH 2-CH,- N• (CH,), 

Etanolamina -CH2-H2-N' H, 

Serína -CH 2-CH-(COO-) (N'H, 

Inositol políalcohol cíclico 

Esfingosina -CH2- CH ( 1'H,)-COH-CH=CH-(CH2),,-CH, 

fila hacia la fase acuosa. Esta película interfacial cons­
tituye una barrera mecánica elástica que previene la 
coalescencia (fig. 1 ). Por otro lado, los radicales del 
grupo fosfato y de bases nitrogenadas están ionizados 
en función de su pKa y del p H del medio. Así, en tre 
pH 5-8 es tán ionizados y confieren carga negativa a los 
glóbulos lipídicos (tabla II). La presencia de es ta car­
ga bien definida en la superficie del glóbulo es impor­
tante en la es tabilidad de las emulsiones lipídicas por 
causar repulsión de los glóbulos entre sí. Esta repul ­
sión electrostática, que depende de la carga superficial 
de los g lóbulos, se refleja en la magnitud del poten­
cial Z o electrocinético, el cual se define como el po­
tencial existente entre la superficie del glóbulo y la di­
solución. El potencial Z para el lntralipid es del orden 
de.-35 mV. 

Fig. ] .- Orientación de la lecitina de huevo en la emulsión lipídica. 
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Tabla II 

Composición e ionización de los fos folípidos en la lecitina de huevo del intralip idB 

Fosfolípido Porcentaje Especie iónica Ionización 

Acido fosfatídico NI Fosfato primario Acido fuerte 
P04ª pKa=3,8; 8,6 

Fosfatidilcolina 73 Fosfato secundario Isoeléctrico 
po4- NMe• rango amplio pH 

Lisofosfatidilcolina amina 5,8 Idem Idem 

Fosfatidilseri na N I Fosfato secundario Negativa pH=7,5 
po4- coo- N+H3 pKa=4,2; 9,4 

F osfa tidi I inositol 0,6 Fosfato secundario Negativa pH>4 
P04º pK=4,l 

Esfingomielina 2,5 Fosfato secundario Negativa pH =7 
POr N+H3 

NJ a No indicado. 

Ta bla III 

Características de las emulsiones lipídicas i.v. comercializadas en nuestro país (datos del fabricante) 

Intralipid (a) 

Característica 
10% 20% 

Aceite semilla soja (%) 10 20 
MCT(%) 
Lecitina huevo (%) 1,2 1,2 
Gl icerol (%) 2,5 2,5 
Potencial Z (mV) - 35 -35 
pH (aproximado) 7,5 7,5 
Osmolaridad 300 350 
Tamaño medio glóbulo (nm) _ 300 350 
G lóbulos < Iµm (%) 98,4 98,8 
Caducidad, meses (4-25° C) __ 18 18 

(a) Kabi-Fides. 
NI a No informado. 

(b) PFrimmer. (e) Palex. 

La tabla III informa de la composición, determina­
das características físico-químicas, así como la caduci­
dad de las emulsiones lipídicas comercializadas en Es­
paña, según datos remitidos por el fabricante. 

Mecanismo de inestabilidad 6
·
9 

Cualquier alteración en la capa de fosfolípidos pue­
de implicar una menor protección mecánica y/ o dis­
minución de la repulsión electrostática (potencial Z). 
Como consecuencia de ello, puede ocurrir la flocula­
ción (agregación) y coalescencia. La floculación es el 
agrupamiento de glóbulos y la coalescencia es la fu-

158 

T utolipid (b) Emulsión / grasa 
MTCILCT (e) 

10% 20% 10% 20% 

10 20 5 JO 
5 10 

1,2 1,2 1,2 1,2 
2,2 2,2 2,5 2,5 

NI NI NI NI 
7,8 7,8 8 8 

300 350 380 380 
NI NI NI NI 
NI NI NI NI 
18 18 18 18 

sión de agregados para originar glóbulos de diámetro 
mayor; generalmente, la floculación precede a la coa­
lescencia (fig. 2). 

En la floculación, las partículas están juntas pero 
no fusionadas porque todavía existe la película del 
emulsificante alrededor de los glóbulos y, por tanto, el 
proceso es reversib le por agitación suave. Esta misma 
situación se dará en el caso de que exista crema forma­
da exclusivamente por agregados de glóbulos lipídi­
cos. Este fenómeno se relaciona con el potencial eléc­
trico de los glóbulos. La reversibilidad no es posible 
en situaciones de coalescencia al existir rup tura de la 
película interfacial del emulsificante. 
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Fig. 2.-Mecanismos de inestabilidad física de la emulsión lipídica. 

La inversión de fases de las emulsiones lipídicas es 
difícil que se produzca en UN «todo en uno» ya que 
no es habitual su exposición a l calor y agitación enér­
gica. Además, el volumen de la fase dispersada no ex­
cede del 50 % del volumen total de la emulsión. 

Técnicas de estudio 

La estabilidad física de las emulsiones lipídicas se 
ha establecido por diferentes técnicas (tabla IV). En ge­
neral, estas técnicas adolecen de limitaciones; así, re­
quieren dilución de la muestra, por lo que se redisper-

o 
o 

SEPARACION 

... 

san los agregados de glóbulos, e informan del tamaño 
de los glóbulos en rangos limitados. Tradicionalmen­
te, la metódica seguida en el anál isis del tamaño de los 
glóbulos lipídicos en UN presenta una gran deficien­
cia en su explicación 10

• Los es tudios más recien tes 11 co­
mienzan a detallar diluciones y cálculo de los distin­
tos parámetros que se analizan (tamaño medio globu­
lar, porcentajes, etc. ). 

El potencial Z no es un parámetro absoluto de ines­
tabilidad, pues cuantifica la repulsión electrostática de 
los glóbulos pero no informa del grado de eficiencia 
o integridad de la barrera mecánica ejercida por el 
emulsificante 12

•
14

_ 
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Tabla IV 

Técnicas de estudio de estabilidad de emulsiones lipídicas en UN 

Parámetro Técnica 

Tamaño y distribu- Microscopia 
ción poblacional óptica (MO ) 

Tamaño medio 

Potencial Z 

Contadores 
electrónicos 
(CE) 

Fotoespectro­
metría (PCS) 

M icroelectro­
foresis 

(a ) Obtenidos directamente del aparato. 
(b) Obtenidos por cálculos matemáticos. 

Diámetro 
Rango (µm) 

<4 

0,8-20 

0,01-1 

Expresión 
resultados ( a) 

Nº glóbulos (e) 

Nll glóbulos (e) 

Diámetro medio 

mV 

Procesado 
datos (b) 

% número 
% volumen 
Da, Dv, Ds, 
Dvs, Svs 

Idem 

Observaciones 

Sensible 
Subjetivo 

No sensible 
Objetivo 
Contaminación partículas 
materiales, burbujas 

Idem. No distribución 
poblacional 

No parámetro absolu to 
estabilidad 

(c) Número de g lóbulos para un rango o para un tamaño o mayores de un tama,io o totales para el rango del aparato. 
Da =Diámetro medio aritmético. Dv =Diámctro medio volumen. Ds=Diámetro medio superficie. Dvs=Diámetro medio volumen superficie. 

Svs=Superfi cie específica por unidad de volumen. 

Factores relacionados con la estabilidad 

Dentro del concepto genérico que define las UN for­
muladas en envase único se dan una serie de hechos y 
se manejan una gama importante de nutriemes. Tan­
to unos como otros, determinan unas condiciones que, 
de alguna manera, pueden influenciar la estabilidad fí­
sica de las emulsiones lipídicas a través de su interac­
ción con la lecitina de huevo. La descripción de estos 
aspectos es la que se relata seguidamente. 

Efecto del pH 

Las cargas de los glóbulos lipídicos y el potencial Z 
dependen del estado y grado de ionización del agente 
emulsificante. En el rango de pH 5-10 (máxima esta­
bilidad) los fosfolípidos están cargados negativamente 
con un potencial Z aproximado de -35 m V. 

A pH próximo a 3 el potencial Z es cero, la repul­
sión electrostática entre los glóbulos es mínimaª· 15, 
predominando las fuerzas de Van der Waals que obli­
gan a los glóbulos a agregarse y de continuar estas con­
diciones, tendría lugar la coalescencia. Si la situación 
es muy extrema puede comportar la separación de am­
bas fases, oleosa y acuosa 16• 

A pH menor de 5,5 la lecitina se desnaturaliza con 
liberación de ácidos grasos a la fase acuosa de la emul­
sión s. 11. 1s. 
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Efecto de la glucosa 

Se ha informado con tradictoriamen te del efecto de 
la glucosa sobre la estabilidad de los lípidos. Así, Black 
y Popovich 19 demostraron que la mezcla 1: 1 de gluco­
sa a l 25 % e Intralipid 20 % disminuye el pH a 3,45 a 
la vez que se producen cambios en la distribución del 
tamaño globular formándose crema a las 72 horas. 
J eppson y cols. 15 repiten el ensayo y confirman la dis­
minución de pH de la emulsión lip ídica al mismo va­
lor que el de la disolución glucosada; sin embargo, el 
potencial Z a pH 3,2 y 4,5 no se modificó en el rango 
de 0-300 mg/ ml de glucosa. Otros autores 11

•
2º no han 

observado cambio en la distribución del tamaño de 
glóbulos por influencia de la glucosa. En estos hechos 
juega un papel importante el rango de pH que pue­
den presentar las disoluciones de glucosa, dentro de va­
lores ácidos y su nula capacidad tampón. 

Adición de medicamentos 

La adición de medicamentos i.v. a las UN con lípi­
dos puede modificar el pH del medio. Baptista y cols. 21 

han estudiado la compatibilidad de 28 medicamentos 
con UN y advirtieron que la mezcla de tetraciclina (500 
mg/ 50 mi glucosa 5 %) con la UN p rovocó la forma­
ción de crema, coalescencia y separación de fases des­
pués de cuatro horas. Es ta inestabilidad se atribuyó al 
pH ácido del inyectable de tetraciclina. 



Efecto de los aminoácidos (AA) 

Las disoluciones aminoacídicas estabilizan las emul­
siones lipídicas por su acción tensoactiva (adsorción 
inter facial), por su capacidad tampón (amortigua el 
pH de las disoluciones glucosadas) y por su compor­
tamien co como coloide hidrófico 'º; codas es tas accio­
nes son dependientes del p H . 

Este efecto proteccor de los aminoácidos ya fue in­
formado por Black y Popovich 19

, que lograron incre­
mentar la estabilidad del Intra lipid 20 % con glucosa 
25 % de 48 a 72 horas tras la adició n de aminoácidos. 

El pl de los AA determina su carga neta en disolu­
ción (tabla V) cuando el pl es superior al pH de la U 
(5,5-7), los AA están cargados positivamente e interac­
cionan con los fosfolípidos ejerciendo su papel de ba­
rrera mecánica freme a los ca tiones. A este grupo per­
tenecen los AA básicos (a rginia, histidina y lisina). Por 
contra, los AA con pi interiores al pH de la UN están 
cargados negativameme, no ejerciendo dich o efecco. 
Este grupo lo constituyen el ácido glu támico y el áci­
do as pánico 1º· 11. 

Aminoácido 

Tabla V 

Valores del punto isoeléctrico, pi , 
de algunos aminoácidos21 

Arginina _ _________ _ 

Histadina ----------­
Lisina ------------
Acido glutám ico _ ___ ___ _ 
Acido aspártico ________ _ 
Isoleucina __________ _ 

Leucina ---- ---- ---
Trip tófano _____ ____ _ 

Serina ------------
Val ina ___________ _ 

T irosina -----------
Alanina ___________ _ 

pi 

lQ,76 
7,59 
9,74 
3,22 
2,77 
6,02 
5,98 
5,89 
5,68 
5,96 
5,66 
5,97 

La figura 3 informa de la relación del potencial Z 
con el pH del medio por lo que determina la modifi­
cación ejercida por la fuente aminoacídica adicionada 
a l Intra lipid 15

. 

Efecto de los aniones 

Existe controversia con respecto a l efecco que ejer­
cen los aniones sobre la emulsión lipídica. Hay auto­
res que señalan un efecto protector de los acetatos y fos­
fa tos por su capacidad tampón'º. Sin embargo, existe 
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Fig. ] .-Potencial Z del 11ltralipid en función del pH (o-o) 
e influencia de aminoácidos, 3 g I 1 "· 

la teoría de que los aniones actúan desfavorablemente 
por contraer la doble capa difusa de las partícu las li­
pídicas23 y unirse fucncrnente a l nitrógeno cuaterna­
rio de los fosfolípidos ~. 

Efecto de los cationes 

Los catio nes ejercen un efecto desestabilizador sobre 
las emulsiones lipídicas por neu tra lizar la carga nega­
tiva de los fosfolípidos con lo que la repulsión elec­
trostática y el potencia l Z se ven alterados au mentan­
do el riesgo de floculación de los glóbulos. 

La figura 4 representa la variación del potencial Z 
en función de la concentración y tipo de electrólitos. 
Se aprecia cómo para Z = O, se requiere menor concen­
tración de cationes diva lem es que de monovalentes de­
bido a la posibilidad de formar complejos con los fos­
folípidos 5•

8
• 

2
'. 

El potencial Z no es un parámetro absoluto de esta­
bilidad y menos aún de viabil idad clínica de una UN 
ya que valores de Z = O no siempre se han asociado a 
la floculación y coalescencia 1'. Por otro lado, va lores 
positivos del potencial Z no están ligados a inestabili­
dad lipídica y ello se a tribuye al fenómeno de rever­
sión de cargas en la superficie de los glóbulos lipídi­
cos 7• Esta observación es explicable por la teoría de la 
doble capa difusa y ha sido apoyada por los resultados 
obtenidos por Watheley y cols. '2• En efecto, la adición 
al Intralipid de 2 y 20 mM de calcio no produce flo­
culación, hecho que sucede con 5 y 10 mM. Estos re-
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Fig. 4.-Efecto de la concentración y tipo de electrólito en 
el potencial Z para el Intralipid ª· 

sultados se confirman al estudiar la modificación del 
diámetro medio poblacional del lntralipid en función 
del tiempo (fig. 5 ). 

Para cuantificar el efecto de los cationes sobre la 
emulsión lipídica se ha propuesto la inecuación: 
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Fig. 5.-Variación del tamaño de glóbulos del Intralipid 
para diferentes concentraciones de Ca 12. 

X < a + 64 b + 729 c, donde X es el grado crítico de 
agregación y se expresa como la concentración, en 
mM, de NaCI requerida para agregar la emulsión. a, 
b y c es la concentración, en mM, de cationes mono, 
di y trivalentes. 

Tabla VI 

Tiempo de validez de UN con lípidos 

Tien¿_Po ~días) X Técnica R esultados 
25º 0 e (mM) y rango (µm ) R eferencia 

pH D (µm ) Distribución 

3 o CE, MO >5µm agregados 19 
8 CE 3 1 

l-2 160,409 C E 0,9-3 5,8 J,2 < l,2µm 30-48% 2,4-3µ m 2,4% 32 
l -2 3 155,409 CE 0,9-3 5,8 0,29 < l,2µm 68% 2,3-2µm 1,4% 33 
3 3 . 155 CE 0,9-3 5,8 0,29 < l ,2µm 63-72% 2,4-3µm 1-2% 
7 155 CE 0,8-3 ,2 ;PCS 5,8 0,24 < l,2µm 94% 2,4-3µm 0,4% 34 
0,5 248 MO 5,8 2 cm crema 35 

7 Osmiofilia 36,37 
2-9 80,228 CE 0,8-20 ;PCS l,5-3,3 < l,5µm 25% 5µm <1% 5 
30 690 CE 0-4,2 < I,2µm 87% >4µm 0,5% 18 
>8 415,444 CE 0,6-20 0,7 < l,2µm 99,4% >2µm 12,5% 11 
>7 509,545 CE 0,8-2,5 ;MO 6 0,4-0,6µm 96-99% 0,5-12µm 0,5-5% 38 

> 4 394-578 MO,Z 5,5 Z=O crema > lµm 0,8-4·% 5µm 0% 15 
seno > lµm 0-2,7% >5µm 0% 

>4 410-663 CE, MO, Z 0,3 >5µm 0,1 % Z =O 39 
>6 716 PCS 5,7 0,4 29 
>3 181-693 CE 1-10 :MO, PCS 13 

3 289-416 Osmiofilia 0,5 40 
3- 10 CE 0,3-3 ;Z 6 0,35 Z=-39,4 41 

7 310,409 CE 0,5-5; MO,PCS 5,7 0,32 > lµm 2-4,2% >2µm 0·0,2% 42 
2 0,6-20;2,PCS,MO 0,8-1 < I ,5µm 85-1 00% Z= - 22-30 43 
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Tal y como informa la tabla VI, el parámetro X no 
es de utilidad práctica ya que hay que considerar la in ­
fluencia de otros fac tores, especialmente, pH, tipo y 
concentración de aminoácidos. 

Efecto de la temperatura 

Fuera del rango de temperatura establecido por el fa. 
bricante (4°-25°) existe una mayor modificación del 
peso específico de las fases del sistema, de la viscosi­
dad de las grasas y de la es tabi lidad del emulsificante, 
favoreciéndose la agregación globular. La congelación 
conduce a la separación de fases de la emulsión lipí­
dica 24. 

Orden de adición de lípidos 

Se ha comprobado experimentalmente que la incor­
poració n de lípidos al fin al de la mezcla nutritiva, in­
crementa el tiempo de estabilidad de las UN. Así, 
Hardy y Khan 2

' observaron que después de 30 d ías de 
elaboración de una UN, incorporando el Intralipid 
20 % antes que los demás nutrientes, el porcentaje de 
glóhulos menores de 2µm y superiores a 4 µm de diá­
metro era 80 y 5 % respectivamente. Cuando el lntrali­
pid se adicionaba a l final de la mezcla, los porcentajes 
era n del 90 y 1 % respectivamente. A los 15 días, exis­
tían 95 % partícu las menores de 2µm de d iámetro en 
ambos casos. 

Influencia de la f iltración de UN 

Rubin y cols. 26 han encontrado que la filtración de 
una UN con lípidos a través de fil tros de 5 µm elimi­
na g lóbulos, precipitados y o tras partículas materiales. 
De esta manera, el porcentaje de glóbulos superiores 
a .5 µm de d iámetro pasó de 5 a 0,125 %. El res to de po­
b lac ión g lobul ar , menor 1 µm , n o se modificó 
(80-90 %) a ntes y después de la filtración . 

Influencia del tiempo de conseroación 

Lógicamente, el tiempo de conservació n de UN con 
lípidos ejerce un papel desfavorable ya que es una va­
riable fís ico-química de inestabilidad de cualquier sis­
tema termodinámico. Kawilarang y cols. 14 han es tu­
diado la edad de las emulsiones lipídicas, encontrando 
una linealidad entre potencial Z y lotes de Intralipid 
1 O% (fig. 6), que la a tribuyeron a una reducción de car­
gas negativas de los glóbulos, como consecuencia de 

la hidró lisis lenta de los fosfolípidos. 

z 
(111V) 

-40 

-30 

-20 

Emulsiones lipídicas en las mezclas NPT 
l. Font Nogueras y N. V. Jiménez Torres 

20 40 60 80 

MESES 

Fig. 6.-Potencial Z para diferentes lotes de lntralipid u . 

Estabilidad física y viabilidad clínica 

La tabla VI trata de informar de varios aspectos re­
lacionados con la falta de uniformidad de criterios y 
metodología para determinar la estabi lidad física de 
las emulsiones lipídicas y su viabilidad clínica. Esta si­
tuación podría explicarse por el pa rámetro establecido 
para eva lua r estas unidades nutrientes. En efecto, la 
mayoría de los estudios de estabilidad determinan el ta­
ma ño medio g lobular lipídico, sin especificar numé­
ricamente su dis tribución poblacional. Ahora bien, 
desde el punto de vis ta de viabi lidad clínica el 99 % de 
glóbulos de una emulsión lipídica serán inferiores a 
1 µm y no deben existir glóbu los superiores a 6 µm 27

• 

Este criterio, aplicado a las UN preparadas en los hos­
pita les quiere decir que el considerar el ta maño med io 
de una población no refleja con fiabilidad la existen­
cia o no de g lóbulos superiores a 6 µm. 

El manejo de porcentajes poblacionales de glóbulos 
conlleva a igual desinformación ya que, por ejemplo, 
la expresión «l % de glóbulos superiores 2-4 µm» no 
especifica cuál es el número absoluto de g lóbulos su­
periores a 6 µm. Esta reflexión queda apoyada en los 
resultados obtenidos por Iliano y cols. 11 que, a tiempo 
cero y a los 8 y 14 días, encuentran glóbulos mayores 
de 10 µm en una relación de 10/ 106 (rango 0,6-20 µm ) 

aun cuando los menores de 1,2 µm representa n el 
99,4 % de la población tota l de glóbulos. 

En acuerdo a estos razonamientos, Font y cols. 20 rea­
lizaron un estudio de estabilidad lipídica en UN en el 
que los resultados se expresan en número de g lóbulos 
mayores de 5 µm por mi de UN. Este modo de expre­
sar la población g lobular es una aproximación a fijar 
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criterios cuantificables para su adminisLración. De he­
cho, este parámetro se ha establecido para las partícu­
las materiales en fluidos i.v. de pequeño y gran volu­
men 2R. 

Por otro lado, es tema de controversia la viabilidad 
cl ínica de UN en las que por agitación suave se hayan 
redispersado la existencia de agregados y crema 8· '-

1
· '

7
. 

Asimismo es desconocida la importancia clínica del 
efecto aglutinante que presenla el plasma de pacientes 
críticos en relación a situaciones clínicas menos gra­
ves29· ~. 

La problemática descrita no es óbice para que la rea­
lidad práctica exija asumir un criterio de actuación 
ame la asignación de tiempos de validez de las UN 
«todo en uno». La tabla VI describe diferentes formu­
laciones que permiten asumir de 2 a 3 días para tem­
peratura ambiente y hasta 7 días a temperatura de fri­
gorífico, como tiem pos medios de validez físico-quí­
mica de este tipo de mezclas nutritivas, con indepen­
dencia de la complejidad de su formulación. Esta si­
tuación conduce a la siguieme conclusión. 

Conclusión 

El emp irismo existente en la fijación de determina­
dos criterios de estabilidad y validez clínica dem a nda 

una toma de postura oficial que permita garantizar la 
seguridad del paciente subsidiario de NPT mediante 
esLa Lécnica. 
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Resumen 

En esta revisión, hemos ido viendo que los factores 
que pueden incidir en la contaminación de las mez­
clas de NP pueden ser variables: por partículas, por 
aluminio, selenio, cromo y también por ciertos mi­
croorganismos principalmente enterobacterias y leva­
duras, siendo la mayoría de las veces causa de acciden­
tes no deseables, aunque algunas veces la contamina­
ción de estas soluciones por ciertos elementos traza 
esenciales como son el cromo y el selenio va a evitar 
ciertos estados carenciales en el paciente hospitalizado 
sometido a N PT durante cortos períodos de tiempo. 

Abstract 

In this review, we have seen that the factors which 
may be involved in the contamination o/ NP mixtures 
may be variable: by particles, by aluminium, selenium, 
chrome and, in addition, by certain micro-organisms, 
chiefl y enterobacteria or yeasts. In the majority o/ ca-

ses, they are the cause o/ undesirable accidents, alt­
hough sometimes the contamination o/ these solutions 
by certain essential trace elements such as chromium 
and selenium will preven/ sorne def iciency states in the 
hospitalized patient undergoing TPN for short periods 
o/ time. 

En estos últimos años la nutrición parenteral ha ex­
perimentado un nota ble desarrollo como terapéutica 
segura y eficaz; a ello ha contribuido, p rincipalmente, 
la incorporación de nuevas formulaciones, recientes 
técnicas de llenado y envasado, así como una mayor se­
guridad en su elaboración y control. 

Sin embargo, la adminis tración de estas mezclas im­
plica riesgos para el pacien te hospitalizado sometido 
a esta terapia, que es preciso conocer. 

Tabla I 

El objetivo de es te trabajo ha sido realizar una revi­
sión de los principales factores contaminantes en so­
luciones intravenosas de gran volumen y que inciden 
de una manera especial en pacientes en pacientes so­
metidos a NPT durante largos períodos de úempo. 

En la tabla I están indicados los principales conta-

Principales contaminantes en SPGV"' 

166 

C /ase de mezcla 

Mezcla iv 

Mezcla NP 

Componentes 

Antibió ticos 
Heparina 
Hierro 
Insulina 
Otros 

Aminoácidos 
Dextrosa 
Electrólitos 
Oligoelementos 
Vitaminas 
Agua 

\ J>GV =Soluciones parenterales de gran volumen. 

Contaminación 
(Aditivos) 

Física 

Química 

Microbiana 

partícu las 

Elemento químico 

Aluminio 
Cromo 
Selenio 

Bacterias 
Hongos 



minantes más frecuentemente encontrados en las solu­
ciones intravenosas de gran volumen, tanto en las mez­
clas iv con determinados aditivos, como en las formu­
laciones de nutrición parenteral. 

A continuación vamos a revisar con detenimiento 
cada uno de estos apartados. 

Contaminación por partículas 

La contaminación por partículas de las mezclas de 
NP, así como de toda solución parenteral de gran vo­
lumen es un hecho conocido y descrito por numerosos 
autores 1• 

2 
Y' . 

El origen de esta contaminación puede ser variable 
ya que puede ocurrir durante la fabricación de la so-
1 ución en fase industrial , también en el momento de 
efectuar !;a mezcla o bien durante su administración al 
enfermo que está recibiendo esta terapia; en la figu­
ra I se refleja este triángulo que consideramos puede 
incidir en es ta clase de contaminación. 

Fabricación 

Mezcla Adminis1ración 

Fig. l . 

Fabricación 

La industria farmacéutica tiene la responsabilidad 
de fabricar las soluciones iv tales como glucosa 20 %, 
40 %, 70 %, solución de aminoácidos 10 %, agua desti­
lada estéril , etc., desprovistas de contaminantes no sólo 
bacterianos; también el número de partículas sólidas 
debe ser controlado y estar dentro de los límites esta­
blecidos por distintas farmacopeas. 

Tabla 11 

Contaminantes en nutrición parenteral 
Dra. C. López Cerezano 

Así la USP XXI establece que las SPGV no debe­
rían contener más de 50 partículas por mi equivalen­
tes o iguales a 10/ µ y no más de 5 partículas> 25/ µ 5

• 

La principal fuente de contaminación durante la fa­
bricación de es tas soluciones está en los tapones de 
goma y en los envases de vidrio, aunque también pue­
de haber otros factores contaminantes como: polvo at­
mosférico, humo de tabaco, cenizas, descamación de la 
piel, ufias, cabello, etc. 

Sin embargo se considera al aire atmosférico como 
una fuente de contaminación, posiblemente la más im­
portante, ya que en general los seres vivos tanto en re­
poso como en movimiento emiten gran número de par­
tículas por minuto. En la tabla II se indica el número 
de partículas por minuto que puede producir una per­
sona en reposo o movimiento y que, como es lógico 
pensar, pasará a formar parte del aire atmosférico; por 
tanto es importante contar con personal entrenado y 

especializado para la fabricación de estas soluciones. 
Cualquier partícula sólida introducida accidental­

mente en el sistema circulatorio efectuará un recorrido 
constante a través de la sangre hasta quedar atrapada 
en un capilar que tenga un calibre inferior al diáme­
tro de la propia partícula; los efectos inmediatos que 
se van a producir como anoxia de los tejidos circun­
dantes, sensibilizaciones de tipo anafiláccico y flebitis 
pueden tener repercusión clínica en el paciente 1• 

El sistema circulatorio constituye un circuito cerra­
do, siendo los glóbulos y plaquetas los únicos elemen­
tos sólidos insolubles en su interior que tienen la par­
ticularidad de renovarse continuamente; por tanto los 
diferencia de cualquier otra partícula sólida insoluble 
que penetre en su interior. Garvan y Gunner, en 1963, 
encontraron gran número de granulomas en el pul­
món del conejo después de la administración de 500 
mi de una solución i.v .. 

La aparición de flebitis durante la administración 
de soluciones i.v. de gran volumen es un hecho com­
probado y descrito en numerosos trabajos 6

· 
7
; por lo 

cual ciertos autores u recomiendan para prevenir estos 
accidentes, muchas veces atribuidos a la contamina­
ción por partículas, la utilización de filnos. 

Contaminación por partículas 

Persona en reposo 

Persona al sentarse 

Persona en movimiento (suave) 

Persona en movimiento (brusco) 

puede emitir 

puede emitir 

puede emitir 

puede emitir 

100.000 partículas/ minuto 

500.000 partículas/ minuto 

1.000.000 partículas/ minuto 

15.000.000 partícu las/ minuto 
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La flebitis puede tener distinta etiología: origen quí­
mico, físico (partículas) y microbiano. 

Algunos autores como Messing proponen añadir he­
parina e hidrocortisona a las soluciones i.v., con obje­
to de disminuir estos problemas 6. 

Otros autores como Falchuk y cols. son partidarios 
de introducir filtros (tipo lvex HP) en los equipos de 
infusión ya que existe un 75 % de posibilidades de no 
desarrollar flebitis cuando se emplea filtro, frente a un 
42 % si no se utiliza; sin embargo hay factores econó­
micos que aconsejan no u tilizar filtros de manera in­
discriminada, por el contrario reservarlos únicamente 
para casos especiales de riesgo aunque como ya hemos 
indicado anteriormente las partículas retenidas en los 
filtros están relacionadas con las dos terceras partes de 
los casos de flebitis encontrados y descritos por algu­
nos autores 4. 

Especial cuidado requiere la manipulación de es tas 
soluciones al efectuar las mezclas de nutrición paren­
teral e igualmente la adición de aditivos (antibióticos, 
heparina, insulina, etc.). 

Siempre que sea posible la mezcla se efectuará en cá­
mara de flujo laminar utilizando mascarilla, guantes, 
bata estéril, etc., y observa ndo en todo momento las 
normas de correcta fabricación 8• 

Igualmente la administración de estas mezclas es im­
porta nte que se realice evitando siempre el p erforar el 
tapón de goma con una aguja sin filtro, ya que el a ire 
normal del medio a mbiente provis to de partículas, mi­
croorganismos, humo, etc. , puede penetrar en el fras­
co que contiene la solució n i. v. a medida que el líqui­
do se va introduciendo a través de la vena del p aciente 1. 

Contaminación por aluminio 

Podemos con siderar el a luminio como un metal 
abundantemente distribuido en la corteza terrestre; sin 
embargo, dada su escasa biodisponibi lidad, la absor­
ción gastrointestinal está muy limitada, no formando 
parte de la dieta alimentaria. 

Sin embargo es fácil encontrarlo en a tmósferas con­
taminadas principalmente con óxido de aluminio 
(Al20 3) . 

En el organismo «humano» la principal vía de ex­
creción es la renal; se ha comprobado que en enfermos 
con insuficiencia renal puede acumularse y producir 
ostemalacia, demencia y anemia. 

La utilización de compuestos de Al(OHh en enfer­
mos renales sometidos a hemodiá lisis parece ser que 
está relacionado con el desarrollo de ciertas encefalo­
patías. 

Can dy y cols. 9 encontraron niveles elevados de a lu­
minosilicatos a l estudiar cortes de tej idos de la corteza 
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cerebral de pacientes con demencia senil en la enfer­
medad de Alzheimer, por lo que relacionan la presen­
cia del Al • l con la aparición de esta enfermedad. 

Otros autores como Yates y Mann piensan, sin em­
bargo, que el aluminio puede producir desorden cere­
bral, casi demencia, pero no enfermedad de Alzheimer. 
En lo que ambos autores parecen estar de acuerdo es 
en que la toxicidad del aluminio a nivel de las neuro­
nas provoca una alteración de su metabolismo. 

Mac Graw y cols. 10 han observado concentraciones 
del Al •3 bastante elevadas en soluciones que normal­
mente se u tilizan en mezclas de n utrición parenteral 
como vamin, gluconato Ca, dex trosa y CIK. 

En estudios recientemente realizados 11 se han encon ­
trado valores de aluminio más elevados de los normal­
mente aceptados tanto en muestras procedentes de mez­
clas de NP infantil como en las de NP para adultos, 
estando reflejados los va lores encontrados en este tra­
bajo en la tabla III. 

Tabla III 

Contaminación por aluminio 

Muestras µg i l µg / UN• 

. NP 1 415 267 
NP2 1.600 960 
NP, 312 205 
NP, 156 78 
NP5 168 21,8 
NP6 121 14, I 
NP7 172 51,6 
NP8 153 306 
NP9 85 255 
NPw 37 11 1 
NP 11 ,12 126 

La administración de soluciones parenterales conta­
minadas con este metal reviste especial importancia 
principalmente en pacientes que tengan la función re­
na l alterada o en nifios con la función renal inmadu­
ra, ya que su acumulación puede ser causa de toxici ­
dad. 

Normalmente se acepta la cifra de 10 µg/ 1 en sangre 
como límite máximo permitido; las cantidades por en­
cima de es te valor implican riesgo. 

Contaminación por cromo y selenio 

El cromo y el selenio forma n parte del gru po de ele­
mentos traza esenciales que p ueden considerarse de 
mayor relevancia cl ín ica jun to con el zinc, cobre, yodo, 
manganeso, hierro y cobalto. 



Su carencia produce en el organismo humano deler­
minados síntomas como son, por ejemplo, en el caso 
del cromo: hiperglucemia, neuropalía periférica, pér­
dida de peso y a veces confusión. 

En el caso del selenio los estados nulritivos deficien­
tes en selenio pueden conducir a situaciones como: do­
lor y distrofia muscular, cardiopatía (enfermedad de 
Keshan), hipertensión, así como otras patologías y sín­
dromes; muchas de ellas han sido detectadas en pacien­
tes sometidos a NPT durante largos períodos de tiem­
po, donde se han observado deficiencias de selenio. 

Las dosis de manlenimiento en administración i. v. 
para un adulto de 70 kg pueden ser variables depen­
diendo del grado de contaminación de es tos elementos 
traza en las diferentes soluciones de aminoácidos, glu­
cosa, lípidos que forman parte de las mezclas de NP y 
también los cedidos por las bolsas de cloruro de poli­
vinilo 12; en el caso del cromo los valores pueden osci­
lar entre 0,015-0,05 (Shils, 1972, y Shenkin, 1977). 

En el selenio, sin embargo, algunos autores propo­
nen la cifra de 0,03 mg/ día (Jacobson, 1977), otros au­
tores han confirmado que en tratamientos prolonga­
dos donde es necesario administrar NP por encima de 
los 15 días, las necesidades diarias de estos elementos 
traza (cromo y selenio) no se cubren con el aporte como 
contaminantes de las soluciones de los nutrientes que 
forman parte de las mezclas de NP 12; por Lanto es pre­
ciso efectuar el aporte correspondiente en cada formu­
lación con arreglo a la situación clínica del paciente. 

Contaminación microbiana 

Las complicaciones infecciosas, debidas a la conta­
minación por baclerias u hongos de la nutrición pa­
renteral , es un h echo de sobra conocido por el clínico, 
ya que reduce notablemente la eficacia de esta terapéu­
tica. 

Se pueden distinguir dos clases de contaminación 
microbiana: la intrínseca y la extrínseca, en ambas la 
contaminación más frecuente suele ser por enterobac­
teriáceas o levaduras aunque últimamente otros mi­
croorganismos como Staphylococcus epidermidis ha 
sido frecuentemente a islado de las puntas de los caté­
teres intravenosos 13

• En la tabla IV están esquemá tica­
mente representadas las dos clases de contaminación 
microbiana; en la intrínseca pueden influir gran nú­
mero de factores, sin embargo hay que destacar la in­
fluencia de los sistemas de llenado en la frecuencia de 
contaminación; diversos autores 14

• 1., han demostrado 
experimentalmente el menor porcentaje de contami­
nación que presentan las mezclas de nutrición paren­
teral elaboradas por el sistema de llenado en bolsa de 
vacío o sislema cerrado, frente al de filtración en co-

Contaminantes en nutrición parenteral 
Dra. C. López Cerezano 

lumna o sistema abierto, aunque actualmente esta 
práctica es muy poco habitual en la mayor parte de 
los hospitales. 

C tasi f icación 

Intrínseca 

Extrínseca 

Tabla IV 

Contaminación microbiana 

Origen 

Industria farmacéutica 
Farmacia hospita l (elaboración 
mezclas) 

Aditivos 
Entrada aire 
Ca téter 
Punta catéter 
Conexión 
Zona cmánea 
Otros 

La elal;ioración de estas mezclas de NP debe realizar­
se con grandes precauciones, por p ersonal especializa­
do y siguiendo en todo momento las normas de correc­
ta fabricación 8 con objeto de evitar contaminaciones 
durante su elaboración. 

La contaminación intrínseca puede producirse en el 
origen , es decir, en la misma industria farmacéu tica; 
sin embargo aunque este hecho no es muy frecuente, 
autores como Make, Goldman y Rhame 16 (1973), refie­
ren un brote epidémico causado por la contaminación 
accidental de diversas soluciones intravenosas durante 
el proceso de fabricación aislándose microorganismos 
como: Enterobacter aglomerans, Klebsiella pneumo­
niae y Citrobacter freun dii . 

La contaminación extrínseca puede producirse por 
la incorporación a la mezcla de NP de determinados 
aditivos como a ntib ióticos, insulina, etc.; cuando la 
manipulación de estas adiciones no es correcta p ueden 
producirse contaminaciones accidentales. 

El catéter, así como la conexión al equ ipo de infu­
sión son también zonas vulnerables de contaminación, 
por lo que es preciso extremar las precauciones, para 
evitar en lo posible estos problemas 18

· 
19

• 
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Resumen 

Presentamos una nueva modalidad de alimentación 
entera/ como es la yeyunostomía mínima a catéter, 
aplicada a 5 casos de pacientes neuroquirúrgicos . 

.'if' describe la técnica de implantación, así como el 
método de alimentación utilizado en los pacientes. 

Se exponen las complicaciones mínimas obtenidas 
con la aplicación de la técnica, así como el tiempo de 
implantación y los resultados. 

Abstract 

We presenta new category of entera/ feeding in the 
form of minimal catheter jejunostomy, applied to fi­
neurosurgical patients. 

A description is given of the implanta/ion techni­
que and the method of alimentation used in the pa­
tients. 

We set out the minimal complications with the ap­
plication of this technique and the time of implanta­
tion and the results. 

Correspondencia: Dr. Amonio Alarcó Hernánde,. 
C/ Concepción Salazar, 23. 
38208 La Laguna 
(Santa Cruz de Tenerife). 

Introt.lucción 

Dentro del amplio capí tulo del tratamiento de lapa­
tología neuroquirúrg ica reglada o de urgencias, hoy 
día representa u n pun to fundamental con personali­
dad propia la a limentación de estos pacientes, tan to 
paren teral como enteral. Esta importancia viene re­
marcada por depender de un correcto aporte calórico 
y p ro teico la disminución de la morbimortalidad de 
forma drástica de los pacientes 1·4, 

El motivo de este trabajo, como viene referido en su 
títu lo genérico, es hablar de la utilidad de la alimen­
tación entera! en pacientes neuroquirúrgicos y más 
concretamente de una nueva modalidad como es la ye­
yunostomía mínima a catéter (YMC) ~·8• 

Es evidente que la alimentación pa renteral en sus di­
ferentes modalidades (parenteral total, hipercalórica, 
hipocalórica, central y/ o periférica) ha representado y 
representa un avance indudable en la alimentación de 
los pacientes, mo tivo de numerosísimos trabajos y que 
no viene al caso en estos momentos entrar en ellos. 

Por otro lado no es menos cierto que n uestro orga­
nismo está fisiológicamente preparado para alimen tar­
se por vía digestiva, por lo cual no es esta vía, la pa­
renteral, la forma más na tu ral de alimentación. Ade­
más, no está exenta de complicaciones importan tes, 
como son las flebitis, tromboflebitis, sepsis y candidia­
sis como forma importante de infección por hongos 8·

11
. 

Además, todos estos problemas se acenLúan en los en-
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fermos neuroquirúrgicos en aquellos casos que preci­
sen de cateterea centrales por tiempos prolongados, 
con lo que en muchas ocasiones se llega a no poder dis­
poner en estos pacientes de una vía correcta"· 11

·
16

• 

Un punto que creemos fundamental resaltar es el 
coste-beneficio de la alimentación, pues el precio de la 
caloría parenteral es mucho más costoso que la ente­
ral a igual beneficio ª· 11

·
19

• 

Por otro lado, la alimentación enteral por intuba­
ción nasofaríngea, faringostomía y gastrostomías no 
están exentas de problemas, ya que en los enfermos 
neuroquirúrgicos con los reflejos disminuidos, la sia­
lorrea, regurgitaciones, gastritis, esofagitis, etc., aun­
que la intubación sea por sonda fina, puede provocar 
aspiraciones en los pacientes, bronconeumonías de re­
petición y problemas sépticos nasofaríngeos (enfermos 
con patología de bas e de cráneo), 
pudiendo llegar a ocasionar meningitis. Todo ello 
acentuado en aquellos pacientes que precisan de este 
tipo de alimentación por larga duración. 

En el afán de mejorar los problemas que generan los 
distintos tipos de a limentación en los enfermos neuro­
quirúrgicos, nosotros hemos utilizado, sin pensar que 
sea la panacea y con una rigurosa selección ele los en­
fermos, la YMC y la yeyunostomía por vía gástrica , 
que practicamos desde el año 1980 en otro tipo de pa­
tología 8· 

20
· 
22

, con resultados muy satisfactorios y con 
mínimas complicaciones 8

·
9
· 11 ·

1l_ 

Material y método 

El sistema YMC utilizado es el que en el mercado se 
conoce como Yeyunocat® (fig. 1 ). Para la yeyunosto­
mía por vía gástrica empleamos sonda nasogástrica in­
fantil de Levin (fig. 2). 

Fig. !.-Sistema utilizado para la yeyunostom ía mínima a 
catéter. (Yeyunocat en el mercado.) 
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Fig. 2.-Sistema utilizado para la yeyunostomía f1or v ía 
gástrica. Sonda nasogástrica de L euin. 

Los casos clínicos a los que hemos aplicado este tipo 
de técnica para la alimentación pueden observarse en 
la figura 3. 

Se trata de 5 pacientes ingresados en neurocirugía, 
2 casos 2· • diagnosticados de lesión primaria de tronco 
cerebral pos traumática, que una vez pasada la fase agu­
da tenían una pérdida de peso importan te. El caso .1 
con una paraplejía por fractura-luxación L2-L3 pos­
traumática, que desarrolló un cuadro psicótico grave, 
siendo diagnosticado de probable a norexia nerviosa . 
El caso 3, un pacien te con un meningioma del fora­
men magno, intervenido quirúrgicamente en dos tiem­
pos, que an tes de realizar el segundo tiempo quirúr­
gico, dado su an tecedente de bronquitis crónica, desa­
rrolló un cuadro pulmonar grave con una pérdida de 
peso importante. Y el caso 5, un paciente politrauma­
tizado con un h ema toma subdural agudo operado de 
urgencias, con evolución tórpida y pérdida de peso ma­
nifiesta. 

La colocación de la YMC se realiza mediante lapa­
rotomía mínima en línea media, localización de la pri­
mera asa yeyunal y a 15 cm del ángulo de T reitz in-



Edad Intervención 
Casos Sexo 

(años) 
Diagnósiico 

quirúrgica 

Alimentación entera! en paciemes neuro quirúrgicos. 
ueva modalidad con yeyunostomía mínima a catéter 

A. Alarcó H ernández y cols. 

Alimentación Complica- Tiempo de 

entera[ ciones 
permanencia 

(meses) 

V 15 Frac.-luxa. Lr L 3 Fijación írac.-luxación Gastrostomía Vómitos 3 Anorexia nerviosa 

2 V 21 Lesión primaria YMC Diarreas 
TC postraumática 

3 V 50 Meni ngioma foramen Craniectomía fosa 
Gastrostomía 2 magnu m posterior (2 tiempos) 

4 V 23 
Lesión primaria 

YMC 
TC postraumática 

5 V 43 Poli traumatizado Cran iotomía YMC 1,5 
Hematoma subdural 

Fig. 3.-Pacientes a los que le fue implantado el sistema para alimentación entera/ . 

• 
I 

troducción del catéter de yeyunostomía como se expre­
sa en la figura 4. 

La yeyunostomía por vía gástrica se realiza in trodu­
ciendo la sonda de Levin mediante laparotomía míni­
ma en línea media con trayecto submucoso en la cur­
vatura mayor del estómago de 5 cm aproximadamente 
e introducció n del catéter hasta la segunda asa yeyu­
nal (fig. 5). 

El método de alimentación q ue util izamos es: glu­
cosado 5 % a 7 gotas por minuto en el pos topera torio 
inmediaw por sonda o catéter yeyunal. A las 24 horas 
oligopéptidos disueltos en g lucosado 5% hasta com­
pletar bolsa en tera! de 750 ce, introduciendo por son­
da con bomba de perfusión programab le. Posterior­
mente vamos aumen tando en los días sucesivos la can­
tidad de o ligopéptidos y disminuyendo la cantidad de 
suero, has ta dejar sólo la cantidad de 750 ce de oligo­
péptidos en 24 horas. En el postoperatorio inmediato 

F 

Fig. 4.-Esquema del Yeyunocat 
implantado. ( A) Orificio por donde se 
introduce la alimentación. (B) Sistema 
de sujeción del catéter a la pared 
abdominal del paciente. (C) Pared 
abdominal. (D) Puntos de sujeción 
interior de asa intestinal con pared 
abdominal. (E) Trayecto submucoso 
intestinal del catéter. ( F) Punto de 
entrada del catéter en la luz intestinal. 

Fig. 5.-Esquema de la sonda de Levin implantada. (A) 
Orificio por donde se introduce la alimentación. (B) Puntos 
de sujeción de la sonda a la pared abdominal del paciente. 
(C) Pared abdominal. (D) Trayecto submucoso gástrico de 
la sonda. (E) Punto de entrada de la sonda en la luz 
gástrica. (F) Extremo distal de la sonda en el interior de la 
luz de la segunda asa intestinal. 
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se realiza, asimismo, el ajuste hidroelectrolí tico por in­
travenosa según los resul tados del ionograma corres­
pondiente del enfermo. Al quinto día rea lizamos ali­
mentación única entera), si no han existido complica­
ciones, consistente en alimentación de cocina equili­
brada pasada por Turmix (3.000 ca lorías en 24 horas), 
añadiéndose vitaminas. 

Resultados 

Los cinco casos que presentamos se trataban todos 
ellos de varones. El menor de 15 años de edad y el ma­
yor de 50 años. Según se aprecia en la figura 3, a los 
casos 2, 4 y 5 se les aplicó la técnica de YMC y a los 
casos I y 3 la yeyunostomía por vía gástrica. El tiem­
po de permanencia de la alimentación entera) por una 
u otra técnica fue mínimo de I mes en dos casos y má­
ximo de 3 meses en el caso l. Este últim o aún perma­
nece con el ca téter implantado y continúa con la a li­
mentación en tera!. En la figura 6 se aprecia este ú lti­
mo caso, donde se está alimentando por vía yeyunal 
después de 3 meses de implantación de la yeyunosto­
mía. 

Tres de nuestros casos fueron sometidos a interven­
ciones neuroquirúrg icas. Al caso l se le practicó de ur­
gencias una laminectomía descompresiva con fijación 
de la fractura- luxación L2-L3 con p laca de Cabot. Pos­
teriormente hizo una infección con rechazo de la placa 
de Cabot, por lo que hubo de ser reintervenido para 
retirar el material. Previamente este paciente ya estaba 
con la alimentación entera! por vía yeyuna l. Al caso 3 
se le practicó una craniectomía de fosa posterior en 
dos tiempos con extirpación radical de la masa tumo­
ral que resultó ser un meningioma. Por último, al caso 
5 se le practicó de urgencias una craniotomía fronto­
temporal derecha con evacuación del hematoma sub­
dural. 

Ftg. 6.-Casu 1. Yeyunostomía por v ia gástrica nnplantada 
después de 3 meses. 
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En cuanto a las complicaciones de la técnica de la 
alimentación entera ) que presentamos, solamente 
hubo un paciente (caso 2) que hizo un cuadro de dia­
rreas, que cedió tras la disn:iinución de la cantidad de 
alimentación entera! por unos días. Y otro de los en­
fermos (caso 1) que ha presentado a lo largo de su evo­
lución episodios de vómitos, que por otro lado no han 
interferido para que el paciente continúe ganando 
peso, y que los creemos más debidos o relacionados a 
su problema de anorexia nerviosa. 

Por último señala r que todos los pacientes ganaron 
peso mientras permanecieron con los catéteres implan­
tados, incluido el caso I que aún permanece con él y 
que además está recibiendo tratamiento rehabilitador 
en la actualidad. Asimismo, señalar que los controles 
hematológicos practicados a los pacientes han sido 
buenos, ninguno de ellos ha tenido anemias y las ci­
fras de proteínas se han man tenido en unos márgenes 
aceptables. 

Discusión 

Presentamos una vía de alimentación enterai en pa­
cientes neuroquirúrgicos que representa un hecho no­
vedoso ,..· 17, en donde no existe mucha experiencia al 
respecto en nuestro país, sencillo, económico, de fácil 
realización en cua lqu ier centro hospita lario, de míni­
mas complicaciones, que cuando se realiza con correc­
ta selección de enfermos e indicacio nes, resuelve pro­
blemas cotidianos dentro de la pato logía neuroquirúr­
gica, que de otra forma tendrían difícil solución. 

El tener complicaciones mínimas y cuando las hay 
de fácil solución, además de nulas complicaciones sép­
ticas8·9· 11·13, le hacen más que sugestiva para tenerla en 
cuenta en la práctica diaria neuroquirúrgica. 

Creemos importante señalar que las yeyunostomías 
nos permiten la utilización de una alimentación por 
períodos largos de tiempo, por una vía diges tiva, don­
de se pone en con tacto directo la zona noble de diges­
tión y absorción alimenticia con el alimento. 

Un punto fundamental es el coste-beneficio, pues la 
alimentación entera) en genera l y la yeyunostomía en 
particu la r, a igual resultado, mucho menor cos­
teª· 11. 19. 2~ . 

Por último señalar el beneficio que podría reportar 
la YMC en el complejo capítulo de la anorexia ner­
viosa 2•·

26, que, aunque en uno de nuestros casos se le 
diagnosticó, no tenemos suficiente experiencia perso­
nal , pero nos parece un campo sugestivo. 
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Resumen 

La utilización de proteínas parcialmente hidroliza­
das en lugar de aminoácidos cristalinos isocalóricos e 
isonitrng ,mn.dos resulta en un aumento de la utiliza­
ción de nitrógeno en adultos con enfermedad gastroin ­
testinal. Se programó un estudio controlado para de­
terminar si esta diferencia también ocurría en los pa­
cientes neoplásicos malnutridos y en situación de es­
trés, y para mejorar el entendimiento de los mecanis­
mos subyacentes. Dieciséis pacientes malnutridos con 
cáncer de cabeza y cuello fueron randomizados de far­
ma prospectiva con dietas a base de aminoácidos cris­
talinos-glucosa (AAC-G) o bien proteínas parcialmen­
te hidro/izadas-glucosa (PPH-G ). Los pacientes fueron 
nutridos por sonda entera/ durante 10 días empezando 
en el segundo día del postoperatorio. En los días 1 y 
10 se determinó un SMA -6 y un aminograma plasmá­
tico . Durante los 5 últimos días del estudio se determi­
nó diariamente la cantidad total de nitrógeno en orina 
de 24 horas y en heces. El balance nitrogenado positi­
vo que se obtuvo con ambas dietas fue semejante 
(AAC - G = +7, 8 ± 0,8vs PPH - G = +8,2 ± 1,0 g; pro­
medio± DE) y la relación 3-metilhistidinal creatinina 
también fue la misma. Al décimo día del estudio en 
los pacientes con PPH-G hubo un aumento de peso 
significativamente mayor (+0,5 vs -1,5 kg; p < 0,01) y 

1 Miembro del Cancer Research Center, City of H ope Na­
tional Medica! Center. 

2 A quien se deben dirigir las solicitudes para reimpresión 
de este original: Departmen t of Surgery, University Hospital, 
Upstate Medica! Center, 750 E Adams St, Syracuse, NY 13210 
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hubo también una albúmina sérica significativamente 
más elevada (3,2 ± 0,2 vs 2,8 ± 0,1 g l dl; p = 0,5). Los 
cambios en el peso no fueron debidos a retención de 
líquidos: K y Na séricos, creatinina e ingesta de líqui­
dos en los dos grupos fueron semejantes a lo largo de 
todo el es tudio. En los pacientes con AAC-G hubo un 
aumento significativo del B UN (de 9,2 ± 1,7 a 
15,4 ± 1,4 mgl dl; p < 0,05) mientras que en los pacien­
tes con PPH-G permaneció inalterado. Los aminoáci­
dos del ciclo intermediario de la urea, omitina y citru­
lina estuvieron significativamente aumentados en los 
pacientes con AAC-G con respecto a los pacientes con 
PPH-G (p < 0,05). Los resultados demostraron que las 
dietas a base de PPH-G indujeron a aumento de peso 
y síntesis de albúmina, mientras que las dietas a base 
de AAC-G no lo consiguieron, igualmente las dietas 
AAC-G promovieron gluconeogénesis y ureagénesis. 

Abstract 

The use of partially hydrolyzed proteins in place of 
isocaloric and isonitrogenated crystalline amino acids 
results in an increase in nitrogen use in adults with 
gastrointestinal complaints. A controlled study was 
programmed to see whether this difference would also 
occur in undernourished neoplasia patients in a stress 
situation, and in arder to improve the understanding 
of the underlying mechanisms. Sixteen undemouris­
hed patients with cancer of the head and neck were ran­
domized in prospective form with diets based on crysta­
lline amino acids -glucose (AAC-G) or on partially 
hydrolyzed proteins- glucose (PPH-G). These pa-



tients were fed with an entera/ probe far ten days, as 
from the second day of the post-operative period. On 
days l and JO, an SMA-6 was done, and a plasmatic 
aminogram. During the last five days of the study, a 
daily assessment was carried out of the total amount 
of nitrogen in urine a/ter 24 hours and in jaeces. The 
positive nitrogenated balance obtained with both diets 
was similar (AAC-G=+7-8 ±0.8 I PPH-G=+8.2 ±1.0 
g; mean ±DE), and the ratio 3-methylhistidinel creati­
nine was also the same. On the tenth day of the study, 
the patients on PPH -G had undergone a significantly 
lar ge weight increase (+0.5 as against - 1.5 kg; P< O.O l ) 
and serie albumin was also significantly higher (3.2 
±0.2 as against 2.8 ±0.l g! dl; P=0.5). The weight 
changes were not dueto reten/ion off luids: serie K and 
Na, creatinine and fluid ingestion was similar in both 
groups of patients throughout the study. J ,1 the AA C-G 

patients, there was a significan/ increase in BUN (from 
9.2 ±1.7 to 15.4 ±1.4 mgl dl; P<0.05); while, in the 
PPH-G patients, this was unchanged. The amino acids 
of the intermedia/e urea cycle, ornithine and citrulli­
ne, were markedly higher in the patients whit AA C-G 
than those on PPH-G (P<0.05). The results showed 
that the PPH-G based diets induced weight increase 
and albumin increase, while those based on PPH-G 
did no/. Sim.ilo.rly the AAC-G diets promoted gluco­
neogenesis and ureagenesis. 

Introducción 

La mayoría de pacientes no se a fecta n de forma im­
portante durante los cortos períodos del balance nitro­
genado negativo q ue siguen a una in tervención qui­
rúrgica. Sin embargo, en aquellos pacientes con esta­
dos preexistentes de malnutrición, en pacientes en los 
que p revemos un período de inadecuada ingesta oral 
prolongado, o en pacientes con un riesgo elevado de 
complicaciones postoperatorias, nosotros aconsejarnos 
que se inicie el soporte nutricional postoperatorio lo 

antes posible 1• 

En nuestra experiencia, los pacientes que se benefi­
cian de ta l soporte nutricional son los pacientes con 
cáncer de cabeza y cuello . Esos pacien tes, a menudo es­
tá n malnutridos por una ingesta oral deficiente a con­
secuen cia de: 1) depresión, anorexia, anosmia, y pér­
d ida del sen tido del gusto; 2) limitaciones en la mas­
ticación y deglución debido a su enfermedad primiti­
va; 3) malnutrición crónica comúnmen te asociada con 
alcoholismo crónico. En esos pacientes, además de 
unas necesidades nutricionales aumentadas impuestas 
por el estado de estrés postoperatorio, hay una añadi­
da dificu ltad para comer impues ta por la cirugía ra­
dical o paliativa en esa región que a menudo incluye 
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una glosectomía total o parcial y/ o rnand1bulectornía ' . 
En esos pacien tes, su estado de malnutrición se mani­
fiesta por disminución de la masa magra corporal, 
disminución de l tejido adiposo, inmunocompetencia 
deprimida y cierto grado de malfunción del in testino 
delgado deb ido a hipoplasia vellosa (véase 3 para una 
reciente revisión). Las d ietas elementales han sido usa­
das para proporcionar sopor te nutricional a esos pa­
cien tes con el fi n de mejorar su sta tus nutricional 0 . 

Winitz com unicó en 1965 la posibilidad de mante­
ner la vida a base de una dieta elemental con aminoá­
cidos cristalinos, carbohidratos y pequeñas cantidades 
de grasa 6. Esta d ieta baja en residuos fue desarrollada 
para los programas especiales de la NASA. Steph ens y 
Randall demostraron la utilidad de tal dieta en los pa­
cientes en estado catabólico 7• Las dietas elemen tales, 
aunq ue han sido usadas de forma más amplia en el so­
porte de pacientes con enfermedad inflamato ria intes­
tina l 8• 

9
, síndrome de intestino corto 10 y fístulas de in ­

testino delgado 11
, también han sido propuestas para 

ser usadas en pacien tes malnutridos que iban a ser so­
metidos a tra tamientos quimio terápicos y radioterápi­
cos y también en pacientes con alteraciones extragas­
troin testina les tales como traumatismos severos ' · 12

• 
13

• 

Por definición, las dietas elemen tales generalmente 
están compuestas de aminoácidos crista linos, glucosa­
oligosacáridos y/ o sacarosa, mínimas ca ntidades de 
grasa, vitaminas y m inerales. Requieren mínima di ­
gestión y son rápidamente absorbidos, deja ndo muy 
poco residuo y están libres de lactosa 11

• 

En los pacientes alimentados con una dieta a base 
de p roteínas parcialmente hidrolizadas hubo una me­
jor re tenció n y utilización del n itrógeno, comparado 
con aq uellos pacientes a l irnentados con dietas a base 
de aminoácidos cristalinos isocalóricos e isonitrogena­
dos 15. Realizamos u n estudio controlado para determi­
nar si esas diferencias también podía demostrarse en 
pacientes neoplásicos malnu tridos y para mejorar el 
entendim iento de los mecanismos subyacentes. 

Material y métodos 

Se estudiaron postoperatoriamente 16 pacientes mal­
nutridos con cáncer escamoso de cabeza y cuello. Aque­
llos pacientes que demostraron evidencia de malabsor­
ción , enfermedad h epática, encefalopatía ponosistémi­
ca o fa llo renal crónico fueron excluidos del estudio. 
Se consideraron pacientes malnutridos aquellos con 
una albúmina sérica menor de 3,5 g/ dl y dos cualquie­
ra de los cuatro factores siguientes: una pérdida de peso 
reciente mayor del JO%, y un valor por debajo del 
percentil 10 % en la relación peso/ altura, el perímetro 
braquial o el pliegue cutáneo tricipital 16• 
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Tabla IV de 2.322 ± 116 kcal/día, mientras que la ingesta para 
los pacientes en el grupo PPH-G fue de 2.290 ± 157 
kcal/día. La ingesta de nitrógeno y los resultados de 
los balances nitrogenados se resumen en la tabla 4. Los 
pacientes de ambos grupos se mantuvieron con balan­
ces nitrogenados positivos y con valores semejantes al 
final del estudio. Además, la captación promedio de 
compuestos nitrogenados fue similar para los pacien­
tes de ambos grupos. Las diferencias aparemes en los 
valores biológicos no fueron significativas. 

Datos referentes al balance de nitrógeno (media ± DE) 

N (g/ 24 hr) AAC-G PPH-G 

Ingesta de N 16,8±0,8 15,7±0,9 
Eliminación de N ___ 9,0± 1,2 7,5±1,1 

Orina 8,7± 1,l 6,6±0,5 
Heces 0,3 ±0, l 0,9±0,4 

Balance nitrogenado __ +7,8±0,8 +8,2±1,0 
Absorción de N 16,5±0,8 14,8±1,0 
Digestibilidad (%) 98,0±0,6 94,3±3,5 Los índices nutricionales generales y la utilización 

del nitrógeno fueron evaluados midiendo los cambios 
Valor biológico (%) __ 47,3±5,8 55,4±6,7 

T abla V 
Indices nutricionales generales e índices de utilización de N (media ± DE) 

AAC-G PPH-G 

Inicial Final Inicial Final 

Peso (kg)----------- -----­
Cambio de peso (kg) ------------­
Balance hídrico (ml/10 días)---------­
Seroalbúmina (g/ dl) ------------­
BUN (mg/ dl)-------------­
Na (rneq / dl)---------------­
K (meq/ dl)------------- -­
Creatinina (mg/ dl)-------------
3 metilhistidina/ creatinina (µmi/ g)-------

63,0 ± 4,9 61,6±4,5" 55,2 ± 4,6 55,6 ±5,3" 
-1,47± 0,4" 

+644±74 
+0,45± 0,6" 

+799 ±66 
3,0 ± 0,2 2,8 ±0,1" 3,0 ± 0,2 3,2 ±0,2" 
9,2 ± 1,7 15,1 ±1,4" 13,1 ± 2,8 14,5 ± 1,8 

137,5 ± 0,9 137,6 ± 1,6 137,0 ± 1,5 135,2 ± 1,1 
4,5 ± 0,1 4,0 ± 0,1 4, 1 ± 0,1 4,5 ±0,1 
0,86± 0,1 0,86 ± 0,1 0,96± 0,1 0,84 ±0,1 

171 ,0 ±13,9 190,1 ±8,6 201,2 ± 11,4 190,3 ±7,6 

• Diferencias entre valores promedio iniciales y fina les significativas a p < 0,05. 

Tabla VI 
Cambios en el aminograma p lasmático de los pacientes recibiendo dos tipos de dieta 

AAC-G 

AAP libres Inicial Final 

Alanine 233,0± 19 376,4±21" 
Arginine 56,5 ± 9 75,5 ± 8 
Aspartic acid 8,6± 3 11 ,2± 1,4 
Citru lline 9,2± 3 22,5± 7" 
Cystath io nine 2,8± 0,6 4,0 ± 0,5 
Glu tamic acid 68,1 ±24 158,0 ± 42 
Glutamine 399,0±51 443,0±48 
Histidine 40,2 ± 2,5 49,5± 1,4 
Isoleucine 34,0 ± 4 82,6± 10 
Leucine 73 ,9± 9 125,6± 13 
Lysine 130,5± 15 158,3± 10 
Methionine 21,5± 5 41,0 ± 4º 
3-Methylhistidine 3,0 ± 0,7 2,7± 0,2 
Ornithine 34,4± 4 78,3 ± 6'"" 
Phenylalanine 62,6± 6 94 ,0 ± 10º 
Serine 62, 1± 9 100,5 ± 6 
Taurine 64,0± 14 76,1±20 
Threonine 79,8± 14 158,2±23 
Tryptophan 37,4± 11 45,6 ± 3 
Tyrosine 43,9± 5 56,7 ± 6 
Valine 134,5± 13 246,1 ± 19'" 

Total 1.570, 1± 19,89 2.322,3 ± 25,22 

• Diferencias entre valores promedio in iciales y !inales significativas a p < O,OS. 
•• Diferencias entre valores promedio inicia les y finales significativas a p < 0,01. 
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PPH-G 

Inicial Final 

235,5±51 406,4±58'" 
58,7± 8 78,8± 8 
7,2± 2 7,8± 1,8 

22,9± 4 39,3± 5 
2,3± 0,1 2,4± 0,3 

87,0±29 108,5±24 
395,0±37 538,0±92 

54,1 ± 3 56,2± 1 
67,3± 11 80,4 ± 4 

124,0± 13 130,3± 11 
151,9± 15 198,6± 15 

22,7± 2 35,0± 3"" 
3,7± 0,7 3,1± 0,4 

52,7± 11 61 ,9± 6 
61,9 ± 3 61, 1± 5 
72,9± 7 81,3± 6 
59,0± 14 72,3± 11 
92,0± 7 134,7± 7"" 
32,3± 5 47,2± 4° 
58,3± 7 62,8± 5 

212,9±26 264,3±23° 

1.825,0 ± 20, 14 2.390 ±29,46 



en el BUN, albúmina sérica y medidas anlropomélri­
cas durante el período de a limentación. No hubo di­
ferencias discernibles en los índices amropomélricos 
excepto para el peso. Los valores iniciales y finales de 
esos y otros índices relevantes se muestran en la ta­
bla 5. Al final del estudio, los pacientes del grupo 
PPH-G tuvieron un nivel de albúmina plasmática sig­
nificativamente mayor (p < 0,05) y un aumento de 
peso también significativamente mayor ( < 0,05) que 
los pacientes del grupo AAC-G. Por otra parte, los pa­
cientes del grupo AAC-G experimentaron un a umen­
to significativo en el BUN (p < 0,05 ) el cual no se ob­
servó en el grupo PPH-G (tabla V), a p esar de que los 
pacientes de a mbos grupos tuvieron ingestas de nitró­
geno comparables (tabla IV). No hubo cambios en las 
concentraciones séricas de sodio, potasio, creatinina o 
en la relación 3-metilhistidina/ creatinina. La tabla VI 
resume los cambios en los perfiles de aminoácidos 
plasmáticos libres. En el grupo AAC-G hubo un au­
mento es tadísticamente significativo (p < 0,05 y 
p < 0,01 ) en los aminoácidos, a lanina, citrulina, me­
tionina, ornitina, fenilala nina y valina. En el grupo 
PPH-G el aumento es tadís ticamente significativo 
(p < 0,05 y p < 0,01 ) se observó entre los análisis ini­
ciales y finales de plasma para los aminoácidos alani­
na, metiomina, treonina, triptófano y va lina . 

Discusión 

Actualmente, el éxito clínico del soporte nutricional 
se juzga pimeramente en base a la repleción de la masa 
celular corporal, medida por las mejoras en las proteí­
nas viscerales, balance nitrogenado y medidas antro­
pométricas. El resultado de nuestro estudio sobre pa ­
cientes postoperatorios en condiciones de es lrés de­
muestra q ue la n u trición entera! total utilizando 
PPH-G se diferenció de la AAC-G más en la forma de 
utilización de nitrógeno que en la captación de nilró­
geno, a pesar de haberse u tilizado una forma de ener­
gía similar y un idénlico aporte de nitrógeno. El ba­
lance nitrogenado positivo diario fue el mismo con 
ambas dietas y la relación 3-metilhistidina/ creatinina 
también fue la misma. 

En vista de los balances de líquidos similares y la au­
sencia de cambios en las concentraciones plasmáticas 
de sodio, potasio y creatinina durante el período de ali­
mentación, asumimos que los cambios en el p eso, al­
búmina y BUN experimentados por los pacientes de 
ambos grupos no fueron debidos a alteraciones en los 
balances de líquidos. Estos datos sugieren que el au­
melllo de peso y el aumento de albúm ina plasmálica 
en los pacientes del grupo PPH-G favoreció la síntesis 
proteica, mientras que los aumentos del BUN en los 
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paciemes del grupo AAC-G sugieren aumento de la 
síntesis de urea a partir de los aminoácidos absorbidos. 

Nuestros hallazgos metabólicos están de acuerdo con 
esos de Smith et al n, quien com unicó que en los pa­
cientes anabólicos con enfermedad de Croh n la alimen­
tación en tera! total a base de PPH resu ltó en una ma­
yor retención del nitrógeno absorbido que en los pa­
cientes alimentados con AAC-G y q ue la alimentación 
con AAC-G tenía como consecuencia un aumento en 
la síntesis de urea, el cual podía ser subsig uientemente 
corregido al imentando a esos pacientes con una dieta 
a base de PPH-G. Esos hallazgos indican que las dife­
rencias entre las dos dietas podrían ser consecuencia 
de diferencias tan lo en la fuente de nitrógeno como en 
la composición. 

La fuente de nitrógeno de la dieta PPH-G consiste 
en caseína hidrolizada suplementada con L-triptófa­
no, L-metionina y L-tirosina; la fuente de ni trógeno 
de la dieta AAC-G es una mezcla de L-aminoácidos 
crislalinos sinléticos. Estudios preliminares llevados a 
cabo por Silk et al 20 han mostrado que una fuente de 
nitrógeno a base de un 70% de aminoácidos libres y un 
30% de péptidos pequ eños es uti lizada de forma más 
eficaz que una fuen te de nitrógeno, consistiendo ex­
clusivamente en un 100 % de aminoácidos libres; eso 
sugiere una mejor u tilización de nitrógeno con la die­
ta PPH-G que con la AAC-G. 

La composición de la fuenle de proteínas podría ser 
un factor contribuyente sobre las diferencias observa­
das en los efectos de las dos dietas. Anderson et al 21 de­
mostraron incrementos en la sín tesis de urea como re­
sultado de aportar una dieta con u n perfil de aminoá­
cidos no esenciales distinto del de las proteínas na tu­
rales. La tabla 2 demuestra que los perfiles de aminoá­
cidos no esenciales entre .las d ietas PPH-G y AAC-G 
son marcadamente diferentes. Por otra p arte, la mejor 
utilización de nitrógeno de la d ieta PPH-G podría de­
berse a su mayor proporción en aminoácidos de cade­
na ramificada, ya que los aminoácidos de cadena ra­
mificada se ha demostrado que mejoran los balances 
nitrogenados y la síntesis proteica 22

·
23

• 

Corno las cantidades de energía y nitrógeno meta­
bólicamente disponible de cada d ieta fueron iguales y 
adecuadas, se deduce que la síntesis de nuevas proteí­
nas (y por tanto de la retención de nitrógeno) depen­
dió en primer lugar de la cantidad total y de la pro­
porció n de aminoácidos esenciales de ambas d ietas se 
compara favorablemente con el recomendado, repre­
sentado por el palrón ideal de aminoácidos esenciales 
de la a lbúmina de huevo 19

. Igualmente, los parámetros 
químicos indicadores de la calidad de las proteínas 24 

son esencialmente idénticos. El perfil de aminoácidos 
no esenciales de ambas dietas (tabla II) es, sin embar­
go, marcadamente diferente. U n 15 % del nitrógeno 
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procedente de los aminoácidos no esenciales en la die­
ta AAC-G está en forma de glutamina y glicina, posi­
blemente creando un disbalance en la proporción de 
aminoácidos. 

Varios investigadores han demostrado que la reten­
ción neta de nitrógeno (y por tanto creación de nuevas 
proteínas) durante la infusión continua de una dieta 
de aminoácidos sintéticos estuvo influenciada por la 
fuente de nitrógeno 21

; cuando la cantidad de cierto 
aminoácid0 excedía cierto nivel , la utilización de di­
cho aminoácido podía estar severamente disminuida. 
Este fenómeno depende de varios mecanismos metabó­
licos clasificandos como disbalance en la proporción 
de aminoácidos, antagonismo de aminoácidos, o toxi­
cidad de aminoácidos, de acuerdo con el tipo de me­
canismo responsable 2

; . Por tanto, la retención de ni­
trógeno es superior cua ndo en la dieta se utilizan pro­
teínas enteras, por ejemplo requesón comparado con 
caseína hidrolizada, la cual a su vez da mejor reten­
ción de nitrógeno que los a minoácidos cristalinos 26

·
27

• 

Las comparaciones entre el patrón de aminoácidos 
de ambas fórmulas enterales y los resultados de los 
aminogramas plasmáticos de ambos grupos de pacien­
tes al final del décimo día son bastante llamativas. A 
pesar de las diferencias cuantitativas entre los a minoá­
cidos de ambas fórmulas, los patrones de aminoácidos 
libres en plasma son esencialmente los mismos. Estas 
observaciones confirman los es tudios de Elwyn 28 sobre 
la absorció n de aminoácidos después de una comida 
proteica en el perro. Sus datos demostraron que lama­
yoría de la ingesta de ácido glutá mico total (glutama­
to más glutamina en las proteínas ·de la carne) pasó a 
la vena porta como glutamina en lugar de ácido glu­
támico, lo cual podía ser debido a una significante eli­
minación de alanina por el tubo digestivo debido a 
transaminación. El hígado eliminó ácido glutámico, 
g lu tamina y alanina procedentes de la sangre portal 
uti lizando la mitad C terminal para la g luconeogéne­
sis y la mitad N terminal para la síntesis de urea. El 
resultado final fue una pequeña reducción en la can­
tidad de los tres aminoácidos al entrar en la circula­
ción periférica. Así, el hígado monitoriza la incorpo­
ración de aminoácidos y de esa forma regula los nive­
les de aminoácidos disponibles para el organismo. 

El hígado tiene altas concentraciones (por kilogra­
mo de peso) de glutamato-oxalacético transaminasa 
(SGOT) y glutamato-piruvato transaminasa (SGPT). 
Las cantidades de esos enzimas a umentan paralela­
mente con los au mentos en la incorporación de ami­
noácidos de forma lineal 29

• Así, las diferencias cuanti­
tativas entre la cantidad de a minoácidos en la dieta 
AAC-G y las medidas en sangre periférica podrían en 
parte es tar relacionadas con la conversión de los ami­
noácidos no esenciales en urea en el hígado. 
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Parece que los mecanismos bioquímicos responsa­
bles del aumento de la síntesis de urea y disminución 
en la utilización de nitrógeno durante la infusión con­
tinua de AAC-G comparada con la PPH-G podrían 
además deducirse del ciclo de la urea. Existe una rela­
ción aproximadamente lineal entre la concentración 
de nitrógeno de los aminoácidos séricos y la aparición 
de urea 30

• Así, un aumento en la concentración de ami­
noácidos da lugar a un aumento proporcionado en la 
síntesis de u rea , restaurando de esa forma la concen­
tración de aminoácidos hacia lo normal. Sin embargo, 
en la tabla VI no aparece ninguna diferencia entre las 
concentraciones totales de aminoácidos séricos en los 
pacientes con cualqu iera de los dos tipos de dieta ni 
al final ni al principio del período de alimentación. 
La respuesta está, no en la cantidad total de nitróge­
no, sino en las diferencias cuantitativas en la compo­
sición de aminoácidos de las dos dietas. Así , a pesar de 
la inges tión de dos dietas con grandes d iferen cias en 
cuanto a su composición, con la dieta AAC-G, consti­
tuyendo una composición de aminoácidos despropor­
cionada, a l final del estudio sólo se observaron peque­
ñas diferencias en los AAP libres. A todo lo a nterior 
se le puede añadir la contribución del hígado en el 
aclaramiento de aminoácidos cristalinos en estados de 
malnutrición a través de los procesos de adaptación 
metabólica 3', ya que el ácido aspánico y la g lutamina 
estimula n directamente el ciclo de la urea 32

. 

El ciclo de la urea se activa siguiendo a una sobre­
carga proteica por el resultante aumento de gluta ma to 
en el hígado, el cual facil ita su propia conversión en 
urea. En este sentido, también se observó que la cali­
dad de las proteínas aportadas era importante; de esta 
forma, a l su stitu ir una proteína de pobre calidad, como 
la gelatina, conteniendo una gran proporción de ami­
noácidos no esenciales, por una p roteína de más cali­
dad, como la caseína, resultó en una do~le elimina ­
ción de urea 33

• 

Obviamente, es necesario revisar es te concepto en pa­
cientes intervenidos y malnutridos por cáncer, para ver 
si una dieta a base de proteínas totales es superior a 
una dieta a base de proteínas hidrolizadas en cuanto a 
utilización del nitrógeno; ello reafirmaría el valor de 
estos y otros datos publicados. 
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Resumen 

Se analizan los resultados obtenidos con el empleo 
de soma/os/atina (SS) asociada a nutrición parenteral 
tota l (NPT) en el tratamiento de 8 pacien tes portado­
res de una fís tula de intestino delgado, postoperatoria, 
y de alto f lujo. 

Fue conseguido en el 75% (618) de los casos. Se dis­
cuten las indicaciones, dosis y modo de administración 
de la SS. 

Se concluye resal tando el interés de la SS, que aso­
ciada a NPT constituye una alternativa terapéutica útil 
en este tipo de pacientes. 

Abstract 

An analysis is made of the results obtained in the 
use of somatostatine (SS) in association with T otal Pa­
ren/eral Nutrition (TPN) in the treatment of eight pa­
tients with a small intestine, post-operative, high flow 
f istula. 

Final closure was obtained in 75% (6/ 8) of cases. 
There is discussion of indications, dose and adminis­
tra/ion procedure fa r the SS. 

In conclusion, emphasis is placed on the interesting 
nature of SS which, in association with TPN, consti­
tutes a therapeutic alternative which is of use in this 
type of patient. 

Correspo ndencia: F. Hernández Merlo. 
II Cátedra de Cirugía (Prof. J. L. Balibrea). 
H ospita l Universitario San Carlos. 
Ciudad Universitaria. 
28040 Madrid. 
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Introducción 

Las fístulas enterocutá neas son una complicación 
frecuente en la ci rugía del a parato digestivo. Por lo ge­
nera l, derivan de anastomosis insuficientes, y colocan 
al ci ruja no ante el dilema de si está indicada una rein ­
tervención, o si cabe inclinarse por un tratamiento con­
servador. El procedimien to conservador con nutrición 
parenteral total (NPT) y reposo digestivo no está exen­
to d e com plicacio n es, y conlleva u n a prolonga da es­

tan cia hospitalaria, sobre todo en los casos de fístula 
originada en segmen tos de intestino delgado, donde la 
agresividad de las secreciones a ese nivel hace q ue se 
cierren con gran lentitud o no lo h agan 1•

5
• Por otra par­

te, la reintervención tampoco garantiza el éxito. 
Desde que en 1973 se identificó la somatostatina en 

extractos hipotalámicos ovinos 6 han sido n umerosos 
los estudios q ue han llevado a localizar esta hormona 
en numerosos ó rganos y tejidos, siendo en el sistema 
gastroenterop ancreático donde esta hormona alcanza 
sus más altas concentraciones 7, h abiéndose observado 
que reduce las secreciones del tracto gastro intes tinal, 
primer objetivo en el tratamiento de las fístulas en te­

rocutáneas. 
El objetivo de este trabajo es exponer y analizar los 

resultados obtenidos con el empleo de SS asociada a 
NPT en el tratam iento de 8 pacientes con fístu la in­
testina l postopera toria , de alto flujo. 

Material y métodos 

De los 8 pacientes, 7 son varones (85 %) y 1 mujer ; 
con una edad media de 54 a ños (rango: 21 -75). La en­
fermedad primaria que motivó la intervención quirúr­
gica se deta lla en la tabla I; destacando que los pacien­
tes con enfermedad de Crohn, fiebre tifoidea y diverti­
culi tis yeyunal p resentaban un cuadro de peritonitis 



por perforación. Todos los pacientes desarrollaron en 
el postoperatorio una fístula externa, siendo en 6 ca­
sos por anas tomosis insuficiente, y en los 2 casos res­
tantes debidas a lesión yatrógena preoperatoria. El dé­
bito m edio dia rio era de 1.300 ce/ día (rango: 
700-2.100). 

Tabla I 

Características clínicas 

Edad: media / rango, ________ _ 
Sexo: varón/ hembra ________ _ 

54 (21-75) 
717 

Enfermedad primaria : 

Obstrucción intestinal (bridas ) ___ _ 
Enfermedad de Crohn ------­
Fiebre tifoidea----------
Neoovario ___________ _ 

Trombosis mesentérica ---- - --
Diveniculosis yeyuno, ______ _ 

Neoestómago --- - -------

2 

Todos los pacientes fueron tratados de forma clási ­
ca, incluyendo aspiración nasogástrica continua, repo­
sición hidroelectrolí tica, cobertura a ntibiótica, drena­
je adecuado y protección cutá nea. La NPT fue i nicia­
da en el momento del diagnóstico, y mantenida a todo 
lo largo del tratamiento; habitualmente uti lizamos la 
pauta resumida en la tabla II, con las necesarias varia­
ciones individuales. 

Tabla II 

Nutrición paren/eral total 

Nutrientes 

H . carbono, _ _ _ _ 
Proteínas ___ _ 
Lípidos ____ _ 

CALORÍAS: 2.550 
204 CAL/G N 
H. DE CARBONO: 79 % 
LfPIDOS: 21 % 

Primer día Segu,,¡do día Tercer día 

1.000 cal. 
6,25 g N 

1.000 cal 
6,25 g N 
550 cal. 

DEL APORTE CALÓRICO 

2.000 cal. 
12,5 g N 
550 cal. 

El tratamiento con somatostatina ( «Somiaton», La­
boratorio Serono) se indicó en 3 pacientes por fa llo del 
tratamiento clásico (l levaban 30, 22 y 17 d ías con tra­
tamiento clásico, sin respuesta adecuada); en el resto 
de los pacientes la indicación lo constituyó el alto dé­
bito de la fistula (>I.200 ce/día). El tratamiento se ini­
ció siempre una vez conseguido el cese del estado hi­
percatabólico de los pacientes. La SS ha sido utilizada 
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mediante perfusión continua intravenosa utilizando 
una bomba de perfusión volumétrica, y por una vía pe­
riférica de uso exclusivo; y a una dosis de 250 mcg/ ho­
ra, manteniéndose hasta 48 horas después del cierre clí­
nico de la fístula. 

En cada paciente han sido controlados los siguien­
tes parámetros: situación clínica general (TA; pulso, 
frecuencia respiratoria, temperatura, diuresis, etc. ); da­
tos de laboratorio (hematócrito, hemoglobina, leuco­
citos, plaquetas, electrólitos, glucemia, calcio, amilasa 
y lipasa) y la cantidad y calidad del líquido drenado 
por la fístu la. 

Resultados 

Un' cierre definitivo fue conseguido en 6 pacientes 
(75 %); el tiempo medio requerido para el cierre des­
pués de iniciado el tratamiento con SS ha sido de 13 
días (ran go: l 0-20). Los 2 pacientes en los que fracasó 
el tratamiento corresponden al paciente con cáncer de 
estómago, y a uno de los pacien tes con obstrucción in­
testinal por br idas; en el primer caso no hubo respues­
ta a l tratamiento demostrándose posteriormente u na 
carcinomatosis peritoneal; en el segundo paciente el 
débito de la fístula disminuyó en un 70 %, pero requi­
rió de cirugía como tratamiento definitivo, demostrán­
dose en la misma una insuficiencia importante de la 
anastomosis. 

Entre las complicaciones encontradas en el segui­
m iento de estos enfermos destacan hiperglucemia en 2 
pacientes, y en una ocasión encontramos neumotórax, 
candidiasis sistémica, dermatosis-glositis por déficit de 
zinc, moderada plaquetopenia y embolismo pulmonar. 

Analizando los resultados observamos cómo en la 
mayoría de los casos se produce u na disminución brus­
ca cercana al 70% en el débito de la fístu la duran te las 

n~ HITO ni;;Tt:L\ 1'\) 

-100 SS 

so 

10 12 11 
DIAS 

Fig. ] .-Efecto de la infusión de SS sobre el débito de la 
fístula. Se observa un descenso de aproximadamente un 70% 
durante las primeras 48 horas del tratamiento hormonal. 
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primeras 48 horas de infusión de SS. Posteriormente 
el descenso en el débito fue más paula tino has ta ob­
servarse el cierre definitivo de la fístula (fig . 1). De for­
ma paralela al descen so del débito de la fístula hemos 
encontrado un descenso en las cifras de lipasa en el lí­

quido drenado (fig . 2). En la figura 3 se observa el efec­
to de la infusión de SS sobre el débito de la fístula de 
uno de los pacientes, destacando el efecto rebote que 
se produce con la supresión, por diversos motivos, de 
la infusión de SS. 

Lll'A ":i i\ ílEBITO 
(µ t i. } p,lf 11)),\ ) 

l_{J()OJ 
1 

2()\/ 

200 

' \ 
' ' ' 

--- - 1.11'.-\SA 
- ~FC:RH ' Jf)'\ 

10 12 14 lfi 

Fig. 2.-Efecto del tratamiento con SS, donde se aprecia 
junto al descenso del débito de la fístula y, de forma 
paralela, un descenso en las cifras de lipasa en el líquido 
drenado. 

DEDITO SS 
(i\11.!DIA) ._ __ __ ____ \ 
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r--- - - -- - ~ \ ,'.- __, - - --1 

V V 
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:wo 

10 r2 11 16 18 20 

l)JA\ 

Fig. 3.- Se observa el efecto de la infusión de SS sobre el 
débito de la fístula en uno de los pacientes, destacando el 
efecto rebote que se produce con la supresión, por diversos 
motivos, de la infusión de SS. 

Discusión 

Es evidente que la J\IPT ha supuesto un aumento de 
la tasa de cierre espontáneo en las fístulas digestivas ex­
tf'rnas: sin embargo, las fístu las de yeyuno e íleon 
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muestran una menor tendencia al cierre espontáneo, 
sobre todo si el débito es alto; requiriendo muchas ve­
ces una solución quirúrgica'· 58

, circunsta ncia presen­
te en todos nuestros casos. 

La somatostatina posee una serie de acciones sobre 
la secreción gástrica, biliar y entérica que la hacen de 
interés en el tra tamien to de estos enfermos. Inhibe la 
secreción de ácido clorhídrico, pepsina y gastrina 9· 'º: 
acciones que han propiciado su util ización en el tra­

ta miento de pacientes con hemo rrag ia d igestiva de ori­
gen péptico 11

• También inhibe la secreción de bilis 12; 
a nivel de intes tino delgado inh ibe la secreción de agua 
y electrólitos, estimulando su absorción 13; igualmente 
provoca un enlentecimiento del tránsito intestinal 14. 

Varios trabajos han puesto de manifiesto la uti liza­
ción clínica de la somatostatina en este tipo de pacien­
tes 15

·
11

• En nuestro es tudio hemos encontrado un cierre 
espontáneo de la fístu la en el 75 % de los pacientes; re­
sultados parecidos han sido publicados por otros au­
tores 8, 18, 19_ 

Como la mayoría de autores 16• 
18 somos partidarios 

de utilizar la SS una vez conseguido el cese del estado 
hipercataból ico, y obtenido un balance ni trogenado 

positivo, por lo que los pacien tes deben ser sometidos 
desde su diagnóstico a tratam iento con NPT; condi­
rión fnncl amf'nta l para obtener el cierre de la fístula. 

La dosis de SS utilizada es la habitualmente emplea­
da; cuida ndo que no se vea in terrumpida en ningún 
momento para evitar el efecto de rebote. T ambién so­
mos partidarios de la no reducción de la dosis, pro­
pugnado por o tros autores 18

; así como de mantener la 
perfusió n de SS hasta 48 horas tras el cierre clínico de 
la fí stula, para evitar el efecto rebote que hem os obser­
vado en 2 pacientes tratados por nosotros y portadores 
de fístulas pancreáticas, y que también ha sido comu­
nicado por otros au tores 19·20_ Lo anteriormente expues­
to hace pensar que la SS actúa bloqueando la libera­

ción, y no la síntesis de las secreciones diges tivas, y de 
las horm onas que controlan dichos efectos. 

En definitiva, y aunque son necesarias series más 
amplias, la SS se ha mostrado útil en el tratam ien to 

de pacientes con fístulas en terocutáneas de alto flujo, 
no complicadas , ya que contribuye a elevar el porcen­
taje de cierre espontáneo, reduciendo el período de ad­

ministración de NPT y, por lo tanto, la incidencia de 
com plicaciones de ella derivadas. 
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Resumen 

Se analizan los resultados obtenidos con el empleo 
de somatostatina (SS) asociada a nutrición parenteral 
total (NPT) en el tratamiento de 8 pacientes con f ís­
tula pancreática postoperatoria; eran 6 portadores de 
una fístula pancreática pura, y en 2 casos se trataba de 
una fístula biliopancreática. El cierre definitivo espon­
táneo fue conseguido en 5 pacientes (63 %). Se discu­
ten las indicaciones, dosis y modo de administración 
de la SS. Se concluye afirmando que la SS es un tra­
tamiento coadyuvante útil en el tratamiento de estos 
enfermos. 

Abstract 

An analysis is made of the results obtained with the 
use of somatostatine (SS) in association with total par­
enteral nutrition (TPN) in the treatment of 8 patients 
with a post-operative pancreatic fistula; six hada pure 
pancreatic fistu la and, in two cases, the fistula was bi­
bliopancreatic. Spontaneous final closure was obtai­
ned in five patients (63%). There is discussion of indi­
cations, dose, and administra/ion procedure of the SS. 
In conclusion, it is aj Jirmed that SS is a use ful assis­
tant treatment f or these patients. 

Introducción 

Las fístulas externas pancreáticas constituyen una 
comp licación ·no excepcional en las intervenciones 
quirúrgicas sobre el páncreas y órga nos vecinos; espe-

Correspondencia: A. J. Torres. 
II Catedra de Cirugía (Prof. J. L. Balibrea). 
Hospita l Universitario San Carlos. 
Ciudad Universitaria. 
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188 

cialmente tras procedimientos resectivos llevados a 
cabo en pacientes malnutridos o en estado hipercata­
bólico. 

La nutrición parenteral tota l (NPT) se ha mostrado 
hasta ahora como el tratamiento más efectivo en el con­
trol de estas fístulas; sin embargo req u ieren largos p e­
ríodos de tiempo hasta logar el cierre espontáneo de 
las fístulas, de ahí que su empleo no es té exento de 
una morbimorta lidad nada despreciable 1•

2
• 

La somatostatina (SS) ha mostrado poseer efectos in­
hibitor ios sobre la secreción exocrina y endocrina pan­
creática 3 4; además inhibe o bloquea los efectos de la 
mayoría de hormonas gas trointestinales. T odo esto la 
hace de interés en el tra tamiento de pacientes con fís­
tula pancreática, con o sin componente gastrointesti­
na l. 

El objetivo de este trabajo es exponer y analizar los 
resultados obtenidos con el empleo de SS asociada a 
NPT en el tratamiento de 8 pacientes con fístula pan­
creática postoperatoria. 

Material y métodos 

De los 8 pacientes, 7 eran hombres (85 %) y 1 mujer; 
con una edad media de 56 a ños (rango: 35-78). La en­
fermedad primaria y el tipo de tratamiento quirúrgico 
realizado se resumen en la tabla l. Todos los pacien tes 
desarrollaron en el postopera torio una fístula ex terna; 
6 de ellos eran portadores de una fístula pan creática 
pura, y en los otros 2 casos se trataba de una fístula 
biliopancreática. Las características de estas fístulas se 
detallan en la tabla II. La etiopatogenia de la fístula 
pancreática pura fue: insu ficiencia de la anastómosis 
pancreática en 3 ocasiones; lesión ya trógen a peropera­
toria de la g lá ndula pancreática en 2 oportunidades; y 
drenaje externo de un pseudoquiste pancreático en 1 
paciente. Respecto a las fístu las biliopancreáticas se 



trata en ambos casos de una dehiscencia del muñón du­
dodenal después de u na gastrectomía con reconstruc­
ción Billroth II . El débito medio diario era de 120 ce 
(rango: 50-300) para las pancreáticas puras; y 850 ce 
(rango: 600-1.100) para las biliopancreáticas. Todos 
los pacientes fueron tratados como se detalla a conti­
nuación: tratamiento conven ciona l en este tipo de en­
fermos que incluye aspiración nasogástrica continua, 
reposición hidroelectrolítica, cobertura antibió tica, 
drenaje adecuado y protección cutánea. La NPT es ini­
ciada en el momento del diagnóstico de la fístula, y 
mantenida a lo largo de todo el período de tratamien­
to del enfermo. De forma habitual solemos utilizar el 
protocolo expuesto en la tab la III con las lógicas va­
riaciones ind ividuales. El tratamiento con somatosta­
tina («Somiaton», Laboratorio Serono) se ha iniciado 
una vez conseguido el cese del estado hipercatabólico 
del enfermo, y habiéndose obtenido un balance nitro­
genado positivo. Esta circunstancia ocurrió como tér­
mino medio a los 5 días del inicio de la NPT, con un 
rango entre 4 y I O días. La SS ha sido u tilizada me­
diante perfusión continua intravenosa utilizando una 
bomba de perfusión volumétrica, y por una vía peri­
fér ica de uso exclusivo. La dosis utilizada ha sido de 
250 mcg/ hora, lo que supone 6 mg/ día. 

Tabla I 

Características clínicas 

Ldad: media/rango _ _ ____ ___ _ 

Sexo: varón/ hembra-- ------ --

Enfermedad primaria: 

Cáncer gástrico (gastrecLOmía tota l amplia-

56 (35-78) 
7/ 1 

da; gastrectomía Billroth II) 2 
U lcera gástrica (gastrectomía Bill roth II ) _ 3 
Pseudoquiste pancreático (drenaje externo; 

deri vación interna) 2 
Cáncer periampular (op. Whipple) l 

Tratamiento de las fístulas pancreáticas postopera torias 
con N PT y somatostatina 
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En cada uno de los pacientes fueron controlados los 
siguientes parámetros: situación clínica general (ten­
sión arteria l, pulso, frecuencia respiratoria, tempera­
tura, d iuresi s, etc. ); datos de laboratorio (h ematócrito, 
hemoglobina, leucocitos, plaquetas, electrólitos, glu­
cemia, calcio, am ilasa y lipasa); y la cantidad y cali ­
dad del líquido drenado por la fístula. 

Resultados 

Un cierre definitivo espontáneo fue conseguido en 5 
pacientes (63 %); el tiempo medio requerido para el cie­
rre fue de 10 días (rango: 5-14). En el caso de las fístu­
las pancreáticas puras el tratamiento fue efectivo en 3 
casos (50 %); el tiempo medio de cierre fue de 11 días 
(rango: 10-14). En los 2 enfermos con fístulas biliopan­
creá ticas el tratamiento fue efectivo, necesitando para 
el cierre un tiempo medio más corto que en las fís tu­
las pancreáticas (media: 8 días; rango: 5-11 ). 

Los 3 pacien tes en los que no se obtuvo cierre co­
rresponden a los 2 pacientes con pseudoquiste pancreá­
tico, y un paciente con lesión ya trógena. El débito de 
la fístu la disminuyó en estos 3 casos de forma media 
en un 70 %; pero requirieron tratamiento quirúrgico 
para solucionar el problema; observándose una lesión 
del wirsung en el caso de la lesión yatrógena. 

Los parámetros clínicos rutinarios y los test. de la ­
boratorio no mostraron cambios significativos cuando 

Tabla llI 

Tratamiento, nutrición parenteral total 

Nutrientes Primer día Segundo día T ercer día 

H. carbono _ _ 
Proteínas _ _ _ 
Lípidos ___ _ 

CALOR!AS: 2.550 
204 CAL/G N 
H . DE CARBONO: 79 % 
LíPIDOS: 21 % 

1.000 cal. 
6,25 g N 

1.000 cal. 
6,25 g N 
550 cal. 

DEL APORTE CALÓRICO 

2.000 cal. 
12,5 g N 
550 cal. 

Tabla II 

Características de las fístulas 

Et iología 

Fístula pancreática-------- - ------- -
L esión yatrógena _ ____ ___ _ _______ _ 
Dehiscencia anast. _________ ______ _ 

Drenaje externo----------- ------

Fístula bíliopancreática --- ----- ------­
Dehiscencia muiión duodenal - - - - ----- - --

6 
2 
3 
1 

2 
2 

Débito (ml!día) Previo tto. SS 
Media R ango 

120 50-300 

850 600-1.100 
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Resumen 

Se revisan los datos obtenidos tras la administración 
de nutrición paren/eral total (NPT) en la Unidad de 
Neonatología y elaborada por el Servicio de Farmacia 
del Hospital General del lnsalud de Guadalajara, en 
el período 1984-86, haciendo especial hincapié en los 
resultados referidos a la utilización precoz de lípidos 
y en la no aparición de complicaciones atribuibles a 
su empleo. 

Abstract 

A review is made of the data obtained following the 
administration of Total Parenteral Nutrition (TPN) 
in the Neonatology Unit, and elaborated by the Phar­
macy Service of The General !NSALUD Hospital in 
Guadalajara in the 1984-86 period. Special emphasis 
is placed on the results referring to the early use of li­
p ids and in the non-appearance of complications 
which may be attributed to its use. 

Introducción 

Los lípidos fueron utilizados por primera vez en nu­
trición parenteral por Wretlind en Suecia hace más de 
veintiséis años, aportando en un pequeño volumen y 
con una baja osmolaridad una carga energética consi­
derable, además de prevenir la carencia de ácidos gra­
sos y no apareciendo reacciones anafilácticas con el uso 
de las primeras emulsiones grasas intravenosas'. 

Correspondencia: Dr. Fernando García González. 
Servicio de Farmacia. 
Hospital General del lnsalud. 
Donante de Sangre, si n . 
19002 Guadalajara 
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La depuración de los lípidos del flujo sanguíneo es 
similar a la de los quilomicrones naturales y depende 
de la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL), produ­
ciendo la hidróli sis de los trigl icéridos circulantes uni­
dos a las proteínas. Esta reacción tiene lugar cerca de 
las células del endotelio capilar, principalmente en los 
tejidos muscular y adiposo. Los ácidos grasos libres 
puestos en circulación entran en estos tejidos siendo 
reesterificados a triglicéridos y almacenados en el teji ­
do adiposo, mientras que en el muscular son oxidados 
obteniéndose energía. U na parte de los ácidos grasos 
libres que permanecían en circulación se une de nue­
vo a la a lbúmina, originando un incremento de ácidos 
grasos libres plasmáticos, fáci lmente utilizables como 
combustible metabólico. 

Hallberg2 estudió la depuración plasmática del In­
tralipid ® y señaló que a concentracio nes plasmáticas 
fisiológicas de triglicéridos, el índice de desaparición 
del Intralipid ® depende de la concentración plasmá­
tica, y sigue una cinética de primer orden, designada 
por una constante, K

2 
(porcentaje de depuración por 

minuto). A concentraciones plasmáticas elevadas de 
Intralipid ®, el mecanismo depurador llega a saturarse 
y funciona a un nivel máximo, el cual es independien­
te de la concentración plasmática y sigue una cinética 
de o rden cero, designada por una constante, K, 
(mg/ 100 ml depurados por minuto). 

Bryan 3 observó que los recién nacidos de bajo peso 
tenían una menor tolerancia a los lípidos, debido al pe­
queño volumen adiposo, a la inmadurez hepática y a 
la menor actividad de la LPL, pudiendo incluso apa­
recer hiperlipidem ia a l administrar dosis de Intrali­
pid ® anteriormente bien toleradas en casos en los que 
se produzca enfermedad aguda. 

En el presente trabajo analizamos la administración 
de lípidos como aporte energético complementario en 
aquellos casos en los cuales las necesidades calóricas 
son superiores a lo normal. Se expone la casuística y 



los resultados obtenidos haciendo especial hincapié en 
las complicaciones que podrían aparecer. 

Material y métodos 

Para la elaboración de las unidades nutritivas se pre­
cisa el siguiente material: 

Material específico de trabajo 

Constituido por bolsas estériles de PVC, elemen­
tos de trasvase, jeringas y agujas de un solo uso, fil­
tros de 0,22 micras y bomba de vacío acoplable al sis­
tema de llenado. 

Soluciones y emulsiones base 

a) Soluciones para aporte de L-aminoácido.- Los 
gramos de nitrógeno requeridos en la solicitud de la 
nutrición parenteral, necesarios para la s íntesis protei­
ca del neonato, se obtienen de una solución concen­
trada de L-aminoácidos-Freamine® 8,5% (tabla I). 

Tabla I 

Características del Freamine® 8,5 % 

Concentración de a.a.: 
Equivalencia a nitrógeno: 
Equivalencia a proteínas: 
Osmolaridad: 

pH: 
Relación de a.a. esenciales/ a.a. totales: 

82 gi l. 
13 gi l. 
82 gi l. 

8 J O 
müsml l. 

6,5. 
0,49. 

b) Emulsión para el aporte de lípidos.-Utilizamos 
u na emulsión de lípidos (Intralipid ® 10 %) que pro­
porciona aporte de ácidos grasos y de calorías, de ella 
se extraen los mililitros necesarios para cubrir las ne­
cesidades requeridas. 

Esta emulsión tiene como fuen~e de ácidos grasos 
aceite de soja en proporción del 10% (50 g/ 1), y estabi­
lizada con fosfolípidos (lecitina) de yema de huevo e 
isotonizada con g licerol. 

Su composición, tanto cuali como cuantitativa en 
ácidos grasos, se expone en la tabla II. 

Tabla JI 

Composición del lntralipid® 10 % 

Linoleico: 
Oleico: 
Palmítico: 
Linolénico: 

50 %. 
26 . 
10. 
9%. 

Utilización precoz de lípidos en Neonatologia 
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c) Soluciones para aporte de hidratos de carbo­
no.-Como glucosa se administran los gramos de hi­
dratos de carbono necesarios para el aporte calórico de 
la unidad nutritiva. Utilizando soluciones de diferente 
concentración según el ajuste limitante entre el volu­
men final de la solución y calorías totales. 

d) Soluciones para aporte electrolítico.-A partir de 
soluciones de diferente concentración y de calidad in­
yectable, se extraen los mil ilitros necesarios para con­
seguir el apone de mEq exigidos. 

e) Soluciones para aporte vitamínico. -En caso ne­
cesario, se utiliza un preparado base adquirido a tra­
vés de ME, con una proporción adecuada en vitamina 
hidro y liposolubles. 

El método de elaboración de la unidad nutritiva se 
realiza según una actualizada normativa de trabajo, ex­
traída de las publicaciones especializadas en este tipo 
de mezclas i. v. Todas las operaciones de llenado se efec­
túan en un CFL instalada dentro de una zona estéril 
creada en el servicio de Farmacia. 

El sistema informático centralizado instalado en el 
hospital permite la solicitud de la u nidad nutritiva di­
rectamen te desde Neonatología, introduciendo a través 
del teclado de una pantalla de informática las necesi­
dades previamente pautadas. Inmediatamente en una 
impresora de Farmacia se recibe este mensaje, quedan­
do regisLrado y constituyendo la orden médica de pre­

paración de N P. 
Esta orden médica se estudia por un farmacéutico, 

quien adecúa la petición realizada con las soluciones 
existentes en Farmacia, produciéndose posteriormente 
a la selección de todo el material necesario , a su colo­
cación en la zona estéril y a la puesta en fu nciona­
miento de esta zona. 

Tabla III 

Nutrición parenteral 

Incidencia 

Número de niños 191611 

Indicaciones: 
EMH y otra patología cardiorres-

piratoria 
RN de bajo peso 
NEC 
Otras patologías 

Vía de administración: 
Vía umbil ical 
Vía periférica 

Duración media de la NPT (días) _ 
In1ralipid _________ _ 
Mortalidad ________ _ 

9 
7 
2 
4 

12 
7 

12 
8 
4 

Complicaciones - --- - -- Ver tab la IV 

% 

3, 11 

47,36 
36,84 
10,52 
21,05 

63,15 
36,84 

42, 10 
21,05 
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Se elabora la unidad nutritiva, introduciendo en la 
bolsa de PVC los milil itros necesarios de cada una de 
las diferentes soluciones, prestando especial cuidado 
con las adiciones relativas a soluciones de cationes y 
aniones divalentes. Todas las incorporaciones a la bol­

sa de PVC se realizan a través de filtros específicos de 
0,22 micras. 

Terminada la unidad nutritiva, se procede al cerra­

do, etiquetado identificativo y comprobación de ausen­
cia de partículas en la solución, por medio de un visor 
de luz polarizada; finalizada esta operación se envuel­
ve la bolsa en papel de aluminio para protegerla de la 
luz. 

Separadamente, bien en una jeringa o bien en una 
minibolsa, se envía el volumen necesario de lípidos. 

Finalmente, las dos bolsas se depositan en el in­
terior de un envase protector de papel que es termo­

soldado, adhiriendo en él una etiqueta que especifica 
las características de conservación de todo el complejo 
nutritivo; en estas condiciones de envasado se procede 
ya a su envío a la unidad de Neonatología. 

Ambas soluciones pueden administrarse conjunta­
mente mediante el empleo de un equipo de «Y», te­
niendo la precaución de intercalar, debidamente, un 
filtro de 0,22 micras en la parte correspondiente a la 
salida de la bolsa que contiene la solución de AA y lí­
pidos, de forma que cuando confiuyan AA y lípidos, 
aquéllos h ayan pasado este proceso de filtración. Una 

vez comprobada la funcionalidad del sistema, y pro­
gramada en la bomba de perfusión la pauta de admi­
nistración previamente establecida, se procede a acti­

var el sistema y comenzar la administración de la uni­
dad nutri tiva. 

Tabla IV 

Complicaciones 

N.Q de 
%" 

niños 

No complicaciones 6 31,57 

Complicaciones 13 68,32 

Técnicas 5 26,31 
Infección local 3 15,78 
Lesión loca l I 5,26 
Trombosis vascular 2 10,52 

Metabólicas 13 68,42 
Déficit nutricional 1 5,26 
Acidosis metabólica 2 10,52 
Alcalosis metabólica 3 15,78 
Acidosis mixta 1 5,26 
Hiperglucemia 3 15, 78 
Hipoglucemia 3 15,78 
Edema en miembros inferiores_ 2 10,52 
Edema generalizado 5 26,3 1 

• Con respecto al to tal de RN patológicos que han recibido NP. 
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Para la realización de este trabajo se han revisado 19 
casos, que representan el 3, 11 % del total de patológi­
cos ingresados, administrándoseles lípidos en 8 de los 

casos, lo que representa el 42,10 %. Las indicaciones 
para la utilización de NP han sido principalmente: en­
fermedad de membrana hialina (EMH) y otra patolo­
gía cardiorrespiratoria, RN de bajo peso, enterocolitis 
necrotizante (NEC), así como otras patologías: un caso 
de sepsis neonatal, u n caso de diátesis hemorrágica, 
otro de intolerancia alimenticia y otro quirúrgico. Las 
distintas complicaciones que aparecieron durante la 
administración de la N P, así como su porcentaje con 

respecto a l total de niños q ue la recibieron, se descri­
ben en la tabla IV. 

En nuestro estudio, la indicación para la utilización 
de lípidos fue: bajo peso y prematuridad. 

Resultados 

La incidencia de RN patológicos en el Hospital Ge­
neral del Insalud de Guadalajara durante el período 
1984-86 ha sido de 611, lo que representa el 16,09 % del 
total de nacimientos; de éstos, tan sólo 19 requirieron 
la administración de NP; las características de estos pa­
cien tes está n reseñadas en la tabla III. De estos 19 ca­
sos, 8 n ecesitaron aparte lípidos, siendo todos indivi ­
duos pretérmino. 

Los datos referidos a la edad de com.ienzo de NP, edad 
en el momento de comenzar la administración de lípi ­

dos , duración y dosis media, vía de administración, pa­
tología y complicaciones están expuestas en la tabla V. 
La NP se inició en los p rimeros días de vida, sumán­

dose tras un corto período de tiempo la dosis de Iípi­
dos (el valor de 18,30 días como edad media al comien­
zo de la NPT no es real, ya que se incluyen dos casos 
en los que la nutrición se administró en dos eta pas, 
siendo los lípidos incluidos solamen te en la segunda 

de ellas; si excluimos estos casos, la edad se reduce a 
13,33 días). 

La incidencia de mortalidad en el grupo motivo de 
este estudio ( 19 casos) fue de 4, y en ningún caso acha­
cable al tratamiento con N PT, sino a la patología de 

base, tal y como ocurría en nuestro anterior trabajo 1. 

En base a estos resul tados es importante i nformar 
que tras el seguimiento clínico y bioquímico de nues­
tros enfermos tratados con lípidos no se ha observado 

ninguna complicación deri vada de dicho tratamiento 
hasta el momento actual. 

Comentario y conclusiones 

Desde hace más de dos décadas la u tilización de lí­
pidos en NP así como su deposición en distintas loca-
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Tabla V 
Pacientes tratados con lípidos en la NP (NPT) 

Pacientes con NPT --- ------ ---- -
Peso (gx), ______________ ___ _ 

Edad gestacional (semanas) - --------- -
Edad comienzo NPT _____ _ ____ __ _ 

Edad comienzo lípidos ------- --- -­
Duración admón. lípidos - - ----------
Dosis media de lípidos (g/kg de peso) _____ _ _ 
Vía de administración: 

Umbi lical _____ ____ _____ __ _ 

Periférica -------- ---------
Patológia : 

Prematuridad, _ _ ____ ________ _ 
Distress respiratorio _ ____ _____ __ _ 
Estonosis piló rica ____ _ ________ _ 

No compl icaciones _ _ ____ _ ____ __ _ 
Compl icaciones, _ _____________ _ 

Acidosis metabólica------ ----- -­
Alcalosis metabólica - - --------- -
Infección local _ _ _________ ___ _ 
Ictericia ___ ___ ______ ____ _ 

Edemas - - - --- ----- - - - --­
T rombosis local - ------- - - ----

Morta lidad ____ _ _ _ _ _____ _ __ _ 

N .Q de 
niños 

8 

5 
3 

5 
2 
l 
3 
5 
2 
1 
2 
3 
3 
1 
2 

% 

42, LO 

62,50 
37,50 

62,50 
25,00 
12,50 
37,50 
62,50 
25,00 
12,50 
25,00 
37,50 
37,50 
12,50 
25,00 

Rango 

(750-2.260) 
(2.5-37) 

(2 d-4 m) 
(6 d-4 m) 
(2 d- 13 d ) 
(0,86-2,1 3) 

Valor medio 

L.363, 75 
31 
4,43 d" 

18,30 d" 
6,50 d 
1,38 

• En ambos casos se excluye el dato de 4m (meses); d =dias. admón =administración. 

lizaciones es motivo de controvers ia. En 1960, T homp­
son et a l 5 dem ostraron que la administración de emul­
sion es grasas endovenosas comportaba el acúmulo de 
materia l graso pigmenta rio en el sistema reticuloendo­
telia l. Shulman 6, recientemente, ha demostrado la pre­
sencia de lípidos ta nto en macrófagos como en con­
drocitos y células intersticiales del pulmón, no sólo en 
niños que recibieron NPT, sino también en aquellos 
a los q ue no se administró lípidos. Este hecho sugiere 
la i mplicación de o tros factores, independien temente 
del uso de emulsiones de grasa in travenosa pulmonar 
de lípidos; el grado de dicho acúmulo se correlaciona ­
ría positivamente con la duración de su admini stra­
ción y con el aporte medio. 

Existen datos importantes a tener en cuen ta antes de 
evaluar los resultados y las posibles complicaciones de 
la NPT , como son las variaciones de los n iveles de áci­
dos grasos esen ciales en los d istintos grupos de niños 
estu diados, dependiendo del peso, de la edad gestacio­
na l y de la madurez. Así , el RN de bajo peso para la 
edad gestaciona l, Pita et a l. 7 observaron un aumen to 
significativo de VLDL, lo mismo que ocurría con los 
triglicéridos 7·

8 y, por el contrario , niveles menores de 
ácido linoleico, li nolénico y eicosadienoico. En la san­
gre del cordón umbilica l, el ácido araquidónico está 
aumentado, lo m ismo que el ácido 20:311-6, que es un 
metabolito intermedio entre el linoleico y el araquidó­
n ico 9. En niños pretérmino la inmadurez de alg unos 

sistemas enzimáticos y la malnutrición proteicocalóri ­
ca podrían alterar el metabolismo de las grasas 10

·
12

• 

El seguimiento de los niños a los que se aplicó N PT 
realizado por Sanjurjo et al. 13 demostró que a lo largo 
de la alimentación parentera l aparecía aumento del 
ácido linoleico 14• 

15 y li nolénico 16
, que ellos supusieron 

era deb ido al importante aporte de ambos ácidos gra­
sos en el lntra lipid ® · As imismo observaron u na caída 
paradój ica del ácido araquidónico a pesar de adm inis­
trar su precursor q ue pudiera explicarse por u n doble 
motivo: por una caída fi sio lógica al nacimiento o por­
que el paso de lino leico (precursor) a araquidónico 
descienda cuando se aporte gran cantidad del prime­

ro 17
. 

Han sido descri tas múltiples complicaciones atribui ­
bles, según los d istintos autores, al uso de la NP y en 

concreto a los lípidos: 
- Aumento de la adhesividad y agregabilidad de los 

hematíes en relación con la hip erlipidemia, lo q ue a 
su vez p odría al terar el fluj o en los pequeños vasos y 

capilares 18, si bien para otros a utores 19 este fenómeno 
sería míni mo con el l ntralipid ® a l I 0%. 

- En RN ictér icos este preparado puede resu ltar pe­
ligroso en cuanto que los ácidos grasos libres puestos 
en circulación durante la hidrólisis pueden desplazar 
a la bili rrubina no conjugada de su unión con la al­
búm ina, aumentando el riesgo de kernicterus 20

• 

Aumento de la concentración plasmática total de 
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Lriglicéridos y de ácidos grasos libres, habiéndose ob­
servado un incremenlo irllraeritrocitario de los niveles 
de ácido linoleico, mientras que los fosfolípidos plas­
máticos contenían menos ácido araquidónico 2• 

- Alteración de la inmunidad por depósito de ma­
terial lipídico en los macrófagosn. 

- Riesgo potencial de enfermedad coronaria pre­
coz 23. 2·•. 

- Colestasis intrahepática 25
, dependiendo de la do­

sis y del tiempo de administración. 
- Síndrome de «sobrecarga de grasa» con depósito 

intrapulmonar de lípidos 26
• Dicho depósito podría tra­

tarse sólo de un artefacto necrópsico para algunos au­
tores 27 y estaría en relación con la disminución del pH, 
lo que provocaría una separación de fase en las emul­
siones li pídicas, formándose macroglóbulos de más de 
30 micras de diámetro. 

- Complicaciones agudas de comienzo brusco, aná­
logos a l síndrome de sobrecarga de grasa, y consisten­
tes en hipertermia mayor de 40°, algias difusas, hepa­
tomegalia, alleración del estadio general y de la con­
ciencia, llegando incluso al coma 28

, y como ma nifes­
tación más grave, síndrome hemorrágico. 

A pesar de las complicaciones descritas, la NPT es­
Lará indicada en todos aquiellos casos en que se nece­
site un mayor apone energético, teniendo siempre en 
consideración unas variables para ajustar la dosis ne­
cesaria en cada caso: peso, edad gestaciona l y duración 
previsible de la NP. 

Exisle además una posible prevención de los fenó­
menos agudos, consistente en no sobrepasar dos is de 
1-1,5 g/ kg/ d ía y en delener el aporte lipídico cuando 
la cifra de p laquetas sea inferior a 100.000 28. Una vez 
que ha aparecido el fenómeno agudo, el tratamiento 
es la corticoterapia, con unos resullados asombrosos, 
remiliendo el cuadro en cuestión de horas . Para pre­
venir las demás complicaciones, será importante deter­
minar en cada caso los niveles de Lrig licéridos, de áci­
dos g rasos libres y de bilirrubina periódicamente. 

Por último señalar que, según el Committee on Nu­
triLion 29, la infusión lenta (20-24 horas) de como má­
ximo 4 g/ kg/ día de lípidos por vía intravenosa mini­
miza los riesgos de intolerancia a los mismos; en de­
terminadas circunstancias (sepsis hiperbilirrubinemia 
o hipen ensión pulmonar) deberá utilizarse la dosis me­
nor que satisfaga los requerimientos de ácidos grasos 
esenciales. 
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Servicio de Farmacia. Hospital Ortiz de Zárate. Vitoria. 

Resumen 

La elaboración de NPT para el adulto, de forma in­
dividualizada y mediante orden médica de nutrición 
paren/eral diaria, garantiza la adecuación de la fórmu­
la al estado del paciente. 

Con este sistema de trabajo por parte del Servicio de 
Farmacia hay una técnica más precisa y segura en la 
preparación de las mezclas y se efectúa un mayor con­
trol en todo el proceso de nutrición parenteral. 

Abstract 

The elaboration of individualized parenteral nutri­
tion for adult patients through nutrition medica/ or­
ders, guaran tees the best adequation of the formula to 
patient status. 

With this system of work at the Pharmacy Depart­
ment, a more precise and accurate technique f or the 
preparation of nutritional mixtures is achieved and 
greater control of the whole procers of parenteral nu­
trition is acoplished. 

Introducción 

La preparación de unidades de nutrición parenteral 
en los Servicios de Farmacia Hospitalaria es un hecho 
generalizado en los últimos años. 

En la gran mayoría de hospitales la práctica de NPT 
para el adulto está protocolizada, con miras a una ma­
yor simplicidad y sistematización del trabajo. 

En nuestro hospital desde febrero de 1984, que co­
menzó a prepararse la nutrición parenteral por el Ser­
vicio de Farmacia, se aprobó por la Comisión de Far­
macia que esta elaboración de NPT se realizase previa 
petición diaria y firmada por el médico en un impreso 
en el que hiciese constar las necesidades del paciente 
de proteínas, carbohidratos, lípidos, minerales, vitami-

198 

nas, oligoelementos y el volumen total a administrar 
(fig. !). 

Con este sistema se pretende que las soluciones de 
NP que se preparan sea nutricional y terapéuticamen­
te adecuadas para el paciente en los cambios clínicos 
que pueda sufrir durante el período de NPT. 

Aparentemente la formulación y elaboración dia ria 
de preparados de NPT para el adulto en un hospita l 
de 640 camas y con una media de 5-6 unidades/ día pue­
de parecer inviable o complicada. Con nuestro sistema 
de trabajo no sólo se ordena y se garantiza un riguroso 
seguimiento del estado del paciente, sino que además 
demuestra que por parte del Servicio de Farmacia hay 
una técnica más precisa y segura en la elaboración de 
estas mezclas por el p ersonal de enfermería, ya que en 
el impreso de cada paciente se indica la cantidad exac­
ta de cada componente, evitando así los errores por 
omisión, dosis incorrecta y manipulación inadecuada 
en la elaboración 1• 

Otra de las ventajas de este método es el seguimien­
to diario de los requerimientos de cada paciente por 
parte del médico responsable, al hacer constar por es­
crito y de forma semejante a la orden médica el trata­
miento de NPT. 

Material y métodos 

El desarrollo de cada uno de los apartados que com­
ponen el proceso de nutrición parentera l individuali ­
zada puede esquematizarse de la siguiente forma 
(fig. 2). 

El original y copia de la orden médica de NP llega 
a Farmacia perfectamente cumplimentado con los da­
tos del paciente, necesidades d iarias de n u trientes y fir­
ma del médico (fig. 1). 

El farmacéutico responsable determina la clase y 
cantidad de elementos nutritivos a adicionar, así como 
el volumen exacto de cada componente mineral según 
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los milieq uivalen tes fij ados. También se sigue un es­
tricto control en la cantidad y el día de adición de vi­
taminas y oligoelementos, que se efectúa en días alter­
nos 2, excepto el sábado y domingo que no se adicio­
nan ni vitaminas ni oligoelementos, para evitar preci­
p itaciones y pérdida de actividad ya q ue se preparan 
el día anterior~ . 

~ T RATAMIENTO 

' .. 
REVISION FARMACEUTICA CONTROLES CLINICOS 

.. .. 
T RANSCRIPCION DE ADMINISTRACION AL CANTIDADES PACIEI\TE 
A ADJClONAR 

' .. 
UNlDAD CE!\TRALIZADA DISTRIBUClON Y/ O 
DE NUTRICIO N CONSERVACIOIII 
PARENT F.RAL 

' ·~ 
PREPAR/\CION MATERIA!. 

' ELABORACION DE LAS - CONTROLES DE LAS 
SOLUCIO NES DF. 111.P. ~ UNIDADES DE III P. 

Fig. 2. - Proceso de nutrición paren/eral individualizada. 

En la unidad centralizada de NP se prepara el ma­
teria l a utilizar: ratas estériles, gorro, guantes, masca­
rilla, jeringas, agujas, bolsas de nutrición parenteral, 
etcétera. 

La cabina de fluj o laminar está ubicada en una ha­
bitación aislada que se utiliza ú nicamente para este fin 
y en la que hay colocadas estanterías para disponer per­
fectamente ordenados el utillaje y los componentes de 
las unidades de NP. 

Preparación de las soluciones 

La utilización óptima de los distin tos componentes 
de la NP tiene lugar cuando se administran simultá­
neamente '. 
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Uno de los aspectos técnicos más importante en la 
preparación de las soluciones de NP es la esterilidad, 
garantizada trabajando en la cabina de flujo laminar 
horizontal y con una normativa fija referente a utilla­
je, técnica de elaboración y control (tabla I). En la ela­
boración se parte de constituyentes estériles cuya con­
dición debe mantenerse en la elaboración de la mezcla. 

Tabla I 

Normativa de preparación de unidades nutrientes 

a ) Area de trabajo 
Limpieza de la campana 
Flujo laminar. 
Luz u ltravioleta 

b) Personal manipulador: normas higiénicas y equipamien­
to adecuado 

Lavado de manos. 
Empleo de bata estéril , mascarilla, guantes y gorro . 

c) Metódica de elaboración 
Preparación del utillaje. 
Desinfección frascos, viales y ampollas. 
Sistema de llenado y criterios en mezcla de nutrientes. 
Comprobar los aditivos para ver volumen exacto según lo 
prescrito. 
Incorporación de aditivos con rigurosos criterios de orden 
y mezcla con los p rincipios nutritivos. 
Completar volumen final según lo prescrito. 
Extracción m uestra para con troles. 
Cerrado, etiquetado y preparación en e l interior de la bolsa. 

Para evitar manipulaciones en la administración, el 
aporte diario se realiza en una bolsa de plástico PVC 
de 2-3 litros de capacidad provista de filtro de 15 µm 

y con equipo de administración incorporado. 
La preparación de las unidades de NP se realiza dia­

riamente, excepto los sábados y domingos que se efec­
túa con una an telación de 24 horas. 

La compatibilidad de las emulsiones de lípidos con 
g lucosa, a minoácidos y electrólitos ha sido investiga­
da en numerosos trabajos 5

·
7

• 

Es esencial monitorizar el proceso de ela boración y 
el producto fina l en relación a partículas contamina n­
tes, bacterias y hongos, así como ausencia de piróge­
nos. También es importante analizar cuantitativamen­
te la mezcla para determinar con exactitud su formu­
lación. 

Las bolsas se mandan a la planta protegidas de la 
luz por unas fundas de papel que tienen un lado opa­
co. En el interior de esta funda se coloca el o riginal de 
la orden médica de NP para poder archivarla con los 
demás datos del paciente, la copia queda en Farmacia 
(fig. 3). Estas unidades de NP están identificadas por 
la etiqueta con los datos del paciente y la composición. 
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Fig. 3.-Unidad de nutrición parenteral 
con la o rden médica. 

Control de calidad 

Para garantizar el bien hacer en el proceso de nutri­
ción parenteral es necesario efectuar un con trol de ca­
lidad con los siguientes aspectos 8

·
9 (tab la II ). 

Tabla II 

Contro l de calidad de unidades de nutrición parenteral 

a) Que la fórmula prescrita sea terapéutica y farmacéutica-
mente apropiada para e l enfermo. 

b) Que los aditivos se incorporen en las cantidades prescritas. 
c) Ausencia de partículas. 
el) Estab ilidad de las mezclas de NP. 
e) Control de esterilidad. 
f) Pirógenos. 
g) Correctamente etiquetadas y distribución adecuada. 
h) Administración. 

a) Que la fórmula prescrita sea terapéutica y fa rma­
céuticamente apropiada a l enfermo. 

En algunos casos se efectúan rectificaciones en el 
aporte de los d istin tos principios nutritivos o aditivos, 
previo contacto con el médico que prescribe. Entre las 
modificaciones más frecuentes está el disminuir el 
aporte de vitaminas, para evitar administrar una can­
tidad excesiva de vitamina O que puede ser causa de 
alteraciones óseas'º· 11

• R ecientemente hemos detectado 
dos enfermos que habían recibido NPT y presentaban 
esta sintomatología, planteándonos su seguimiento y 

las rectificaciones oportunas en el aporte de Ca y vita­
minas A y O. 

Alternar el aporte de vitaminas y oligoelementos 
para evitar un aporte excesivo e impedir la degrada­
ción de las vitaminas. 

Disminuir una dosificación excesiva de lípidos en re-



!ació n con el aporte de hidratos de carbono es otro caso 
no muy frecuente, pero que se pla n tea de hecho cuan­
do el que prescribe la NP tiene poca experiencia en 

este campo. 
Adecuar las calorías a l N prescrito. 
Indicar el tipo más adecuado de aminoácidos a uti­

lizar según el diagnóstico indicado en el impreso de 
NP. 

b) Que los aditivos se incorporen en las cantidades 
prescritas. Se comprueba dos veces antes de comenzar 
a elaborar la mezcla, por parte de la auxi liar de clínica 
y la enfermera. 

En algunos casos la supervisión de la enfermera ha 
evitado errores en el cálculo del farmacéutico, lo que 
demuestra que un nuevo control es positivo. 

c) Ausencia de partículas materiales. 
Se vigila la ausencia de partículas materiales, aun­

que en la adición de electrólitos y vitaminas no se uti-
1 iza filtro, las manipulaciones y llenado de jeringas se 
realiza con el máximo rigor 12. Se han observado partí­
culas, alguna vez, procedentes de frascos de sueros. 

d) Estabilidad de las mezclas de NP. 
Las mezclas de nutrición parentera l son sistemas 

inestables 13, pues son dispersiones de gotitas lipídicas 
en medio acuoso y deben situarse en un tamaño aná­
logo a los quilomicrones, pues el engrosamiento de los 
glóbulos de grasa trae como consecuencia aumento de 
la toxicidad h epática y riesgo de embolismo. 

La adición de a minoácidos contribuye a estabilizar 
la emulsión y manteniendo la concentración de la g lu­
cosa entre lO y 23 % (P /V), estas mezclas son estables 
a l menos 7 días a 4° C 14. 

En la metódica de trabajo se respeta un orden en la 
adición de los iones, se agita después de cada incorpo­
ración y se añaden los lípidos en último lugar. 

Los controles se hacen por observación visual y su­
pervisión de la técnica de trabajo. 

No se determina el tamaño de las gotitas lipídicas 
por contador de Coulter, ya que numerosos trabajos 
avalan la seguridad de este proceso, siendo necesario 
únicamente vigilar la sistemática del trabajo, la obser­
vación visual fina l y almacenar, si es necesario, a 4° C 
un máximo de 72 horas. 

e) Control de esterilidad. 
Se siembran partes alícuotas en medios adecuados 

para detectar contaminación por bacterias u hongos i;_ 

Para tener absoluta seguridad de la esterilidad de 
cada unidad de NP preparada, tendría que hacerse con 
todas; esto no es posible y se hace u n control periódi­
co, cada 15 días, tomando muestras al azar. Todos los 
cultivos realizados en estos 3 años han dado negativos. 

Independientemente de estos controles sistemá ticos, 
se cultiva la punta del catéter cuando hay algún pro­
blema en el pacien te. 

Nutrició n parcnteral individualizada. Aspectos técn icos y 
control de calidad 

P. Buil Lavilla y L. Guisasola Ron 

Hace unos meses en un enfermo con NP se detectó 
por el laboratorio de Hematología la presencia de Can­
dida albicans en sangre, se in terrumpió la administra­
ción, se cultivaron muestras para ver la fuen te de in­
fección, dando negativos todos los focos posibles, por 
lo que pensamos se debía a las especiales característi­
cas del paciente de alto riesgo, con depresión del sis­
tema inmunitario 16

• 

Un com rol sumamente importante es comprobar el 
ambiente estéril en la cabina de flujo laminar donde 
se trabaja. Esto se realiza tomando m uestras de pare­
des y superficie horizontal de la cabina con discos de 
medio cultivo agar-sangre y CLED. En u n caso se de­
tectó contaminación, viendo la necesidad de extremar 
la limpieza y utilizar hipoclori to de sodio, que es un 
desinfectante muy efectivo en la limpieza de superfi­
cies. 

f) No se efectúa control de pirógenos, pues en nues­
tro hospital no tenemos montada la técnica de LAL y 
los lípidos no son aptos 17

. 

g) El último con trol que se realiza por el Servicio 
de Farmacia es comprobar que las bolsas es tán perfec­
tamente identificadas por su etiqueta, que se acompa­
ñan del o riginal de la orden médica y que se distribu­
yen correctamente para evitar rupturas. 

h) Administración. 
El control de administración lo efectúa la supervi­

sora de p lanta comprobando que se siguen las normas 
establecidas segú n «Normas y Procedimientos de En­
fermería» que tienen señaladas. 

Conclusiones 

l. La elaboración de NPT p or el Servicio de Farma­
cia mediante petición d iaria y firmada por el médico, 
de forma semejante a la orden médica, nos parece el 
método más adecuado para garantizar el seguimiento 
diario del paciente. 

2. La utilización de este impreso de nutrición pa­
renteral favorece el contacto entre el médico, farma­
céutico y enfermera, evitando los posibles errores en la 
prescripción, transcripción, elaboración y control de 
la NPT. 

3. La prepa ración de unidades de nutrición paren­
teral exige que exista u na normativa referente a: ins­
talación, utillaje, técnica de elaboración y controles. 

4. Aunque la calidad del producto final sea acepta­
ble, es necesario una supervisión del proceso de NP 
por parte del farmacéutico. 

5. Las bases de un buen programa de control de ca­
lidad llevan consigo detectar deficiencias; en nuestro 
caso nos hemos pla nteado: 

- Eliminar de forma más completa el aire en las 
bolsas de NP. 
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- Proteger mejor de la luz, cambiando las actuales 
bolsas protectoras por otras opacas. 

- Efectuar determinaciones de pH en todas las uni­
dades de NP. 

- Determinar de forma más precisa las necesidades 
diarias de oligoelementos y vitaminas, fijando además 
el preparado comercial más idóneo según los últimos 
estudios. 

- Realizar un programa de informática que efec­
túe la valoración adecuada del paciente y determine el 
tratamiento individualizado. 
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Aportación al estudio de la importancia de la 
dieta en pacientes encamados y con úlceras 
por decúbito. 
T. del Hierro Ruiz y E. Soto Fernández 
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Resumen 

El objetivo de nuestro trabajo es resaltar la impor­
tancia de la nutrición en pacientes hospitalizados 
como prevención y tratamiento de las úlceras por de­
cúbito. 

De la esperiencia nacida del seguimiento de pacieri­
tes neurológicos que presentan úlceras por decúbito, 
podemos afirmar, que la prevención y el tratamiento 
de las mismas es un reto para la en/ ermería. 

A los cuidados de en/ ermería protocolizados en nues­
i;o Sección de Neurología, añadimos la administración 
de una dieta preparada comercialmente o dieta-/ órmu­
la por sonda nasogástrica o por vía oral, dependiendo 
de las características del paciente, que cubra las nece­
sidades energético-plásticas del mismo. 

Podemos comprobar así, que la curación de las úl­
ceras por decúbito se efectúa de f arma más rápida. 

Presentamos dos casos en los que hemos podido 
constatar esto de forma muy evidente, teniendo en 
cuenta la extensión o profundidad de la lesión. 

Conclusión 

Gracias al seguimienlü y observación de enfermería 
en estos casos, creemos recomendable incl uir den tro del 
p lan de cuidados de enfermería, la administración de 
u na d ieta químicamente defin ida y que garantice el 
aporte protéico y energético necesario para cada pa­
cien te. 

Correspondencia: Teresa del Hierro Ruiz, Escuela 
Universitaria de Enfermería . Hospita l Txagorritxu, 
CI José Achótegui si n 01009 Vitoria. 

Introducción 

La prevención y tratamiento de las úlceras por de­
cúbito es un reto para la Enfer.mería. Cierto es que la 
a parición de las mismas depende de múltiples factores 
con tra los q ue a veces no podemos hacer u na eficaz pre­
vención. Durante mucho tiempo hemos manejado este 
problema con algunas dificultades y con mucha preo­
cupación. 

En la planta de hospitalizació n de Neurología de 
nuestro hospita l, existe un protocolo de Atención de 
Enfermería para la prevención y cuidados del paciente 
y con la movilidad compromelida. 

Dentro de este protocolo se incluyen aspecws pre-
ventivos como: 

Higiene 
Cambios posturales 
Movilizaciones pasivas 
Masajes en zonas de riesgo 
Protección de las mismas 
Observación y valorazión de los signos de com ­

presión. 
y aspectos curativos como: 
- Limpieza, desinfección y protección de zonas con 

presencia de enrojecimiento y maceración. 
- Limpieza, desinfección y ablandamiento de zo­

nas con necrosis. 
- Aplicación de pnmadas desbridan tes y retirada de 

esfacelos. 
- Estimulación de la vascularización del lecho de 

la herida. 
- Aplicación de sustancias que potencien la neo­

formación de tej ido y su crecimiento. 
- Aplicación de medios que facili ten la LOtal cica­

trización y crecimiento de la piel. 
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Como se puede apreciar, todos los cuidados están di­
rigidos a la lesión como problema local. 

Reconocemos que la alimentación es un capítulo a 
tener en cuenta y que tiene una gran importancia en 
la buena evolución de las úlceras por decúbito, pero 
nos hemos encontrado siempre con una gran dificul ­
tad: la dieta de preparación artesanal o culinaria con 
sus desventajas de volumen excesivo, desconocimiento 
de los nutrientes, mala tolerancia ... 

Cuando conocemos las dietas enterales iniciamos su 
administración y ante los buenos resultados obtenidos 
con ellas, incluimos en nuestro protocolo: 

- Administración de una dieta completa, isotóni­
ca, con residuo en los casos que sea necesario y por vía 
oral o S.N.G. 

Material y métodos 

Seguimiento de dos pacientes con problemas neuro­
lógicos, encamados, con imposibilidad para la alimen­
tación oral y con úlceras por decúbito. 

Cuidados de enfermería según protocolo. 
Administración de alimentación enteral. Dieta com­

pleta, isotónica y con residuo. Alimentación por 
S.N.G. 

Valoración de niveles de Proteínas Totales y Albú­
mina. 

Valoración de la evolución de la úlcera por decúbito. 
• En el 1 er caso, la dieta que se administra es de 1.500 

kcal. al día y con ella se controla la Diabetes del pa­
ciente. 

• En el segundo caso la dieta que se administra es 
de 2.000 kcal. al día durante los 15 primeros días. Des­
pués se incrementa a 3.200 kcal. coincidiendo con el 
inicio del tratamiento rehabilitador. 

Caso lº 

F. S.M. 83 años A. C. V. hemisférico izquierdo. Dia­
betes Mellitus. Hemiplejía derecha. Afasia motora. 
Trastornos de la deglución. Incontinencia urinaria. 
Estreñimiento. 

El paciente permanece en reposo durante diez días. 
A partir del }OQ día se empieza a levantar y al día l 5Q 

se inicia la rehabilitación. (Figs. 1, 2 y 3). 

Caso 22 

A. C. J. 30 años. Traumatismo craneoencefálico. En­
cefalitis difusa postraumática. Estado vegetativo cróni­
co. Traqueotomizado. Incontinencia urinaria. Estreñi­

miento. 
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Trasladado de otro hospital a nues tra Sección de 
Neurología por residir en Vitoria. Al ingreso presenta 
úlceras por decúbito en región sacra y evidente pérdi­

da de masa muscular. 
El paciente permanece en reposo durante 10 días. A 

partir del ]OQ día se le empieza a levantar y al 15º día 
se inicia el tratamiento rehabilitador en su propia ha­
bitación. (Figs. 4, 5, 6 y 7). 

Resultados 

• En ambos pacientes la tolerancia a la dieta ha sido 
excelente y no ha habido problemas en la mecánica de 
la administración. 

• Se obtiene una buena regulación intestinal gra­
cias a los residuos de la dieta y a una buena hidrata­

ción por S.N.G. 
• Durante su estancia en el hospital y mediante ana­

lítica periódica, se ha podido comprobar que: 
- En el 1er caso, los niveles de proteínas totales y 

albúmina no han descendido de los valores límites in­

feriores. 
- En el 2º caso, los niveles de proteínas totales y 

albúmina se han mentenido siempre dentro de los lí­
mites normales. 

• Las úlceras por decúbito no han estado infectadas 
en ninguno de los dos casos. 

A partir del momento en que las úlceras han es tado 
limpias de esfacelos y tej ido necrosado, el crecimiento 
J~ tejido cicatricial y la epitelización de las mismas se 
ha producido de una forma evidente y rápida. 

Conclusión 

Creemos que los planes de cuidados de enfermería, 
d irigidos a pacientes encamados y con aparición de úl -

Fig . .¡ 

Aportación a l estudio de la importa ncia de la 
dieta en pacientes encamados y con úlceras por decúbiw 

T. del Hierro Ruiz y E. Soto Fernández 

F1g. 5 

Fig . 6 

Fig. 7 
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ceras por decúbito, deben contemplar no sólo el aspec­
to de la higiene, movilización, protección, masajes, cu­
ras ... sino que en ellos debe estar incluida la nutrición 
como una terapia, satisfaciendo ésta las necesidades 
energético-plásticas de cada paciente y estando adecua­
da a otras patologías si las hubiere. 
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