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CAPITULO I 

INTRODUCCION: 

Sepsis puede ser definida como una infecci~n invasiva cara~ 
terizada por un hemocultivo positivo y evidencia de un foco 
de infección (1), cuando la infección no se contiene local­
mente, todo el organismo sufre entonces la respuesta.infla­
matoria. 

Entre los efectos secundarios de la sepsis está la insufi­
ciencia renal aguda (1), con una frecuencia de ~3% y en .la 
etapa final se asocia a insuficiencia multiorgánica. 

También· produce alteraciones metabólicas que se traducen en 
pérdida de peso, reducción dela masa muscular, hipoalbumi­
nemia progresiva y mayor excreci~n de urea (1), la inmovil!. 
zación y .la disminución .de. ingesta toman par-te en el equil!,. 
brio'negat1vo del nitrógeno, sin embargo, las pérdidas.adi­
cionales de nitr~geno·, provienen de la prote~l1sis .inuscular 
(2), que ea una respuesta a la necesidad de sustratos, con 
liberación local de aminoltcidos. Una mayor .. liberaci~n de -
alanina y glutamina proporciona substrato p'ara. la glucóneo­
génesis hepática, ya que hay .alteración en la captact~n· de 
glucosa, a pesar de la hiperglicemia y n.ivelea variables :de 
·1nsi111na ( 1,3). Sin embargo, loa adipocitos parecen reapon · 
'der a la'. insulina, lo cual evita la lipdlisia, esto o;é~ u~. 
déficit adicional de combustible, que eÍ catabolismo·110 PU!. 
de cub?'ir. 

La terapéutica adecuada se basa en el Ú~gn6at1co temp~an~, 
con iris ti tuci6n inmediata de la ayuda. homoat~~~i.~a y de 'lá ·' 
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selecci~n correcta de antibióticos con erradicación quirdr­
gica del Coco séptico, el tratamiento de sostén, como el 
cardiorres¡liratorio, renal o la terapéutica nutric.ional d.an 
m~s tiempo para controlar la sepsis. Un objetivo del trat~ 
miento debe ser la restitución nutricional de la masa celu~ 
lar, una vez estabilizados los signos vitales, mejorando la. 
resistencia del huésped as! como reducción de las pérdidas 
de ni tr6geno, 

Aún se desconoce la composición ~ptima del sostén nutrioio­
nal para el paciente séptico, Long (4) estimó los requeri­
mientos calóricos para reposición de este tipo de pacientes 
en 42 kcal ·por Kg. por día y Clowes (5) "usó alimentación in 

. travenosa con 40 .kc.al po~ Kg. por día y o~3 .gr. de nit~óge: 
no por Kg. por día con una relación de nitrógeno/calorias - . 
de 1:150 en seis pacientes sépt~cos, logrando un balance p~ 
sitivo de nitrógeno. 

La insuficiencia renal en pacientes quir~rgicos presenta m! 
yor riesgo que en pacientes no quirúrgicos (6, 7 ,8), proba-~ . · 
blemente porque se agregan las demandas éatab~licas poste-'.· 
·rieres a la anestesia, 
ci.a · de sepsis en estos 
éstos factores (6,9). 

operación y trauma iJ la gran·rrecue!!. . . ,_ 

pacientes aumenta la.importancia de 

· La mortalidad de la insuf'tc1encia ·renal aguda continúa 'aten, 
do impresionante (10) en los pacientes quir~~gioos i a p'eeár> 
d.e loa. avances recientes en cuidados 1ntena1voa·,' antitiiót:Í.~ 
coa y di~Uais. Mont.gomer1e y cola (6) resu~en r•eaultado's 
de. varia~ instituciones reportando una m~rtalidad d~ 62~.; :i :' 



Stott (9) del 57~, resultados comparables con los referidos 
por Lordon y llurton ( 11) y con el 67% de Berne ( i>, ailn ut! 
l!zando hemodiál!sis temprana y agresiva. tá. nutrici6n pa­
renteral es usualmente necesaria en pacientes quirdrgicos -
con insuficiencia renal aguda, debido a .la imposibilidad de 
utilizar la v!a oral con segUl'idad (10) y la terapia nutri­
cional en estos pacientes es una de las ~reas más importan­
tes del soporte dietético en el tratamiento médico (3). 

La terapia nutricional para la insuficiencia renal surgi6 -
Justo antes de la utilización de la diálisis como método · -
efectivo para tratar la 1naufioienc1a renal, los esfuerzos 
anteriores a los afias 60' a fueron a menud.o infructuosos por 
no haber .reconocido dos principio? básic~s: Los requeri-­
mientoa calóricos que deb!an satisfacerse y que· las prote!­
naa deberían de ser de elevado valor biol~gico si la canti­
dad total era restringida (3) (12). 

Dos eventos contribuyeron a la severa restriccldn de prote! 
nas en la dieta, el primero fue la documentac1~n de que la 
urea no era necesariamente un producto final 1n~til del me­
tabolismo de los mam!feros no rumiantes, sino que bajo 
ciertas condiciones el nitr~geno de Ul'ea pod~a sel' utiliza- .· 
do. para la s!ntea111 de prote!nas (13). El otro prop<>rc1on~ 
las bases parael c1cl<> enter<>hep,t1co de la.urea qU:e pr<>p<> 
nía que la urea enddgena ·podía se~ degradada en .11111oni.ac<> : 
p~r las bacter1ae en'el col<>~, y que ~ate a su vez:liegaría 
al hígado á. través ·de la o1rculac1~n porta para la 'síntesis . 
de am1noic1dos no eaenc1ales. Esto.a hechos llevaron ,B.· lo 
propuesto por G1<>vanett1 y colaboradores ( 12): que los. 
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pacientes con insuficiencia renal cr6nica pod!an recibir 
ayuda nutr1cional proporcionándoles las calor!aa adecuadas 
y s6lo aminoácidos esenciales o proteína de alto valor bio-
16g1co, como albúmina de huevo. 

El nivel en que podrían restringirse las proteínas en la -
dieta manteniendo a~n la síntesis proteica end6gena ha sido 
siempre controversial, hasta el momento, a~n en el paciente. 
estable, la mayor~a de los ol~nicos aceptan que una restri~ 
ci6n severa (20 gr. prote~na por d~a) no es apropiada. A~n 

as!, otros sugieren que el concepto de la rest'ricci6n diet~ 
ti~a llevada hasta el ~ltinio extre~o puede ser toda~~ª de : 
utilidad. 

El paciente cr~ticamente enfermo, con stress continuo, que 
presenta una demanda mayor de s~ntesis proteica, debe ser 
provisto con alllino~cidoa en cantidades que garanticen la ·s~ 
tisracci~n de eataa demandas aumentadas. Aunque la hiper-­
alimentaci6n ent,rica debe ser usada en todos los casos .en 
que el intestino es accesible o funcional, en Íluchas ocaB"i2. 
nes, especialmente en el estado poatoperator10, la v~a oral 
no ea.poi1ble 1 debe utilizarse la parenteral. Esta ea la 
causa por la que el r~g1men d1et~t1co de Oiordano (13) y 

_Giovannetti (12) no re1ulta factible, wia moditicaci~n de 
dicho programa para uso intra•enoao moatr~ que retarda· el 
grado de incremento de n1trcSgeno de urea aan1u!neo (BUH) 1 

q~e di1mlnu1e la nec11idad ito trecuencia de dÍ~l11is ~n P! 
cientes con iri1ut1ciencia renal aguda o cr~nica· (111, 15). · 
Abel 1 cola. han conflraado que dicha terapia· intravenosa· ae 
asocia con efectos metab~Ucoa ben~fico~ ·en pacientes con . 



insuficiencia renal aguda (IRA), que_ parecen estar relacio­
nados con .mejorfa clfnica (16, 17). Recientemente varios -
estudios han sugerido que los pacientes con IRA pueden ben!:_ 
ficiarse con el tratamiento de infusiones de glucosa hiper­
t6nica y aminoácidos esenciales, mejorando la sobrevida (10, 
16, 14) •. Realmente se ha visto que el BUN, potasio, f6sfo­
ro y magnesio a menudo se estabilizan o disminuyen con di­
cha terapia (16), Más a~n, algunos estudios en animales y 
en humanos sugieren que la duraci~n de la falla renal dismi 
nuye con la infusi~n de aminoácidos (10, 16, 19), disminuye 
la necesidad de di~lisis y mejora la sobrevida. 

Otros autores no han observado mejorfa en la recuperaci6n -
de la runci6n renal, sobrevida o recuperaci6n clínica en P!!. 
cientes con.IRAque reciben glucosa y amino~~idos.esenciales 
intravenosos comparados con los que reciben glucosa sola -
(20). 

Experimentos en animales normales y ur~micos (21) indican -
que mezclas de am1no~cidos esenciales y no esenciales pro-­
mueven un mayor crecimiento que_amino~cidos esenciales 80~­
ios, lo que augiere que puede haber beneficios cU:nicoa en 
elÚao ·de ambos amino~cidos en pacientes con IRA. éB). 

Experimentos en ratas en crecimiento sugieren que la nutri­
ci~n parenteral total tiene un papel crucial en el tratalllie!!. 
to de la IRA en edades tempranas (22). 

~na de las controversias. en la terapia n1.1tric1onal· de. loa .P! 
cientes con IRA ea la adm1nistrac16n,de.am1no,Cidoa esencia.; . . . 
lea 10101 o la combinaci~n de esenciales 'I no eaenciale_s, 

·,··-
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estudios muestran que la sobrevida es mayor con la adminis­
traci~n de los primeros (23) y que la administraci~n de am! 
no~cidos esenciales es ~s conveniente para pacientes con -
IRA (8). Aunque los amino~cidos no esenciales son tan ese~ 
ciales para la s~ntesis de prote~nas como los amino~Óidos -
esenciales, y si no son administrados, son sintetizados por 
el organismo (13,B). 

Las razones para las diferencias en los efectos de los ami­
no~cidos sobre la recuperaci~n de la funci~n renal y sobre-
· vida en varios estudios clínicos no estin evidentes. . . 

En ocasiones las soluciones con amino,cidos·esenciales.Gni­
camente no est~n dlaponlblea, por lo que los pacientes con 
IRA son tratados con aolucionea que contienen ambos tipos ·~ 
de amlnoicldos. 



CAPITULO II 

HIPOTESIS: 

Los pacientes s~pticos presentan alteraciones metab611cas -
que dan como resultado un balance nitrogenado negativo, 
principalmente por prote~lisis muscular, con l1beraci6n lo-­
cal de am1no~cidos que sirven de sustrato para la gluconeo­
g~nesis hep~tica, ya que hay alteraci~n en la captaci~n de 
glucosa, a pesar de la hiperglicemia y de niveles var~ables 
de insulina, sin embargo los adipodtos parecen resppnder a 
la insúl1na, lo cual evita la lip6lisis, creando un d1fic1t 
adicional de combustible que el catabolismo muscular no pu~ 
de cubrir. (1, 2, 3). 

La insuficiencia renal aguda en los pacientes s~pticos se. -
presenta en un elevado porcentaje (1). 

El soporte nutr1cional forma parte del tratamiento del pa- . 
ciente afpt1co (4) una vez estabilizados lós 111gnoa vitales, 
meJorando la resilltencia del hu1aped y reduciendo laa p~J'd.t. 
das de nitr6geno. · 
Se ha reportado que la terapia nutricional acorta la evolu- . 
c16n. de la 1naut1c1enc1a renal aguda, d1sm1iluye la neces1:-• . 
dad de d1,l11is y mejora la aobrevida (lo, 14, .16, 18, 19). 



8. 

CAPITULO III 

OBJETIVOS: 

1, Valorar los efectos de la nutrici~n parenteral total en 
la funci6n renal de pacientes con sepsis peritoneal. 

2, Demostrar· que el uso de soluciones "estandar" para nutr!_ 
ci~n parenteral total satisface los requerimientos nutr!_ 
cionales de este tipo de pacientes sin efectos adversos. 
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CAPI'füLO IV 

JUSTIFICACION: 

La insuficiencia renal aguda en pacientes quir~rgicos tiene 
mayor mortalidad que en pacientes no quir~rgic:os (6,7,8) 
probablemente porque se agregan las demandas catab61ica!) 
posteriores a la anestesia, a la operaci6n y al trauma, y 
el alto índice de sepsis en estos pacientes aumenta la 
importancia de· estos factores (6, g). 

Siendo él soporte nutricional en estos pacientes fundamen-,.. 
tal para mejorar la sobrevida, aún hay controversia en la 
administraci?n de amino~cidos esenciales solos o la combin!!_ 
ci6n de esenciales y no esenciales (8, 13, 23). 

No estando disponible en nuestro medio las solucionea a \J~,-· 

se de aminoácidos esenciales y baaé"ndonos en report·~c quP. -
ap~yan la utilizaci?n de soluciones con ambos aminoác:tdos 
(8), realizamos el presente estudio para valorar los efec-­
tos de la NPT con soluciones 11 estandar'' en este t1po rle P.§:. 

cientes' intentando disminuir el alto índice de mcn~talidad. 



MATERIAL Y METODOS: 
l. PACIENTES 

10. 

CAPI'IULO V 

Los pacientes fueron tratados en la Unidad de Nutrici6n Qui-­
rllrgica (UNQ) de la Divisi6n de Cirug!adel C.H. 11 20 de Noviembre", 
del I.S.S.S.T.E. en un período con;irerxiido entre marzo de 1982 a sep-­
tiembre de 1984. Fueron inclu~dos dentro del estudio si pre­
sentaban datos de sepsis peritoneal, con hemocultivo positivo 
y el f'oco de 1nfecc16n dentro de la cavidad per1toneal y que du-. 
rante su estancia en la UNQ desarrollaran insuficiencia renal -
aguda (IRA) o que ~ata se haya documentado a su ingreso. .El -
diagndstico de IRA se reallz6 por la alteraci~ de cualquiera de laa -

siguientes prueb&a de runi:1~ renal: creatin1na mayor de 2.5 ng/dl, -

depurac16n de creatin1na nmor de 80 ml/m1n, sodio ur1nar1o myor de . 5 O 
llf'A¡/l,U/P osn>lar menor de 1.5, depurac1~n osmolar nienor de 80 ml/ 
min y/o depuraci~n de agua libre mayor·de 25ml/min. La insu-. 
ficiencia renal.aguda se clasitic6 en glomerular y tubular, - . 
glomerular si existía .alteracidn ~n la creatWna y/o en la dePIJl'! 
ci~ de creatin1na y tubular con altft~ de cualquier&. de las otras -
pruebas de funcidn renal y tanto una como otra en grados: gr!, 
do I o m!nimacon una tunci~n. renal de 90J o ~s, gl'&do.II o 
moderada con una runci~n entre el 60 y 90J y gl'ldo m o HVlt1'B coo 
una runci~n menor al. 60J. ~ ae clasiric~ en oli~ica y .: 
no ol1gdrica, teniendo la primera una diureaia menor 'de liO 'liill · 
hr. Se ~~ .del eatud1o loa pacieiltea coo 1nlutic1enc1a renal. "* . , 
n1ca (JRC) y loa que tallecieron dentro de las .primeras 48 hlria. 

Treinta y siete pacientes recibieron nutrición parenterál :to· 
tal, todos con aporte de allilno~cidos ~senc1alea y • n;. 
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esenciales, que se dividieron en dos grupos, el primero, 
con 19 pacientes, 10 del sexo masculino y 9 del femenino -
con una edad promedio de 48.57 años rec1bi6 como fuente pr:!Jl 
cipal de calorías glucosa hipert~nica, en el segundo, el -
aporte principal de caJ.or:l'.as estuvo a base de l:l'.pidos, y -

constó de 18 pacientes, 10 del sexo masculino y 8 del feme­
nino, con una edad promedio 46.17 años. La distribuci6n en 
estos grupos fue al azar •. 

Adem~s hubo un tercer grupo, de pacientes que no recibieron 
nutrio16n parenteral ya que no hubo necesidad de suspender 
la v!a oral, recibiendo los nutrientes a través del tubod!, 
gest1vo, en este grupo, 9 pacientes fueron del sexo mascul!, 
no, 11 del femenino con una edad promedio de 46.l años. 

2. SOLUCIONES. 

Las soluciones de. aminoltcidos que se administraron contienen 
una proporci~n de amino~cidos esenciales del 30 al 40% con-­
tra el 60-70% de no esenciales. 

Fueron administradas. a trav~s de un cat~ter.de polietilenó 
introduc1do en la vena cava superior; mediante punc1~n perc~ 
t4nea de la vena aubclavta, mediante .la siguiente: 

'l'ECNICA: ( 24) 

La punc1~n percut~nea 1nfraclavicular se hace.mejor.colocan~ 
do. al paciente con 11 cabeza hacia abajo a c1néo gradoe,' 
una s~bana doblada, colocada longitudinalmente ba,10 .la :: 
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columna torácica. Se rasura ampliamente y se quita con éter 
o acetona la grasa de la piel del hombro, t6rax y cuello. 
Se utiliza una soluci?n de yodo-povidona para preparar qui-­
rúrgicamente la piel. Utilizando t~cnicas asépticas, se CJ! 
bre el área infraclavicular y se hace una infiltraci6n fntl'§!_ 
dérmica y subcutánea de anestesia local y as! mismo a lo lar. 
go del periostio del borde inferior del punto medio d~ la 
clavícula. En seguida, se indica al paciente que sostenga -
los hombros hacia atr~s y abajo y volteé la cabeza 'al lado -
ópuesto; en esta pos1ci?n .la vena subclavia se distiende .un 
poco y se facilita su punci?n· 

Una vez que se ha puncionado con éxito la vena subclavia, 
por ef fluJo de sangre venosa hacia la jeringa, se pide al 
paciente que haga una maniobra de Valsalva, se quita con cu~ 
dado la jeringa y a través de la aguja se introduce en l.a V!t 
na una sonda radiopaca del n~mero 16, de unos ·20 cm. de lar7 
go. Se une en seguida. la sonda a un equipo para infusi~n i!l 
trav~nosa est~ndar y se lava con solución isot?nica la sonda. 

Se asegura a la piel con material no absorbible 3-0 o 4-0 .. y 
se apl1oa un ung~ento antimict>obiano en el sitio de ;tntrodu~ 

ci~n. Se t1Ja un ap6sito oclusivo pequeño est~r11 a la pi~·i. 

Una vez introducida y asegurada la sonda, ·se toma una radio- · ' 
. grar!a de t6rax en posic16n ·de pie para comprobar la pos!-- .' 
ci~n.adecuada de la punta.del catéter a la,mitad de la. vena 
cava superior y descartar un neumo. o hemotdrax. 
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CAPITULO VI 

RESULTADOS: 

No hay diferencia en relac16n al sexo o edad entre los tres 
grupos estudiados.· (TABLAS 1,2). 

La. mortalidad en el grupo de pacientes con nutrici~n paren­
teral total fué de 73% (TABLA 3). 

La mortalidad en el grupo I (aporte cal6rico a base de glu­
cosa) fué de 78.95%, contra 66.67% en el grupo II (aporte -
ca16rico a base de l!pidos) no siendo significativo (TABLA 
4). 

La mortalidad, sin nutrici~n parenteral (grupo III) rué de 
65%. (TABLA 3). 

Comparando. los grupos de los pacientes con NPT (I y II), -
contra el grupo III encontramos. que: 

La runc1'1n renal se deterioró sign1ficat1vamente en ambos -
grupos 0 siendo m~s importante en el grupo III (p <O. 05). 

(PIQ. 1;2 .3.4) 

El aporte de N2 ruf s1gn1t1cativamente mayor 
los pacientes con NPT (FIG.5) 
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TABLA I SEXO 

·GRUPO I · · GRUPO· II GRUPO III 

F M F. M . F M . 

. 9 10 a 10 .11 9 

TABLA 2 EDAD (Anos) 

GRUPO I GRUP.O .II. . GRUPO .III 
.. 

MIN MAX PROM MIH MAX PROM MIN MAX ·'PROM. 

" 
. 20. 77 48.57 6 76 ·46;17 ·17 76 ·11e;·1. 



TABLA 3 MORTALIDAP TABLA 4 MORTALIDAD 

GRUPO I GRUPO !I CON NPT SIN NPT 

M N :s M N % M N M N . % 

,__ 

15 19 t78.95 12 18 ~6.67 27 
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El colesterol aumentó en los pacientes con NPT (P< 0.01), 
(FIG.6). 

La transferencia sérica fu~ mayor (p <O. 05) en el grupo que 
recibió NPT (FIG.7), sin embargo, el hierro sérico rué ma­
yor en el grupo III (p~0.05). (FIG.8) 

Comparando ambos grupos que recibieron NPT (I y II) encon-­
tramos: 

La función renal empeor~ significativamente en los pacien­
tes del grupo I (FIG. 9, 10, 11, 12), aunque la depu~aci6n 
de agua libre también se alteró en l.os pacientes del grupo. 
II. (FIG.13). 

El hierro sérico tuvo un aumento significativo (p <0.05) en 
los pacientes de ambos grupos (FIG.14). 

Los linfocitos aumentaron significativamente (p <O .05) en -
el grupo II (FIG. 15). 

El colesterol aumentó significativamente (p <O. 01) en los -
pacientes del grupo I ( FIG .16) ; 
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La trans.t'er•encia sérica tuvo una diferencia significativa -
(p-<0,01) a favor del grupo I (FIG.17). 

Comparando la sobrevida entre ambos grupos de HPT tenemos: 

Deterioro significativo.en la funci6n renal glomerular en 
los pacientes aue t'allecieron (FIGS. 18 .19 ,20). Aunque en 
los sobrevivientes también empeor6 la función renal tubular. 
(FIG.21). 

Tanto los que fallecieron como los que sobrevivieron tuvie­
. ron un aumento de colesterol significativo.{FI0,22). 

En los pacientes sin NPT (grupo III) no hubo diferencias 
significativas entre los pacientes que sobrevivieron y loa 
que fallecieron. 

La albdmina sérica se mantuvo en valores por.debajo de lo 
normal en te.dos los pacientes, sin variácione's s1gn1!'J.cati­
vaa. 

No hubo variaciones significativas en los valores séric<Js -
de calcio, f6eroro y magnesio. 

En los pacientes que fallecieron se present6 un número . ma'-'. 
yor de fallar org~nicas asociadas. (TABLA 5). no 'uignif'ica-
tJ.vo. 
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TABLA 4 FALLAS ORGANICAS ASOCIADAS . 

NUM 

VI VOS 1.8 

M U E R T O S 2.29 
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CAPITULO VII 

COMENTARIOS: 

La mortalidad de la insuficiencia renal aguda en pacientes 
quir~rgicos var~a del 57 .al 67% (6,7,9,11) y estas cifras se 
elevan adn m~s cuando la causa desencadenante en la sepsis, 
llegando .hasta el 83% (8) y 91% af utilizar amino~cidos esen 
ciales y no esenciales en su tratamiento· (23). Por lo que -
la mortalidad e·n nuestro estudio del 73% es comparable con -
los resultados reportados, tomando en cuenta que todos nues­
tros pac.ientes. son sépticos y ·se utilizaron soluciones con -
una mezcla de aminoácidos esenciales y no esenciales, 

La ma;yorsobrev1da en los pacientes que no recibieron NPT -
puede explicarse ·a1 consideramos que al tolerar la vía oral 
reflejan menor severidad de su padec:tmiento, con menor ndme­
ro de insuficiencias orgánicas asociadas. 

La albdmina s~rica constantemente baJa en. todos los pacien-­
tes refleja el estado catab~lico en el que se encuentran, por 
lo que el.abordaje terap~utico mediante la adm1nistraci6n de. 
calor!as y am1no~c1dos debe considerarse apropiado y racio­
nal. Varios investigadores han tratado a estos pacientes 
con aportes cal~ricos entre 1,400 y.1,800 kcal/d~a (10;16,20) 
y algunos hasta m~s (8). En nuestros pacientes el 1ngreso··.­
cil~r1co promedio ru~ de i,100 kcal/d:!a, lo que se encue.ntra 
por debajo de lo reportado. 

Se enfatiza que la .administrac1on de mayores c~ntidádes d.e .~ 
soluciones de· anÍ1noic1doa puede aaociariie. con aobrecarga .. de ·· 
Üquidos y/o empeor~lftiento de lauotemia,.pero eataa:co.;s;i.f 
c~Óiones pueden ser manejadas p~r ultrafiltraei~n o düJ:ia1$ .. 
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Soluciones m~s concentradas pueden disminu~r el riesgo de -
sobrecarga de l~quidos, pero no se encuentran adn disponi-­
bles para el' uso cl~?ico. 

En nuestro estudio no. logramos mejorar la sobrevida ni la -
funqi6n renal de· estos pacientes mediante la NPT, probable­
mente debido al proceso s~ptico tan importante con falla !!Ul 
tiorg~nica asociada. 

La mejor~a en la sobrevida reportada en la literatura se 
asocia a la infusi~n de amino~cidos esenciales principalme~· 
te (10), aunque hay datos que sugieren que la administraci~n 
de aminoácidos no esenciales puede tener valor, estos son -
estudios realizados en animales· (8,18). 

Encontramos que los pacientes que reciben l~pidos como fuen­
te de calor~as (grupo II) mantienen una mejor runci6n renal, 
As~ como una mayor sobrevida en estos pacientes, esto podr~a 
estar relacionado con la alteraci6n en la· utilizaci6n de la 
glucosa que presentan estos. pacientes. 

El modo de aocic?n de la NPT no est~ claro, pero se sugiere -
9ue tanto inhibe el catabolismo como proinuéve la IÍ~ntesisn! 
ta de prote~nas (22). La intusi~n de amin~ácidos mejorá la . 
regeneraci~n y la func16n renal en necrosis tubular aguda e¡s, 
perimental. · (22) 
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CAPITULO VIII 

CONCLUSIONES: 

l. La mortalidad de los pacientes con IRA secundaria a sep­
sis es muy ·elevada. 

2. Esta mortalidad no se ·1ogr? abatir en nuestros pacientes 
con la ut1lizaci6n de la NPT. 

3. Tampoco se logr? la mejor~a de la funci?n renal aunque -
con '1a utilizacic?n d.e l~pidoa como fuente principal de 
calorías se estabil1z6 dicha runc16n. . . 

4. La utilizaci6n de l~pidos se relac1on6 a una mayor sobr~ 
vida. 

5. El deterioro de la funci6n renal rara vez· es el causante 
directo del fallecimiento, en cuyo caso, el uso de diáli . 
sis (que no se requiri? en nuestros pacientes) puede· re­
ducir esta mortalidad a cero. 

6. La principal causa de muerte en estos pacientes .ea ia·r11 
lla org~nica m~ltiple secundaria .al estado s~ptico, 

7. Los pac1entes se encuentran en un estado catab6l1co cont! 
nuo y muy importante. 

8. Para mejorar la sobrevida en estos pacientes contii1~1( 
siendo primordial el manejo agresivo del. estado s~ptico,. 
drenaje quirllrgico de los focos~ ais! como ataque tempra­
no y agresivo nutricional con mayor~s cantidades de ami~. 
no~cidos y calorías. 
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CAPITULO IX 
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