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I N T R o D u e e I o N 

I. - Antecedentes Cientfficos. - En la actualidad son bien conocidas las -

mtiltiples complicaciones a que se ve expuesto el paciente que recibe 

apoyo nutricional artificial, sin embargo, fueron necesarios una • -

gran cantidad de estudios para su reconocimiento y tratamiento ade-­

cuado, (1), (2) 

Fué en Francia donde Emil Abderhalden en 1904 produjo los prim~ 

ros hidrolizados de caseína para aplicación experimental en animales. 

!lasta 1913 Henriques y Anderson realizaron la primera aplicación con 

éxito de estas substancias. 

Más tarde en 1920, Yamakawa en Jap6n utilizó por primera vez 

una emulsión de lípidos para aplicación en el ser humano y Robert 

Elman en 1935 aplicó hidrolizados de caserna por alimentación intra­

venosa en el hombre. 

Durante la f(Uerra de Vietnam en 1952 se desarrolló la t~cnica • 

de cateterización subclavia, con lo cual soluciones de gran osmolar!_ 

dad pudieron ser aplicadas directamente al torrente circulatorio sin 

grandes alteraciones. 

Rhoads en 1962 lop;ra la aplicación de grandes cantidades de lí­

quidos y nutrientes por vía parenteral y Dudrick en 1967 obtiene el 

desarrollo total de cachorros de perro mediante nutrición parenteral 

total. (3), (4). 

A partir de entonces una gran cantidad de investigadores han ~ 

sarrollado técnicas diferentes de terapia nutricional artificial y • 

se han reconocido las diversas complicaciones que este procedimiento 

conlleva. Destacan entre estas alteraciones las técnicas, sépticas y 
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metabólicas. 

Se ha comprobado que las complicaciones de origen séptico aumen· 

tan proporcionalmente al grado de desnutrición, ya que estos enfermos 

tienen alteraciones en la innrunocom!}etencia. (5) 

Las complicaciones metabólicas por el uso de nutrición artificial 

comprenden aquellas relacionadas con el metabolismo de la glucosa, de 

los aminoácidos y de los lípidos asi como de los líquidos, electroli· 

tos: minerales, oligoelementos y de las vitaminas; ya sea por déficit 

o exceso de estas substancias y también por sus efectos directos sobre 

la homeostasis interna. (6) 

El objetivo de nuestro estudio fué deteminar si las complicaci~ 

ncs metabólicas de la nutrición artificial son mayores en aquellos Pi!. 

cientes con déficit nutricional, ya sea agudo o crónico, dcteminado 

---por el peso y status de las proteínas viscerales que son los indicadg_ 

res más utilizados en nuestro medio. 
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MATERIAL y METODOS. 

Se realizaron en fonna retrospectiva tocios los expedientes de los -

pacientes que recibieron nutrición artificial durante el año de 1985 en 

el ~~o de Cirugia General del Hospital de Especialidades del Centro 

Médico La ~licada por el Departamento de Nutrición Artificial. 

Se estudiaron 120 pacientes en los que se detcnninó la edad, sexo, 

peso ideal, peso final, talla. Se detenninó el grado de déficit nutriciQ. 

nal en base al peso ideal o pérdida de peso reciente, as1 coroo por el e~ 

tado de las proteínas viscerales por Ja deteminaci6n inicial de albOmi -

na y transferrina. También se analizaron las complicaciones metabólicas 

en relación a la innnmocompetencia por la deteminación de Linfocitos -

Totales iniciales. 

De esta manera integrrooos cuatro grupos de nacientes, constitu1dos 

de la siguiente fonna: El grupo I constituido por nacientes ccn déficit 

de peso, peso normal y sobrepeso. 

El grupo I1 formado por pacientes con Depleción de la Albúnina Sérica. 

El grupo III con aquellos pacientes que presentaron llepleci6n de la -

Transferrina Sérica y el grupo IV formado por pacientes con Depleción 

de los Linfocitos Totales. (7) 

A pesar de que no cuantificams en todos los casos la pérdida de -

peso reciente por el peso habitual, consideramos que el grupo con de te!_ 

minaci6n de transferrina refleja a estos pacientes. CCJ!IO menciona -

Blackburn et al., esta proteina tiene una vida media corta y sus reser­

vas son pequenas por lo que con su deteminaci6n, se estima en forma más 

segura la malnutrición protéica especialmente en los periodos agudos o 

tempranos y durante su recuperación. (8) 
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La determinación de la Transferrina se llev6 a cabo mediante la -

fó!11Ulla: CfF x .B - 43. (CTF•Capacidad total de fijaci6n del hierro). 

La decisión de utilizar la cuantificaci6n de linfocitos totales se 

debió a que su depleci6n está directamente relacionada al grado de depl!!_ 

ción de las prote1nas viscerales. (9) 

Se estudiaron y determinaron el diagnóstico de base, las indicaciQ. 

nes de la nutrici6n artificial, el tipo utili:ado (Terapia Ahorradora -

de Prote1nas o Nutrición Parenteral Total), los dfas de util izaci6n de 

nutrici6n artificial, el valance de peso final, el valance de nitr6geno 

final y los resultados obtenidos. 

Se estableció la mortalidad y las complicaciones metabólicas en 

estos casos, relacionadas con el grado de nutrición y el diar,n6stico de 

base, empleando la detenninaci6n de transferrina para este fin. 

Para el analisis de las complicaciones metabólicas se utilizaron -

coioo base los resultados de laboratorio y sus valores normales estable­

cidos en nuestra institución. El análisis se llevó a cabo en relaci6n a 

los cuatro grupos estudiados. 

Se excluyeron aquellos pacientes en los que el diagnóstico de base 

provocó la alteraci6n metabólica coioo en la hiperglicemia, la glucosuria 

y la hipocalcemia en los enfermos con pancreatitis aguda; la alteraci6n 

de las PFH en los pacientes con colesistitis crónica litiácica y coledQ_ 

colitiasis. 

No se analisaron las complicaciones metabólicas relacionadas con -

las vitaminas y los olieoelementos ya que no se realizan determinaciones 

de estas substancias en nuestro laboratorio. 

fu los resultados de los pacientes con alteraciones se expresan en 

valor promedio, valor mínimo, valor máximo y se proporcionan los valores 
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nonnales en cada caso para fines comparativos. 

En aquellas complicaciones relacionadas al déficit o exceso de las 

substancias tales como la glucosa, el sodio, el potasio y el cloro; se 

expresan como leve, iooderada y severa. 

Se estudiaron las alteraciones del fibrin6geno y las plaquetas e1' 

presando los resultados en hase al n!irncro de pacientes en los cuales -

se detenninaron estos parámetros. 
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R E S U L T A O O S 

Se .estudiaron un total de 120 casos de los cuales fueron 68 hombres 

y 54 mujeres. Los pacientes tuvieron una edad promedio de 42. 5 años, con 

m1nima de 15 y máxima de 86. Los enfermos del sexo masculino tuvieron -

una media de 41 años con mlnima de 18 y máxima de 86 y los del sexo f~ 

nino una edad media de 44. 2 con mínima de 15 y máxima de 75. De los diag_ 

nósticos destacaron por su frecuencia la Pancreatitis Aguda con 21 casos 

(17.5\) de los cuales fueron necrótico Hcmorrágica 13, Edematosa 7 y Ed!:_ 

matosa con Colccistitis aguda 1. El segundo diagnóstico de importancia 

fué la Apendicitis Aguda con 1 Z, seguidos por Enfermedad Acido Péptica 

con 8, Ja Perforación Intestinal por Salmonella con 7, Estenosis Esofág.!_ 

ca Benigna por Reflujo GE con 6, Oclusión Intestinal por Bridas y Cole-­

cistitis Crónica Litiásica con 5 pacientes cada m10. Los demás diagnóst.!_ 

cos se re¡>rcsentan en la Tabla 1. 

Las indiciaciones de Nutrición Artificial fueron Ja Fístula Entero­

cutánea con 45 casos constituyendo un poco más Je la tercera parte del -

grupo total (37. 5\). La segunda indicación más frecuente fué el Apoyo 

Nutricional por Ayuno prolongado con 34 pacientes (ZB.3\). De menor fr~ 

cuenda fueron el Apoyo Nutricional preoperatorio con 12 pacientes, Des­

nutrición Crónica con 11 y la Ileostomía de Al to Gasto en 5 enfermos. 

Las demás indicaciones se muestran en la Tabla l l. 

Se utilizó Nutrición Parenteral Total en 101 pacientes y Terapia -­

Ahorradora de Prote!nas en 19, siendo un 84\ del grupo con NPI' y 16\ re~ 

tan te la TAP. 



T A B L A 

D 1 A G N O S T 1 C O S 

PMCRF.ATITIS AGUDA 21 
NEC!mial HJMJRRAGICA 13 
EDEMATOSA 7 
EDEMATOSA CON COLEC!Sf!TIS AGUDA 1 

APENDICITIS ACllDA W.U'LICADA 12 
ENFERMEDAD ACIOOPEPJ'ICA 8 
PERFORACION INJ'ESTINAL POR SA!.'tlNELLA 7 
ESIB\IJSIS ESOFAGICA POR REFLUJO GASfRO ESOFAGICXJ 6 
OOLECISfITIS CRONICA LITIASICA 5 
OCWSION IITTESfINAL POR BRIDAS 5 
HERNIA UMBILICAL ESTRMruLAllA 3 
PERFORACION DE YEYUNO 3 
CA DE ESOFAOO 3 
CCL CON COLEOOCOLITIASIS 3 
SINDRCJ.IE DE ZOLLINGER ELLISON 3 
HERIDA roR ARMA DE rum:i 3 
FLDON PANCREATICO 
SINDlUIE DE MALA ABSORCION INI'ESTINAL 2 
ENFERMEDAD DE CROllN 2 
CA GASTRICO 2 
TIJBERCULOSIS INJ'ESTINAL 2 
CA DE COLON 2 
ABSCESO P!JllNEFRITICO CON LESION DE COLON 2 
ESTE\OSIS ESOFAGICA POR CAUSTICOS 2 
LINFCMA GASTRICO 1 
l IERIDA POR ARMA BLANCA 1 
ADE.'lJCARCIN'.1-lA DE RI!'IJ~ 1 
OBSTR!JCCION INTESflNAL IXJOD8'AL 1 
PIOCOLECISJ'O 1 
ABSCESO PERIPANCRI:ATICO 1 
HIPOGA~MAC.LOBUL!t>.1'MIA 1 
ABSCESO HEPATICO 1 
FISTULA TRAqJ!DESOFAG!CA 1 
BOCIO NOIJULAR TOXICO 1 
SINDRll·IE DE INJ'ESfINO CORTO 1 
PSEUOOQJISTE PA.'/CREATICO 1 
CCL ~lAS FISl1JLA COLECISJ'OGASTRICA 1 
INJElITO Al IJRTOF!WRAL 1 
rosr OPERATORIO DE HERNIOPLASI' lA 1 
TIJBEROJLOSIS PERITONEAL 1 
ANGIODISPLASIA DEL COl.DN 1 
LINFANGIECTASIA INI'ESl'INAL 1 
POST IIISTERECTCMIA CON PELVIPE!UTONITIS 1 

. PERFORACION DE SIOOIDES 1 
OJCI 1 
ENFERMEDAD CELIACA 1 
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lND!CACJONF.5 DE APOYO l\UllUCIONAL 

FISIULA ENfEROCITTANF.A 45 

AAJYO NUTRIONAL POR AYUNJ P'<OLONf..AOO 34 

APOYO NUTRICIONAL PRf:OPLllATOR!O 12 

DESNUTR!CION CRO'.-IICA 11 

ILBlSTCJlIA DE ALTO \v\STO 

FISWLA BILIAR 

FISWLA ESOFAGICA 

DISRRUPCION ANASTOBJT !CA 

FIS'IULA ESJ'ERCOR<\CEA 

FISTIJLA TRNM'.OESOFAGICA 

FISTIJLA PANCREATICA 

FISIULA GASfRICA 

T O T A L 120 
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Los resultados objetivos y clínicos fueron mejoría en 88 pacien-­

tes (73.3\) defunción en 18 enfenros (15\) y 14 pacientes en los cua-­

les se suspendió la nutrición artificial por gravedad y que fué neces!!_ 

río trasladar a la Unidad de Cuidados Intensivos. 

Se aplicaron un total de 2,898 días/paciente de nutrición artifi­

cial, con promedio de 24 días; resgistrandose la llk1s breve de 1 y la -

más prolongada de 11 O días. 

Se registró balance de nitrógeno final positivo en 85 pacientes -

(70. 8\), negativo en 24 (20\) y en 11 enfenros no se detenninó. En la 

Tabla III se rrruestra el balance de nitrógeno y peso de acuerdo al sta­

tus nutricional por peso ideal. El balance positivo promedio fué de -

+114, con míniioo de +3.1 y máxiioo de +967 .1 . El balance negativo prQ_ 

medio fué de -45.6 con un míniioo de -0.56 y máximo de -325.S • 

Se encontró balance de peso final positivo en 57 pacientes (47.5\) 

negativo en 47 (39.1\) y sin ganancia ponderal en 14 enfenros (13.4\). 

El balance positivo promedio fué de +4,2 Kg. con míniioo de •O.Z Kg. y 

n•iximo de +13.9 Kg. El balance negativo promedio fué de -3.6 Kg., con 

míniioo de -0.Z Kg. y n.iximo de -16.2 Kg. 

Status Nutricional 

En el grupo 1 se encontraron 44 pacientes con desnutrición de 

primer grado (Pérdida de peso entre el 1 O y 25\), 1 ó enfenros con de~ 

nutrición de segundo grado (Pérdida de peso entre el Z6 y 40\) y cua­

tro casos con desnutrición de tercer grado (Pérdida de peso de más del 

40\) siendo un total de 64 pacientes desnutridos lo que constituye más 

de la mitad del grupo estudiado. En 44 pacientes se encontró peso nor­

mal y en otros 11 obesidad de primero, segundo y tercer grado (Obesi--
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BALANCE FINAL DE NITROqENO Y PESO 

DESNUJ'IUCION GRAJO 

DESNlnll!CION mwo JI 

DESNUílUCION GIWU I JI 

rr:so NOl~t<\L 

om:srnAIJ 

T o T A 

-----·-

S.R.: SIN RESULTAOOS 

BALANCE DE ~IT!\OGOO 

POSITIVO NEGATIVO S.I\, TOTAL 

30 10 44 

14 16 

3 

33 45 

11 

85 24 11 120 

S.r..P.: SIN r.ANANCIA l\1NllE:w. 

BALANCE DE PESO 

l'OSJTIVO NEGATIVO S.G.P. TITTAL 

18 19 

12 

20 20 

57 47 

3 

14 

44 

16 

43 

11 

118 
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dad de prirer grado: exeso de peso entre el 10 y ZS\. Obesidad de segtl!! 

do grado: exeso de peso entre el 26 y 40\. Obesidad de tercer grado: - -

exeso de peso de más del 40\). 

En el grupo I1 78 pacientes tuvieron desnutrici6n de primer grado 

(Depleción de la albúmina sérica entre 2. 8 y 3. 4 gr ./100 ml.), 22 enfer-

mos presentaron desnutrición de segundo grado (Depleción de la albúmina 

serica entre 2.1 y 2. 7 er./100 ml.) y ningún paciente con desnutrición 

de tercer grado (l>epleción de la albúmina sérica menor de 2.1 gr./100 

ml.). En 18 pacientes se encontraron valores nonnales de la albúmina sé­

rica l'l'ís de 3.S gr./100 ml.) y ese fué considerado el grupo control. 

Asi, el 85\ de este grupo mostraron depleci6n del status nutricional. 

En el grupo I lI de acuerdo a la valoración por la transferrina s~ 

rica, hallamos 19 pacientes con desnutrición de primer grado (Transfe­

rrina entre 150 y ZOO mcgrl), 28 pacientes con desnutrición de segundo 

grado [Transferrina entre 100 y 149 mcgr\) y 45 enfermos con desnutri-­

ción de tercer grado [Transferrina menor de lnO mcgr\). En total 78i de 

los casos de este grupo se encontraron con depleción del status nutri-­

cional. Los restantes 26 pacientes tuvieron niveles séricos de transfe­

rrina normal [Transferrina mayor de 200 mcgrt) y constituyeron el grupo 

control. 

Finalmente en el ~rupo IV fueron 37 pacientes con desnutrición de 

primer grado [Linfocitos Totales entre 1,200 y ~.000), ZO enfermos con 

desnutrición de segundo grado [Linfocitos Totales entre 800 y 1, 199) y 

20 casos con desnutrición de tercer grado (Linfoci :os Totales menores · 

de 800). En total 65\ de este grupo tuvo depleción del status nutricio­

nal. En 41 pacientes se encontraron linfocitos totales normales (Linfg_ 

citos Totales de más de 2,000) y constituyeron el grupo control. 

En la Tabla IV se muestra Ja correlación entre el status nutricio-
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Sf/\TIIS NUTRICIONAL FIJR PESJ l!JfAL CU'll'All/\10 mN Dl:l'LECION UE 
ALBU!>t!NA, TRANSFEIUUNA Y lJNFlX:l'IDS 

SfA111S IUfRIC!ONAL DEP!.EC ION DE AJ .BUM 1 NA Dl'.l'Lr'CJON DE TRANSl'ERRJNA llEPLECJON DE LINl'OCITOS 
UVE mnURAJJA SEVERA NJ,, LEVE ~ll!lf'RA!JA SEVERA NI. LEVE MJllEIWlA SE\lr:RA NL 

DESITTl'RICION GOO. 1 32 7 10 13 14 14 17 6 s IS 

DF.5ITTl'RICION 
GRADO 11 13 

Dl'SWl1UCION 
GRADO 111 

PESO NORMAL 24 12 11 17 13 11 14 

OHES l !Wl GIWXJS 
I,I!Ylll 

T O T A L 
DESW11UOOS 49 14 16 23 16 22 12 8 19 

PIOO NORMAL 24 12 9 5 11 17 9 13 5 11 14 

OBESOS s 1 5 1 2 3 1 2 3 1 5 
7if 22 T8 2ó 29 IT 26 37 20 2lí 4f 
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nal por peso ideal y los grupos con depleci6n de albúmina, transferrina 

y linfocitos totales. 

m1PLICACIONES METAilOLICAS 

Hiperglicemia 

Esta alteración se encontró en 48 pacientes siendo leve (Glicemia­

entre 145 y 199 mgl) en 24 cnfenoos (241), moderada (Gliccmia entre 200 

y 399 mgl) en 18 pacientes (181) y severa (Glicemia mayor de 400 mgl) en 

seis casos (61). Se descartaron t 8 pacientes con pancreati tis aguda. El 

Valor promedio fué de 162.2 mgl, el mínimo de 145 mg\ y máximo de 855 -

mg,,, 

En el grupo I la hiperglicemia se presentó en 23 pacientes con peso 

normal, 22 de los desnutridos y tres de los obesos. 

En el grupo 11 la distribución fué de nueve casos en el grupo con-­

trol y 39 en los desnutridos. El grupo más afectado correspondió a los -

desnutridos de segundo grado con 24 casos. 

En el grupo 11 I la hiperglicemia se presentó en cinco pacientes del 

grupo control y mostró un aumento directamente proporcional de pacientes 

afectados en los desnutridos distribuidos en siete de ter. grack>, 13 de 

2ºgrado y 23 de 3er. grado. 

En el grupo IV esta alteración afectó a diez pacientes del grupo -­

control y 38 de los desnutridos, siendo el grupo m5s afectado los de ter. 

grado con 19 casos • 

Hipoglicemia 

Encontrarnos esta alteración en 29 pacientes y de estos en 25 fué m!:!_ 

derada (Gliccmia entre 60 y 79 mgl). Solo en nueve pacientes se clasifi­

có como severa (Glicemia menor de 60 mg\}. La hipoglicemia promedio fué 

de 65.S mgl con minima de 45 mg\ y máxima de 77 mgl. 
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En el grupo I esta alteración afectó principalmente a los desnu-­

tridos con un total de 20 pacientes distribuidos en 13 de 1 er. grado, 

seis de 2° grado y uno de 3er. grado. Afectó a siete enfennos del gru­

po normal y dos de los obesos. 

En el grupo II los desnutridos de ler. grado fueron los m.1s afec­

tados con 21 pacientes y tan solo cuatro del grupo control. 

En el gru;io III como en la hiperglicemia observamos el mismc pa-­

tr6n ascendente de pacientes afectados siendo cinco del gnlpO control, 

cinco con desnutrición de 1er. grado, seis de 2º Erado y 13 de 3er. -­

grado. 

En el grupo IV los pacientes con desnutrición de ler. grado se -

rrostraron más afectados con 11 casos seguidos por el grupo control con 

ocho enfermos. 

Glucosuria 

Esta alteración se encontró en 43 pacientes distribuida de la s.!_ 

guiente manera: 25 con ++, 13 con +++, y cinco con ++++. Como en la ~ 

hiperglicemia se descartaron los ca>os con pancreatitis ci~uda quedando 

un total de 100 pacientes. 

En el grupo 1 los pacientes nonnales y los des1111t:·1Jos <le ler. -

grado fueron los más afectados con 19 pacientes cada uno. 

En el grupo II los desnutridos de ler. grado se vieron más afec­

tados con 26 casos, r.e¡¡uido por los <le 2º grado con 12 y el grupo con­

trol con cinco. 

El grupo III mostr6 el patrón ascendente anteriormente observado 

con tres pacientes del grupo control, tres de los desnutridos de ler. 

grado, ocho de 2° grado y d de 3er. grado. \_ 
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En el grupo IV la distribución fué de once pacientes en el grupo 

control, catorce desnutridos de ler. grado, ocho de 2º grado y diez • 

de 3er. grado. 

Osmolaridad Sérica Elevada 

Esta complicación se observó en 29 pacientes (Osmolaridad Sérica 

)lonn.11 de 280 a 310 rrilsm/l.) con una media de 375.7 rrilsm/l, m1nima de 

311 nOsm/l y máxima de 785 níJsm/l. 

En el grupo 1 los más afectados fueron aquellos de ?eso normal -

con 13 pacientes seguidos por los desnutridos de ler. grado con nueve 

casos, los de 2° p:rado con cinco y los de 3er, grado y obesos con tmo 

cada gn1po. Sin er.ibargo los desnutridos en conjunto se vieron más afee 

taJos. 

l'n el grupo ll los desnutridos de ler. grado fueron más afectados 

con 20 p:icicntcs, SCb'ltido por cinco <le 2º gra<lo y solo cuatro del gru· 

po control. 

El grnpo Ill mostró es patrón ascendente con cuatro casos de los 

desnutridos de lcr. grado, diez de 2° grado y 15 de 3er. grado; sin -

pacientes afect::idos del gn1po control. 

En el gn1po l\' encontramos ~O pacientes afectados con desnutrición 

de ler. grado, 13 de 2º grado, 15 de 3er. grado y 18 del grupo control. 

ilsmolaridad Sérica Baja 

En total fueron !ió pacientes afectados con osmolari<lad baja prome· 

dio de 258.3 M.l>"ID/l con mínima de 200 rrOsm/J y máxima de 279 rrilsm/l. 

En el grupo I Jos desnutridos fueron los más afectados con 38 ca-­

sos divididos en 28 de ler. grado, siete de Z° grado '! tres Je 3er. - -

grado. Encontramos 23 pacientes con esta alteración en los de peso nor­

mal y cinco en los obesos. 
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IHl'ERGLIC~NIA HlffiGLJCl}.tlA GLUaJSURIA 05'-0LARIDAD SERICA O~ULARIDAD SERICA 
r.m1ro STA1US f>AffR!ONAJ. •• .. ALTA BAJA 

CASOS CASOS CASOS CAflJS CAflJS 

DEStvlllllXJS GRAIXJ 17 17\ 13 11 ,O\ 19 191 7 ,6\ 28 23. 7\ 

IJESMJ'lll 1005 GIWXJ 11 4 41 6 5.01 4\ 4 .21 7 5.9\ 

GRUIU DESNlffR 1 ros GIWXJ 111 1 11 0.81 1\ 0.81 2, 51 

PESO l'lll11'\llJ. 23 231 5,9\ 19 191 13 11.01 23 19.41 

OllESlDAIJ GIXJ.J,11,111 31 1.6\ o U\ O.SI 4. 21 

IJESNlfllHIXJS GRAIXJ 24 24\ 21 17. 71 26 261 20 16. 9\ 49 41.4\ 
GRUPO 11• llES~~ rm 1 oos GIWXJ 11 15 líl 3.31 12 121 4, 21 10 8.41 

GIWl\1 aJNfROL 91 3.31 51 3.31 5.9\ 

11"Si'lfl'll1IXJS GIWXJ 71 4.2\ 31 3.31 11 9.3\ 

GRUIU 111 llf:SWl'RllXJS GHAIXl 11 I~ 131 5. 0\ 8\ 10 R.41 13 11.01 

l!ES~lfllll!XJS cawx1 11 1 23 231 13 11.01 21 21\ 15 12. 71 32 27. 11 

C:IUJl'O ffiNl'llOI, 51 4 .21 31 0,0\ 10 8.41 

llES~Ul'R 11 ()5 GIWXJ 19 191 11 9.31 14 141 7 ,6\ 20 16.9\ 

Gl\11111 IV llESl'lrrR lllOS GIWXJ JI 9 91 5.01 81 4. 21 13 11.11~ 

IH'SNlíl'HIOOS GIWXJ 111 11 m 3.31 10 101 4 .21 15 12. 7\ 

mum C:OIHROI. 10 101 ri.n 11 111 10 R. 41 IK 15.21 

'EN I:STE C:IUJIU l\IJ IUB111IDN PAClf:NrnS CON llESNlHRIC!ON llE 3cr. GIWXl. 
"EN !.A llll'EllC:LICINIA Y IA GLUCOSllRIA SI'. r:xr.UlYl'RON IR l'ACJl:Nl'i'S CON l'ANC!U;ATITIS AGl/llA. 
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En el grupo Il nuevamente fueron nds afectados Jos desnutridos de 

ler. grado con 49 casos, seguido por los de 29 grado con diez y el g~ 

po control con siete pacientes. 

En el grupo !11 observamos el patrón ascendente con diez pacientes 

del grupo control, once con desnutrición de lcr. grado, 13 de 2° grado 

y 32 de 3er. grado. 

En el gruoo IV valorandose en conjWlto, los desnutridos fueron más 

afectados con 48 pacientes distribuidos en 20 de ler. grado, 13 de se-­

gWldo grado y 15 de 3er. grado; y solo 18 enfennos del grupo oontrol. 

Las alteraciones en relación a los grupos l, 11, 1 II y IV correspo!)_ 

dientes a hiperglicemia, hipoglicemia, glucosuria, osmolaridad sé rica e 

levada y baja se muestran en Ja Tabla V. 

Jlipematremia 

Encontramos esta complicación en 23 pacientes, siendo leve (\a en­

tre 146-150 mEq/l) en cuatro enfermos, moderada (Na entre 151-160 mEq/ 

1) en 17 enfermos y severa (Na mayor de 160 mEq/J) en solo dos c:isos. 

La hipematremia promedio fué de 153., 1'1Eq/! .:on mínima de 14C• mPL¡/1 r 

má.xima de 173 mEq/J. 

En el grupo 1 los enfermos m:ls afectados fueron los de peso normal 

con once casos, seguidos por Jos desnutridos de ler." r.rndo con seis, 

Jos de 2° grado con tres y Jos obesos con tres. 

En el grupo Il los desnutridos de ler. grado fueron Jos nús afec­

tados con 1 S pacientes, seguidos por los desnutridos de 2° grado con -

cinco enfermos y los del grupo control con tres, 

En el grupo III en patrón ascendente observamos cinco enfermos des 

nutridos del 1 er. grado, cinco del 2° grado r 13 del 3er. grado. 5 in - -

pacientes afectados del grupo control. 
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En el grupo IV estuvieron más afectados los controles con ocho • 

casos, seguidos por los desnutridos de 3er. grado con seis, los de 2° 

grado con cinco y lo,; de ler. grado con cuatro. 

Hiponatremia 

Encontramos 49 pacientes con hiponatremia, de los cuales 33 se • 

consideraron como leve (Na entre 130-134 mEq/l), otros 15 COIOO hiponi!_ 

tremía IOO<lerada (Na entre 120-129 mEq/l) y solo tm paciente con hipo­

natremia severa (Na menor de 120 mEq/l). La hiponatremia promedio fué 

de 129. 3 mEq/l con mínima de 98 mEq/l y máxima de 1 34 mEq/1. 

En el grupo l se encontró esta alteración en 19 !)acientes con -­

desnutrición ler. grado, seguidos por los de peso normal con 14 enfe!. 

mos, los desnutridos de 2° grado con diez, los obesos con cuatro y 

los desnutridos de 3er. grado con dos pacientes. 

En el grur,o lI la al teracilln se encont r6 en 32 pacientes con de~ 

nutrición de ler. grado, en diez de 2° grado y en siete del grupo CO!!. 

trol. 

En el grupo III con frecuencia ascendente fueron ocho pacientes 

del grupo control, nueve de los desnutridos de ler. grado, nueve de -

Zº grado y 23 de 3er. grado. 

En el grupo IV hubieron 14 pacientes del grupo control y 35 de -

los desnutridos. Los más afectados fueron los desnutridos de ler. gri!_ 

do con 18 enfermos. 

Hiperkalemia 

Esta alteración se encontró en 51 pacientes distribuidos como h!_ 

perkalemia leve (K entre 4.6-5 mFq/l) en 18 casos, hiperkalemia mode­

rada (K entre 5, 1-6 mEq/l) en 32 enfennos y como hiperkalemia severa 

(K mayor de 6 mEq/1) en tan solo tm paciente. La hiperkalemia prome­

dio fué de 5. 1 mEq/l con m!nima de 4.6 mEq/l y máxima de 8.5 mEq/1. 
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En el grupo I se encontró esta alteraci6n en 27 pacientes desnu­

tridos, 19 nonnales y cinco obesos, teniendo la más alta cifra los -­

desnutridos de 1 er. grado con 20 enfennos. 

En el grupo II fueron 42 pacientes desnutridos y nueve del grupo 

control predominando el grupo con desnutrición de ter. grado con 34 -

pacientes afectados. 

En el ?,'1100 lll nuevamente en orden ascendente cuatro pacientes 

del grupo control, once con desnutrición de ler. ¡:rada, 14 con desnu­

trici6n de Zº grado y 22 con desnutrición de 3er. grado. 

En el grupo IV fueron 32 enfennos desnutridos y 19 del grupo co~ 

trol. 

llipokalemia 

Esta alteración se encontró en 34 ~acientes divididos como leve (K e~ 

•tre 3-3,4 mEq/l) en ZZ enfcmos, moderada (K entre 2.S-2.9mF.q/1) en -

nueve y como severa (K menor de 2.5 mEq/l) en tres pacientes. La hipo­

kalernia promedio fué de 2.9 mEq/l con mínima de 2. 1 mEq/l y máxima de 

3.4 mEq/1. 

En el grupo I fueron 20 pacientes desnutridos, once de peso nonnal 

y tres obesos. El grupo m.'is afectado fueron los desnutridos de 1 cr. - -

grado con 13 cnfc11110s. 

En el grupo II fueron 31 racientes desnutridos y tres del grupo -

control. Los más afectados fuero:i los desnutridos de ler. grado con 24 

enfenros. 

En el grupo III fueron 29 pacientes desnutridos y cinco controles 

observandose mayor afección a m.1yor grado de desnutric i6n. 

En el grupo IV se encontraron 27 pacientes desnutridos y siete -­

. del grupo control. 
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Hipcrcloremia 

Esta afecci6n la encontrairos en 18 pacientes, de estos se consi­

dero hipercloremia leve (Cl de 106 a 110 mEq/1) en 16 enfermos, hiper_ 

cloremia moderada (O. de 111 a 115 mWq/l) en siete pacientes y con h.!_ 

pcrcloremia severa (Cl nuyor de 115 mfa¡/l) en cinco enfernDs. La hiper_ 

cloremia promedio fué de 113.8 mEq/1, con mínima de 106 mEq/l y máxima 

de 139 mEq/1. 

En el grupo I fueron 15 pacientes desnutridos, diez con ~eso nor­

mal y tres obesos. Los más afectados fueron aquellos con desnutrición 

de ler. grado con once enfenoos. 

En el grupo I I fueron 24 pacientes desnutridos y cuatro del grupo 

control. los más afectados con 21 enfenoos, fueron los desnutridos de 

ler. grado. 

En el grupo II! fueron dos del grupo control con afecci6n de cua­

tro, ocho y catorce de Jos desnutridos de lro., 2do., y 3er. grado re~ 

pccti vamente. 

En el grupo IV fueron 22 pacientes desnutridos y seis controles, 

siendo Jos más afectados los desnutridos de 3er. grado con nueve enfe!. 

mos. 

llipocloremia 

Encontramos un total de 21 pacientes, siendo 15 con hioocloremia 

leve (CJ 85-89 mEq/IJ y seis con hipocloremia moderada (CI 80-84 mEq/l) 

La hipocloremia promedio fué de 85. 7 mEq/I con mínima de 80 mEq/l y - • 

máxima de 89 mEq/J, 

F.n el grupo I encontramos 15 pacientes desnutridos, cuatro de peso 

normal y dos obesos con esta al teraci6n. Los más afectados fueron los -

desnutridos de ler. grado con ocho pacientes, 
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-----------·-------------------- -------------------·-------------
Glllll\J STA"IUS .\Ull!ICllr-:.11. llll'LllX\"IHl)ll 1 111111~\"llll~ll,\ llll'IJllV\l.lNIA IJll\JJ(AJ.INIA Jlll'EllCWIUNJA HJl1JCLORJNIA 

·-----·--·-----·--- - ··- . - - ·-·- ---~ll!Q,<;_ __ •. ___ _li\'ll'!__ _______ _ !_::~~':'!... ü\SOS CASOS CASOS 

1>l:S.\lfl"IUlllS 1:1v\lll ~i, U'~, El 11 .. 1·, 20 )11,9~ 13 11.01 11 9.31 6. 7\ 

IJl:S.\11TIUl1l:i t:lt\lll IJ 2. s·: 10 8.1\~ s.m. 4 .l. 31 .J 3.31 2,S\ 

GRUJ\J 1 ni:~;~um mis 1:101Jo 1J1 o.oi 1.M 0.81. 3 l. S\ O.O\ 3.31 

i'ESO .\lllNll. IJ 9. 31 1-J 11.H": 19 J(¡,J\ lJ 9.31 JO 8.41 3,3\ 

Ol\ESJIJ.11> IW.1,11,111 Z. S't. ·1 3.3', 4. z·~ 2.SI 2. SI 1.6\ 

DJ'SNlTJ"RllXlS c:llAIO 15 12. i: 32 27. 1~ 34 28.8\ 24 20.31 21 17' 7\ 14 J 1.8\ 

1;1w10 11• lll'SNlfl'R llOS 1;11Alll 11 l. 2t JO 8.H ó.7'. 5.9\ 3 2,S\ 3.3\ 

r:iu1111 c:cwmn1. 2. S'~ 7 5.9\ 7 .61 2. SI 4 3.3\ 2.S\ 

llESMJTllll~lS t:Jv\lll 4. 2: 7 .6"c. lJ 9,3\ S.91 3.31 2.S\ 

(;RIJJ'O 111 lll"%'lfflllJXJS 1:10\lll JI 4. 21 7 ,6\ 14 1 J.81 7 ,6\ 6. 71 S.01 

llESNlfl"llllOS r.1(1\Jll 111 J.l JI.fil 2' 19.41 22 18.6\ J3 1 J .DI ]>) 11.81 12 J0.1\ 

r.m11u awmrn. O.O\ 6.n 4 3.31 4. 21 1.6\ O.O\ 

lll'SNIJJ"IUIXlS GJv\IXJ 3.3\ 18 J5.21 Jr. 13. SI JO 8,4\ 6. 71 S.91 

GRIJJ'O IV Jlí.'iN!JllUOOS CIWll IJ .J. 2\ JO 8.41 7 .61 6. 71 4, 2\ 4 .2\ 

DESNIJTll llX)S 1:1wxi 111 s.oi 5.91 S.9\ 7 .61 7 .6\ 2 ,S\ 

CRIJJ'O CONJ"l~ll. b, 71 J4 11.8\ 19 16. 1\ s. 91 S.O\ 5.01 

'EN ESTE GRIJl\J m JRIBIEl~IN PACJíNfJ'S CON DESNlfrRICION IJE 3er. GRJ\IXl, 
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En el grupo II fueron 18 pacientes con desnutrición y tres del • 

grupo control. Los más afectados fueron aquellos con desnutrición de 

1 er. grado con 14 casos . 

En el grupo III fueron 21 pacientes desnutridos y ninguno del - -

grupo control. Observamos en patrón ascendente tres, seis y 12 enfer-

mos con desnutrición de lro., 2do. y 3er. grado respectivamente. 

En el grupo IV fueron 15 pacientes desnutridos y seis del grupo 

control. Los más afectados fueron siete pacientes con desnutrición de 

ler. grado. 

Las alteraciones del Sodio, Potasio y Cloro en relación a los -­

gnipos I, II, III y IV se observa en la Tabla VI. 

Hiperfosfatemia 

Fueron un total de 15 pacientes con Fósforo Sérico por arriba de 

S. 5 mg\. La hiperfosfatemia promedio fué de 6. 8 mg\, con mtnima de 

5,6 mg\ y máxima de 9.4 mgi. 

En el grupo I encontramos diez pacientes desnutridos, cuatro nor. 

males y uno obeso con esta complicación. Los mris afectados fueron - -

aquellos con desnutrición de ler. grado con ocho enfermos. 

En el grupo II fueron 12 pacientes con desnutrición y tres del -

grupo control. Los más afectados fueron los desnutridos de 1 er. grado 

con ocho enfemos . 

En el grupo 1 II fueron 13 pacientes con desnutrición y dos del -

grupo control. El grupo más afectado fué el <le los desnutridos de 3er. 

grado con nueve enfermos. 

En el grupo IV encontramos más afectados a los del grupo control 

con ocho casos, mientras r,ue los desnutridos afectados fueron siete -

enfermos. 
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Hipofosfatcmia 

Fueron 13 pacientes afectados con f6sforo menor de 2.5 mg\. La 

hlpofosfatemia promedio fué de 2 mg\, con m!nima de 1 .4 mg\ y máxima 

de Z.3'mg\. 

En el grupo 1 fueron tres nacientes con peso nonnal, seis con 

desnutrición de ler. grado, tres de Za. grado y uno de 3er. grado con 

esta complicaci6n. 

En el grupo 11 fueron 12 pacientes desnutridos y uno del grupo 

control. 

En el grupo III fueron lZ pacientes desnutridos y uno del grupo 

control. En orden ascendente dos, cuatro y seis con desnutrición de 

lro., Zdo. y 3er. grado respectivamente. 

En el grupo !V nuevamente fueron 1 Z pacientes desnutridos y uno 

del grupo control, con mayor afccci6n de los desnutridos de 3er. gr!!_ 

do con e inca casos. 

llipcrcalcemla 

Fueron cuatro pacientes con Calcio mayor de 5.5 mEq/l. La hiper_ 

calcemia promedio fué de 6.6 mEq/l con mínima de 5.9 mEq/l y máxima 

de 7. 5 mEq/!. 

En el grupo 1 encontramos un caso con peso normal, uno con des· 

nutrici6n <le ler. grado, uno con desnutrición de 2do. grado y uno con 

obesidad. 

En el grupo 11 fueron tres con desnutrición de ler. grado y uno 

con desnutrición de Zdo. grado. 

En el grupo 1 II encontramos un paciente con desnutrición de 1 er. 

grado:-uno de Zdo. grado y dos de tercer grado. 

En el grupo IV fué un paciente con desnutrición de 1 er. grado • • 
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dos con desnutrición de 2do. r.rado y uno de 3er. grado. 

flipocalcemia 

En esta complicación se descartaron 18 pacientes con pancreati­

tis aguda. En total fueron 53 pacientes con Calcio menor de 4. 5 mF.q/l. 

La hipocalcemia promedio fué de 3.9 mEq/l, con mínima de 3.2 mEq/l y 

máxima de 4, 4 mEq/l. 

En el grupo I cncontrai,os con esta alteración 30 pacientes desn!.1_ 

tridos, 20 de peso nonnal y tres obesos. Los m..1s afectados fueron los 

desnutridos de 1 er, p,r"<lo con 22 nacientes. 

En el grupo II fueron 40 pacientes con desnutrición de ler. gra­

do y cinco del grupo control. 

En el grupo Ill fueron ocho pacientes del grupo control )' 45 de~ 

nutridos. Los desnutridos de 3er, grado se vieron más afectados con -

30 casos. 

En el grupo IV fueron 14 casos del grupo control y 39 de los de~ 

nutridos. Los desnutridos de ler. grado se vieron m..ís afectados con -

20 pacientes, 

llipermagnescmia 

Encontramos esta alteración en 15 pacientes con Magnesio mayor -

de 2. 5 mg\. La hiperm..1gnesemia promedio fué de 2. 9 mg~ con mínima de 

2.6 mg\ y máxima de 4.8 mgi. 

En el grupo I encontramos con esta alteración siete pacientes -­

desnutridos, siete normales y un obeso. 

En el grupo II fueron 13 pacientes desnutridos, dos del grupo 

control y los mis afectados fueron 11 enfermos con desnutrición de 

ler. grado. 

En el grupo II l fueron 13 pacientes desnutridos )' dos del grupo 
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control, mostrando el mismo patrón ascendente con afección de dos, • 

cuatro y siete pacientes de los desnutridos de lro,, 2do. y 3er. gr! 

do respectivamente. 

En el grupo IV fueron 12 pacientes desnutridos y tres del grupo 

control. Los más afectados fueron los desnutridos de ler. grado con 

seis casos. 

llipomagnesemia 

Fueron 60 pacientes con esta complicación, con valores de Magn!:_ 

sio Sérico menores de 1. 9 mgi. El valor promedio fu§ de 1. 23 mgl con 

minimo de l mg\ y máximo de 1. 8 mgl. 

En el grupo 1 encontrarnos con esta complicación 35 pacientes 

desnutridos, 20 de peso nonnal y cinco obesos. Los más afectados fu!:_ 

ron los desnutridos de ler. grado con 24 casos, 

En el grupo II fueron 38 pacientes con desnutrición de ler. gr! 

do, ocho de 2do. grado y 14 del grupo control. 

En el grupo II l encontramos cuatro pacientes del grupo control 

con esta alteración y 11, 16 y 29 con desnutrición de Ira., 2do. y -

3er. grado respectivamente. 

En el grupo IV fueron 17 pacientes del grupo control y 43 dcsn!!_ 

tridos. Los desnutridos de ler. grado con 19 casos fueron los más •• 

afectados. 

Las alteraciones del Fósforo, Calcio y Magnesio, relacionadas -

en los grupos 1, II, Ill y IV se muestran en la Tabla VII. 

Acidosis Metabólica 

Esta afección se encontró en 17 pacientes desnutridos, 12 de pe­

so nonnal y dos obesos; fonnando un total de 31 casos. 

En el grupo I fueron 11, seis y un caso en los desnutridos de 

!ro., 2do. y 3er. grado respectivamente. 



T A ¡\ V 

GRllíO STATIJS MrrlllUNAI. JIJl>J;R· 1111\l- lllPrJl· Jlllll- llll'ER- 11!1'0-
FOSFATINJA FOSFA'l'l!llA ~~~~1H CALCIMlA MAr.Nf:SfMIA HAGN!:SfNIA 
CA9.JS CASOS_ C.\SOS CASOS CAWS 

JlESMrt'IUIXlS CHAIIl (J 1 7\ 5.01 0.81 22 221 3.31 24 20,31 

flES~lrrHllllS C.ll\IXl 11 O. O\ 2. SI 0.H\ SI 0.81 7 .61 

c:ruiro JlESNllTRllllS r;RAfXl 111 1. (Ji O.SI n tl,O\ 31 1.lil 1.61 

l'i''ill fllltlf•\I. 3. 31 2.51 tl.81 20 20\ s.~a 20 16.91 

OHf.SlllJ\Jl i:l!l. 1, 11, 111 o. 81 O.O\ 0,8\ 31 O.Ht 4. 21 

fll'SN!rt'llllllS 1;HAIXl (1.7't 11 9.3\ 2. 51 40 40\ 11 9,:l\ 38 32. 21 

GRlllll 11• Jll SMll'HllXlS r;ll.\lll JI 3. :;¡ 0.8\ 0.81 81 1.6\ 6. 71 

1;1UJ1\l l\JN'rl(OJ. 2. 5\ 0,8\ O.O\ 51 1.6\ 14 11. 81 

JlJ:S~lfl HllUS CIC\111 1 o. 8t 12 10. 11 0.81 lS 15\ 1.6\ 11 9. 3\ 

CIUJl\l 111 lll:S~lllfülklS r;lt\lll 11 2. 5\ 3.31 O.H\ 10 101 3.31 16 13. 5\ 

rn:s~Ul'IUIXlS CHA1'l 111 7 .(1t 5,0\ 1,(.\ 30 :IOI 5,9\ 2Y 24. 5\ 

GJUJl\l OJNI'IUll. 1 .6\ 0.81 O.O\ 81 1,h\ 3,3\ 

m:s~lll'Jl JIXlS Gll.\IXl 1 4. 21 2. SI o. 81 20 201 s.01 19 16. 1t 

GHlliü IV lll~~Mfl'J!JIIJS CRAIO 11 0,0\ 3.3\ 1.61 9 91 0.81 14 11. BI 

Jll:StMl'R llllS r;ll.\10 111 1.h\ 4. zi 0.8\ 10 JO\ 4. 2\ 10 B.4\ 

CRlll'O UJNIHlll. fi.n o.si o.ni 14 J4i 2,51 17 14.41 
. --------------~-----------------·------------------------------

•EN ISl'E fWl\J ~l lllRll'RON PAr.IENTES CtlN Jll'SNlffltlCllN m; 3er. r>l<J\IXl. 
••l:N 1111\XAl.CINIA SI' l:XClfül'HON IR Pi\CllHl'f'S mN f>ANClllATITlS Ar.tllli\. 
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En el grupo II encontrruros cinco pacientes del grupo control y 

27 desnutridos afectados. En los desnutridos de ler. grado presenta­

ron el mayor número de casos con 21 enfennos. 

En el grupo III fueron 31 pacientes desnutridos y solo uno del 

grupo control. Los rniis afectados fueron aquellos con desnutrición <lel 

3er. grado con 16 enfenoos. 

En el gn1po IV encontrarnos cinco pacientes del grupo control y 

27 con desnutrición. Los desnutridos de ler. grado con 13 casos, se -

vieron más afectados. 

Acidosis Mixta 

Fueron cinco pacientes afectados en total con esta complicación. 

En el grupo I encontramos esta alteración en dos pacientes con -

peso nonnal, en dos con desnutrición de ler, grado y en un enfenno con 

desnutrición de 2do, grado. 

En el grupo TI fué un paciente del grupo control y cuatro <le los 

desnutridos, 

En el grupo !TI encontramos un paciente en los desnutridos de -­

ler. grado, dos del Zdo. grado y tres del 3er. grado. 

En el grupo IV fueron dos pacientes del grupo control y tres de 

los desnutridos, 

Alcalosis Metabólica 

Encontramos 11 pacientes con esta alteración. 

En el grupo r seis desnutridos y cinco de peso nonnal. 

En el grupo II diez pacientes desnutridos y uno del grupo control, 

resultancia más afectados los desnutridos de ler. grado con nueve casos. 

En el grupo II I fueron dos enfennos de 1 grupo centro 1 y nueve des­

nutridos. Resultaron más afectados los desnutridos de Zdo, y 3er. grado 
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con cuatro casos cada lDlo. 

En el grupo IV hallamos con esta alteración ocho !Jacientes des· 

nutridos y tres del grupo control. Los más afectados fueron los des-

nutridos de 2do. grado con seis casos. 

Alcalosis ~liJcta 

Registramos lDl total de siete casos. En el grupo I fueron dos • 

pacientes con desnutrición de lcr. grado, uno con desnutrición de 

3er. grado, dos de peso nonnal y dos obesos. 

En el grupo JI fueron seis pacientes desnutridos y tmo del gru-

po control. Aque Jlos más afectados correspondieron a los desnutridos 

de 1 er. grado con cinco en fonnos. 

En el grupo III encontramos lDl paciente con desnutrición de - -
~ 

ler. grado, dos de 2do. gra<lo y cuatro de 3er. grado con esta compl!_ 

cación. 

En el grupo IV fueron cinca pacientes desnutridos y dos del g~ 

P'' control. 

Las alteraciones del equilibrio Acido Base en re ladón a los 

grupos I, II, 111 y IV se muestran en la Tabla VIII. 

llílirrubina Directa Elevada 

Se excluyeron tm total de diez pacientes con CCL y Coledocoli--

tiasis. Encontramos 84 pacientes con elevación de la bilirrubina di-

recta por arriba de 0.3 mg\. El valor promedio fué de 1.98 mgl con -

mínimo de O. 4 mgl y m.1ximo de 12. 6 rngl. 

En el grupo 1 encontramos 43 pacientes desnutridos, 32 de peso 

normal y nueve obesos con esta complicación. En conjunto los más ·• 

afectados fueron los desnutridos. 

En el grupo l1 fueron 58 pacientes con desnutrición de ler. 
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grado, 14 con desnutrciiín de 2do. grado y 12 del grupo control. 

En el grupo 111 fueron 12 pacientes del grupo control, 1~ con 

desnutrición de ler, grado, 25 con desnutrición de 2do. grado y 33 

con desnutrición de 3er. gra<lo. 

En el grupo IV fueron 23 controles y 61 desnutridos, resul­

tando más afectados los de ler. grado con •. enfcnnos. 

Bi lirrubina ln<li recta Elevada 

Esta alteración la encontramos en 22 pacientes con bilirn1bina 

indirecta mayor de 0.8 mgi. El valor promedio fué de Z.48 mgl. con -

mínima de 0.9 mgi y máxima de 12 mgL 

En el grupo 1 encontramos 13 pacientes con desnutrición <le lcr. 

grado, tres normales y seis obesos. Los más afectados fueron los de~ 

nutridos de 1er. grado con nueve casos. 

En el grupo 11 foeron 15 pacientes con desnutrición de ler. gr~ 

do, tres de Zdo. grado y cuatro del grupo control. 

En el grupo 111 fueron cinco del grupo control y 17 desnutridos, 

resultando m.1s afectados los desnutridos del 3er. grado con ocho ca· 

sos. 

En el grupo IV fueron diez pacientes del grupo control y 1 e Je 

los desnutridos con esta complicación. 

Fosfatasa Alcalina Elevada 

Encontrruros elevación de la fosfatasa alcalina por arriba de 90 

U/len 73 pacientes. El valor promedio encontrado fué de 245.S U/1 -

con mínimo de 91 U/l :t máximo de 2,211 U/l. 

· En el grupo 1 fueron 40 pacientes con esta alteración entre los 

desnutridos, 25 de peso normal y ocho <le los obesos. Los nacientes -

'más afectados fueron aquellos con desnutrición de ler. grado con 26 
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casos, 

En el grupo II fueron 53 pacientes con desnutrición de ler. gr!!_ 

do 10 con desnutrición de Zdo. grado y 10 del grupo control, 

En el grupo ! JI fueron seis pacientes del grupo control, 12 con 

desnutrición de ler, grado, 20 con desnutrición de Zdo. grado y 35 -

con desnutrición de 3er. grado. 

En el grupo IV fueron 25 pacientes del grupo control y 4S de los 

desnutridos, 

TGO Elevada 

Encontramos 32 pacientes con elevación de la TOO por arriba de -

40 U/1. El valor prOl'ledio fu~ de 97. 5 U/l con mínimo de 50 U/l y máxi_ 

100 de 265 U/1. 

En el &TUtJO fueron 21 pacientes con esta alteración entre los 

desnutridos, 13 en los de peso normal y dos en los obesos. 

En el grupo Il los desnutridos de ler. grado tuvieron 27 casos, 

los de 2do, grado tres pacientes y en el grupo control dos casos. 

En el grupo 111 el gmpo control y los desnutridos de ler. gra­

do tuvieron dos casos cada uno, los desnutridos de Zdo. grado 1 Z ca­

sos y los desnutridos de 3er. grado 16 casos. 

En el grupo IV el grupo control pr~sent6 siete enfe1100s con esta 

complicación y un total de 25 entre Jos desnutridos. 

TGP Elevada 

La elevación de la TGP por arriba de 40 U/l se econtr6 en un t~ 

tal de 38 pacientes. El valor promedio fué de 109.5 11/1 con un mini-

100 de 51 U/l y un máximo de 425 U/l. 

En el grupo 1 esta alteración se presentó en 29 pacientes con -

desnutrición, 13 con peso normal y dos can obesidad. El grupo más -­

afectado resultó ser el de los desnutridos de 1er. grado con 14 casos 
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En el grupo II la alteración predomin6 en los desnutridos de ler. 

grado con 31 pacíl'ntes, seguido por los desnutridos de 2do. grado con 

cuatro enfcnnos y el grupo control con tres. 

En el grupo 11! fueron cinco pacientes afectados del grupo con·· 

trol y tres, 12 y 18 de los desnutridos de lro., 2do. y 3er. grado ·­

rcspect ivrunentc 4 

fü el grupo IV se vieron afectados t 2 pacientes del grupo control 

y 26 de los desnutridos, 

Las alteraciones de las bilirrubinas y las transaminasas correl!!_ 

cioru:ulas con los grupos I, Il, III y IV se encuentran en la Tabla IX. 

Colesterol Bajo 

Se detectaron 72 pacientes con colesterol por debajo de los 12S 

mg\. El valor promedio fu~ de 90 rng\ con mlnimo de 51 rngi y máximo de 

t20 rngi. 

En el grupo I fueron 43 pacientes con esta afección en el grupo 

con desnutrición, 25 de peso nonnal y cuatro de los obesos. El gntp0 

más afectado fueron lGs desnutridos de ter. grado con 30 casos. 

l:n el grupo JI se vieron afectados 46 pacientes con desnutrición 

de ter, grado, t6 de Ztlo. grado y 10 del grupo control. 

En el grupo I!l se detectaron nueve pacientes con esta altera­

ción en los controles y 13, 17 y 33 casos en los desnutridos <le lro. 

Zdo. y 3er. grado. 

En el grupo IV fueron 23 pacientes afectados del grupo control -

y 49 de los desnutridos. 

Triglicéridos Bajos 

Encontrarnos alteraci6n en los niveles séricos de los tríglicéri­

dos por debajo de 170 mg\ en 84 enfemos. El valor promedio bajo fué 
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<le 9Z mg\ con rnfaimo de 13 mg\ y mádmo de 160 mg\, 

En el grupo l fueron 49 pacientes desnutridos con esta altera•· 

ciéln, 29 con ¡leso nonnal y seis obesos, El gnipo m.is afectado corre:;_ 

pendió a !os desnutridos de ler, ~rado con 36 casos, 

En el grupo 11 fueron 56 pac rentes afectados en los desnutridos 

de ler. grado, 18 de 2do. grado y 10 del gnlpo control. 

En el grupo 111 se observó la afección en fonna progresiva en 

siete casos del grupo control, ló, 25 )' 36 enfcnnos de los desnutri­

dos de !ro., 2do, y 3er. r,ra<lo rcspectivruncnte. 

En el grupo IV fueron 24 pacientes afectados del grupo control 

)' 60 de aquellos con desnutrición los mds afectados fueron los desn!!_ 

tridos de 1 er. grado con 27 casos. 

Hiperfibrinogenemia 

En ese estudio detectamos elevación de fibrinógeno principalme!!_ 

te a partir del inicio de la segtmda semana. Se reportaron resultados 

únicamente en 80 pncientes los cun les se tomaron como el 1 ooi. De te~ 

tamos elevación del flbrindgeno por arriba de los 400 mgi en 72 pa-­

cientes, La hiperflbrinogenemia promedio fué de 754 mgi con mínima -

de 440 mg', y milxirna de J, 590 mgi. 

En el grupo l fuernn 40 pacientes d< snutridos con diclia altera­

cidn, 25 de peso nonnal )' siete obesos. Los desnutridos de 1er. gra­

do fueron los mils afectados con ZB pacientes. 

En el grupo II fueron 52 pacientes con desnutrición de ter. gr'!_ 

do, 14 de 2do. grado y solo seis del grupo control. 

L-11 el grupo !Il observ:uros nuevrunente el mismo patrón, con afeE_ 

ción de cuatro pacientes del grupo control, 16, 17 )' 35 casos en los 

desnutridos de lro,, 2do. y 3er. grado respectivamente. 
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En el grupo IV se vieron afectados 47 enfennos con desnutrí- -

ci6n y 25 del grupo control. 

Trombocitosis 

Aunque no se considera tma complicación l'letabólica, la elava-­

ción de las plaquetas por arriba de su limite nonnaJ de ~00,000/ll1113 

pudo ser condicionada por a \guno de los factores metab61 icos de la 

nutrición artificial. Encontramos esta alteración en 24 enfermos de 

un total de 40 con los resultados bien documentados. La elevación 

~remedio fué de 567,000/ll1113 con minima de 405,000/mm3 y m:íxima de 

812,000/r.nn3. 

En el grupo I los desnutridos se vieron más afectados en 14 C!!_ 

sos seguidos por los de peso nonnal con siete pacientes y los obesos 

con tres. 

En el grupo 11 encontramos 16 pacientes con desnutrición de - -

ler. grado, tres con desnutrición de Z<lo. grado y cinco del grupo -

control con esta complicación. 

En el grupo I lI se encontraron afectados siete pacientes con -

desnutrición de ler. grado, ocho enfennos con desnutrición de 1ro. 

y Zdo. grado cada uno y solo un paciente en el gru!"' control. 

En el grupo IV fueron 20 pacientes desnutridos y cuatro del 

grupo control. 

Las alteraciones del Colesterol, los triglicéridos, el fibrin§. 

geno y las plaquetas correlacionadas con los grupos I, I l. I II y IV 

se r.ruestran en la Tabla X. 
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mRTALIDAD 

La mortalidad general fue de 18 casos (1Si). En la Tabla XI se 

nruestran los casos con referencia a la edad, el sexo, el status nu­

tricional, el diagnóstico de base, 13 inJicación de nutrición artif!_ 

cial, la causa de nruerte, el tipo)' duración de la nutrición artifi­

cial, los valeres de albúmina, trnns forrina, linfocitos totales y el 

balance del nitrógeno. 
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CONCLUSIONES 

En nuestro gmpo de estudio, no hubieron diferencias signific'!_ 

ti vas en relación al sexo y la edad para la presentación de las CO!!! 

pticaciones. Destacaron COl'IO diagnósticos de importancia la Pancre'!_ 

titis Aguda, la A~endicitis Aguda complica<la, Enfcnne<lad Acido Pép­

tica, la Perforación Intestinal por Salmonella, la Estenosis Esofá­

gica Benigna por Reflujo GE, la Oclusión Intestinal ~or Bridas y la 

CCL que en conjlUlto fueron la mitad de los casos por los que se in­

dicó la N.A. 

De las indicaciones más frecuentes destacó la Fistula Enteroc~ 

tánea y el i\poyo Nutricional 'Xlr Ayuno Prolongado que ÍO!"laron el -

6:J'!r<l.c l.1s indicaciones de N.A. 
C<mc11crdan el ní.uncro de pacientes que obtuvieron balance posiw 

tivo de :-iitrór.cno con aquellos que obtuvieron mejoría con la N.A. 

Cuando se to1:ió únicamente el porcentaje de peso ideal, encon-­
tramos que el SO':. de nuestra población estuJiada presentaba dcsnuww 

trición de !, ll )'!!!grado y que ele acuerdo a nuestra hipótesis, 

estos pacientes serían los más afectados ?Qr las conrplicaciones. 

Cuan<lo utilizamos otros parámetros para 1.lctenninar el ~rallo ele 

m.1lnutrición, como la nlhúmina, encontramos que casi el SS\ de nue~ 

tro gn1po de estudio nrcsentó Plalnutrición. Cuando se utilizó la 

Tnmsfcrrina encontrarnos un 78~ <le !'ªcientes con malnutrición y - -

cu:uulo se valoraron los Linfocitos Totales, este porcentaje fué del 

6Si. 

Las complicaciones metahólicas en ~;cneral, las encontrarnos en 

el 29~ <le nuestros pacientes. Otros J.11torcs 1.'.ls l'lC'ncionan entre el 

~ y el 27".,, sin c1:harr,o no toman en L~ucnta paráPietros tales como 

las pruebas de funcionamiento he~ático y los triglicéridos. (10, 11 

y 12). 

[.a hiperglicemia con elucosuria que se desarrolla durante la -

aplicación de :-..'PT, generalmente se debe a tma insuficiencia pancre! 
tica relativa por una incapacidad inicial de producción de insulina 

endógena por l:ls células insulares pancreáticas al inicio de la nu­

trición artificial. Posterionnente existe una adaptación del pán- -

creas con ~roducción de insulina endógena hasta su capacidac máxima, 

la cual ocurre después de las 48 hora~ d¿ inicio de la terapia nu- -
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tricional. Sin emhargo tma el evaci6n de la insulina sé rica ocurre -

rápidamente con la infusión de carhohi<lratos alcanzando de cuatro a 

seis veces la secreción basal en un período de seis horas. La seer'!_ 

ci6n inicial de insulina es proporcional a la c:intidad de glucosa -

administrada. Con el tiempo tanto la concentración de insulina sér.!_ 

ca como de la glucosa sanguínea disminuyen, tal vez como resultado 

de una menor resistencia periférica a la insulina. La internipción 

de la infusión de carbohidratos o su disminución aún después de ad­

ministración prolongada, está asociada con la caida de la insulina 

sérica a niveles nonnales en un perfodo de 60 minutos. Se ha demos­

trado la caida de la glucosa sanguinea por debajo de los niveles b!l_ 

sales previos, pero este nivel es pocas veces por <lebajo de los 60 

mg\. A pesar de la rápida disminución de la insulina sérica con el 

cese de la infusión de glucosa hipertónica, los episodios de hipo- -

glicemia reactiva son relativamente frecuentes. La hipogliccmia pu'!. 

de ocurrir aún cuando la infusión sea internnupida por periodos tan 

pequef\os como de 1 S a 30 minutos. Esta hipoglicemia es conocida co­

mo "de rebote" • (16) 

La hiperglicemia con valores de glucosa mayores de 200 mgt se 

encontró en el 24\ de nuestros grupos estudiados. Autores como Jo-­

nes et al, la reportan en el orden del 5.5\ (13). De acuerdo a -

Ryan, el 15\ y el 9.5\ de los pacientes desarrollan hiperglicemia -

por arriba de los 400 mg\ e hipoglicemia por debajo de los 50 mgt. 

En nuestro estudio la hiperglicemia mayor de 400 mg\ ocurrió en el 

6\ de los pacientes y la hiroglicemia por debajo de 60 mg\ en el -

7.6\ de los casos. (14) 

El coma hiperosmolar en la actualidad es poco común durante la 

NPT. La elevaci6n marcada de la o~olnri<lad plasmática (valores de 
glucosa entre 700 y 1,000 mg\) extrae agua de los compartimientos -

intersticial e intracelular, produciendo un estado de hipervolemia 

y hemodilución por un lado, y deshidratación intracelular por el -­

otro. El estado hiperosmolar sin coma ocurre ocasionalmente en los 
pacientes. viejos, diabeticos, uremicos o con stress severo, o cu.:m­

do las soluciones son aplicadPs demasiado ra[ilítlmruit~iperoSlll2_ 
laridad en fonna de diuresis osmótica es respcnsable de las pérdidas 

·externas de Hquidos. Este último mecanismo es dañino debido a que 
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desperdicia agua y electrolitos, pero en presencia de la administra­

ción continua de soluciones hipertónicas, resulta parcialmente com-­

pensatorio. (6) 

Nosotros observamos esta complicación en 29 pacientes con un S2_ 

lo caso de osmolaridad s6rica tan alta como 785 níJsm/l. 

La hipernatremia que algunos autores consideran con el sodio 

por arriba de los 1 SO mEq/l, en la mayoría de los casos se produce -

como consecuencia de un exceso en el aporte de este ión; o por no t~ 

ner presente Ja cantidad de sodio en los antibióticos aplicados si-­

multáneamcnte. Esta camplicación con valores de sodio por arriba de­

los 150 mF.q/l, Ja encontramos en el 16\ de nuestros enfermos. (6) 

La hiponatremia di!ucional moderada es relativamente fr~cucnte­

durante Ja NPl' y en Ja mayoría de los casos no es grave. Una rleple-­

dón más severa del sodio puede reflejar pérdidas más importantes -­

que provienen del espacio extracelular debido a hiperglicemia signi­

ficativa, pérdidas de este ión por el drenaje de fístulas intestina­

les con ina:lecuada reposición o por Ja producción de agua excenta de 

elcctrolitos derivada del metabolismo de los Hpidos en el espacio -

extracelular. En nuestro trabajo hallamos 16 pacientes con sodio me­

nor de 130 mEq/l, lo que constituye el 13.5\ de nuestros caso~.(6) 

La hiperkalemia constituye una amenaza para la vida si no es C2_ 

rrcctamente tratada. Esta alteración ocurre en pocas ocasiones en -­

los pacientes que reciben NA, a menos que la función renal esté afc~ 

tada y ocurra un exceso en su ac.hninistraci6n, especialmente en la e~ 

rrección de la acidosis metabólica hipokalémica. 

La hipokalcmin ocurre comunmcnte poco después del inicio de la­

Nl'J'. La utili:ación intracelular de la glucosa, está asociada con -­

transporte intmcelular de K; la administración de proteínas y carb2_ 

hidratos puede resultar en una profunda disminución del K sérico, si 

no se repone adecuadamente. (6) 

Los pacientes con desnutrición severa son propensos a desarro-­

una hipokalemia más acentuada con la administración de cantidades -­
comparables de glucosa, aminoácidos y potasio; en comparación con a­

qu1illos pacientes cuya composición corporal es relativamente normal. 
(U) 
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Por otra parte ya que el K y el H sufren intercambio por el Na· 

en el rifi6n, la administración prolong:lda de soluciones deficientes· 

en potasio, resulta en pérdidas renales tanto de K como de 11. Cuando 

la excreción de K y de 11 es mlyor que su mantenimiento, ocurre libe· 

ración del K intracelular. Usualmente esta movilización es insufi ·· 

ciente para cubrir esas pérdidas tan grandes o sostenidas y ocurre 

alcalosis metabólica hipokalémica. (6) 

La hipokalcmia menor de 3 mEq/l se observó en el 10\ de nues 

tras pacientes. 

El balai.cc de cloruro por Jo general, se mantiene inalterado si 

el cloro se administra en cantidades equivalentes al sodio. La prim!:. 

ra generación de Freaminc, producía acidosis metabólica hiperclorém!_ 

ca debido al exceso de cloruro tmido a los aminoácidos; los cuales · 

al metabolizarse, liberaban el ión cloruro. La segunda generación de 

Freamine contiene acetato en vez de cloruro con lo cual se rcsolvió­

el problema. Por lo tanto, los pacientes con acidosis metabólica de­

berán recibir soluciones que ~ontengan acetato. (6) 

Se recomienda así, que el acetato debe ser adicionado a la sol!!_ 

ción de la Nl'I'; si durante el tratamiento ocurriera la acidosis. 

La hipercloremia mayor de 11 O mEq/l, se encontró en el 19. 5\ de 

nuestros casos. La hipoclorcmia se encontró en el 17. H de los pa 

ciente3 con Cl menor de 90 mEq/l. 

La hiperfos fatcmia ocurre en pocas ocasiones durante la NPT )' -

es ocasionada rcgulannente por el exceso de administración de fosfa­

tos. En nuestro grupo, se encontraron el 12~ de nuestros enfermos a­

fectados. 

La hipofosfatemia se puede desarrollar por administración inad~ 

cunda de fósforo, por redistribución del fósforo sérico en el inte -

rior de las células y el hueso. Lr. depleción de fosfato, la cual pu!:. 

de aumentar la hipofosfatemia asociada con NPT; se ha reportado por· 

diversos autores. (16) 

Está bien comprobado que la alcalosis al estimular la glucól ¡ .. 

sis, incrementa la fosforilación de los carbohidratos en el interior 

de las c~lulas. El subsecuente movimiento intracelular de fosfato r!:. 
sulta en hipofcsfatemia. Así mismo la depleción de fosfato puede oc!! 

· rrir con el vómito prolongado y la$ enfermedades que cursan con mala 

absorci6n intestinal. 
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Similarmente la hipomagnescmia, puede atmtentar en forma impar· 

tante las pérdidas urinarias de fósforo y provocar depleci6n de fo~ 

fatos aunque los niveles séricos de fosfato pennanezcan notmales. · 

l\Jrante la corrección de las deficiencias de Mg, puede desarrollar­

se hipofosfatemia marcada si no se suplementa adecuadamente el fós­

foro. 

La acidosis metabólica de diversas etiologías, aumenta b des­

composición organica intracelular y libera fosfato inorgánico; el -

cual se puede perder en la orina. La hipofosfatemia se hace evidcn· 

te solo después de la corrección de la acidosis. 

La hipofosfatemia marcada durante la administración de Nl'T, ·· 

puede ocurrir aún en las pruncras 24 hs. de la terapia, y es una a.!_ 

tcración poco entendida. Al parecer la administración <le glucosa -­

por su estímulo sobre la secreción <le insu1ina, promueve tanto el -

trnnsporte de glucosa como de fosfato hacia el hígado y músculo es· 

quelético. Probab!cmnte este roovimiento provoca la entrada rápida -

del fosfato a la "'"ª l'!Uscular corporal al inicio del ambolismo, -

despué,; de tm período de cataba! ismo. Esto cxpl icaria el desarrollo 

mayor de la hipofosfatcmia en los pacientes desnutridos. (16) 

Se ha comprobado que casi en el 20\ de los pacientes se pucde­

dc encontrar una i:nnccntr3ción Je fosfato sérico bajo, por lo menos 

en una ocasión durante su hospitalización.(17) En nuestro cstudio­

cncontramos Pst:i complicación en el 11~ de los enfermos. Sin t"tllbar­

go en ninguno de ellos se desarrollaron síntomas de <lcplcción. Atri_ 

huimos la ausencia de sintomatología a que ni un solo caso tuvo ni­

veles séricos menores e.le 1 mgt, que es el nivel asociado frecuente­

mente con el dcsnrroJ lo de otras complicncioncs como anemia hcmolí­

ticn y disminución <le Ja resistencia a Ja infccción.(18) 

La hiperrnagnescmia ocurre rn.1s frecuentemente en los pacicntcs­

con insuficiencia renal, sin cmbargo puede ser producto de la sobr~ 

adición de Mg durante la NPr. (16) Observamos esta alteraci6n en el· 

12.\ de nuestros cnfcnoos. 

La hipomagnescmia durante la terapia nutricional, puede <lesa·· 

rrollarese debido a que los requerimientos de Mg atunentan con el a· 

nabolisroo. Además la hipomagnesemia sintomática se ha reportado más 
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frecuentemente en pacientes desnutridos con desórdenes gastrointest!. 

nales tales como los s1ndromes de mala absorción intestinal, rescc-­

ciones intestinales extensas, fístulas del tracto biliar e intesti-­

nal, succión nasog:lstrica prolongada con administración de solucio-­

nes parenterales sin magnesio, pancreatitis aguda y cirrosis alcoho­

lica. Esta alteración se encontró en el 50\ de nuestro grupo, sin e!!!_ 

bargo no se desarrollaron síntomas ya que los niveles de Mg sérico -

encontrados, nunca fueron menores de un mgl.(16) 

La hipercalcemia como complicación de la NA, se debe a sobread­

ministración de este ión, y tan solo se encontró en el 3.3\ de nues­

tros casos. 

La hipocalcemia se debe más frecuentemente a la administraci6n­
inadecuada de calcio, a una respuesta reciproca de la depleción de -

fósfor sin suplementos simultáneos de calcio y a niveles séricos ba­

jos de albúmina (6) 

En nuestro estudio este úl tÍllXl factor fué determinante, ya que­

en el grupo II; el número de pacientes afectados entre los desnutri­

dos fué significativamente mayor (48\) en comparación a los grupos 1 

(30\) y IV (391); pero menor al grupo 111 (55i) en donde se utillzó­

la transferrina como indicador de malnutrición. 

Observamos que un gran número de pacientes desarrollaron alter!!_ 

raciones de las PFll. Esta misma observación ha sido reportada por -­

Grant et al. Este autcr encontró elevación de las bílirrubinas en el 

26\ de sus casos después de 8 días de NPJ'. As i mismo observó eleva- -

ción de la F.A. en el 561 de sus enfc;ms, después de 20 dfas de N1'T 

La TOO se elevó en el 931 de sus pacientes y ocurrió a los 8 dias de 

establecida la terapia nutricional intravenosa. Finalmente, la elev!!_ 

ci6n de la TGP se encontró en el 89\ de su grupo de estudio, después 

de diez dfas de iniciada la NA·, (20) 

Entre nuestros casos la elevación de las bilirrubinas y demás -
enzimas hepáticas, ocurrió entre la segunda y tercera semana del in!_ 

cío de la N1'T. La bilirrubina directa se encontró elevada en el 78\, 

la bilirrubina indirecta en el 201, la fosfatasa alcalina en el 67\­

la TGO en el 29.6\ y la TGP en el 35\ de nuestros casos. Al parecer­

esta alteración esta provocada por los productos de conversión del !!. 

mino5cido tript6fano, por colestasis intrahepática, reacción de tipo 
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hipersensibilidad o por toxicidad directa de las grandes concentra-­

dones de glucosa. (16) 

Con la Nl'I' a largo plazo sin Upidos, con soluciones hipert6ni-­

cas de aminoácidos y glucosa; podría esperarse una disminución de c~ 

lesterol sérico y elevación de los triglicéridos. Sin embargo, COIOO­

observaron Grant, Ahbot, Adel y Fischer; no hubieron cambios en la -

concentración de triglicéridos pero sí una marcada disminución en el 

colesterol, a veces por debajo de la mitad de su concentración nor·­

mal. 

En nuestros nacientes el 61\ tuvieron colesterol sérico bajo y·· 

un 71\ triglicéridos bajos. 

De lo5 hallazgos que llamaron poderosamente nuestra atención en 

este estudio, destacaron la tromhocitosis en más del SO\ de los en • 

fermos en que se determinó este par5metro. Desconocemos el origen de 

esta alteración, pero suponcrros que se debe a un efecto directo so­

bre la médula 6sea y espedficamente en esa línea celular, lo cual • 

debe ser estudiado en forma más extensa. 

Otro de los hallazgos importantes, fué el desarrollo de hiperf.!_ 

hrino~cncmia hasta en el 90\ de nuestros pacientes. NC' encontramos -

en la literatura revisada, rep<'rtes similares al respecto y conside· 

ramos que es otro aspecto a investigar más extensamente. 

Tal vez la observación que merece más importancia es la presen· 

cia de complicaciones metabólicas en mayor número, cuando la transf~ 

rrina se encontró mds afectada. En este sentido podemos concluir que 

la transferrina es tm indicador fiel de valoración nutricional que· 

nos permite estar alerta con aquellos pacientes con depleci6n impor.­

tante de esta proteína pa:ra prevenir y tratar adecuadamente las com· 

plicncioncs mctahó l icas en estos cnfcnoos. 

e o N e L u s 1 0-N F [ N A L 

Las complicaciones metabólicas son más frecuentes en aquellos 

pacientes con depleción importante del estado nutricional, especial· 

mente cuando se utilizan otros parámetros de valoración nutricional­

como indicadores de malnutrición. 



Dr. R. Segovia Gaqsue • 

• 35 • 

B I B L I O G R A F I A 

1.· Dudrick SJ, Long JM: Applications and hazar<ls of intravenous hr 

peralimentation. Ann Rev Méd 28: 517-528, 1977. 

2. • Dudrick SJ, MacFayden BY, Vm Buren CT et al: Parenteral hypera 

limcntation. Metabolic problcrns an<l solutions. Ann Surg 176: Z59 

264, 1976. 

3. • Rhoads JE, Rawnsley !M, Vars !M, Spagna ~!, Dudrick SJ an<l Rhoads 

JE Jr.: The use of diuretics as an adjunct in parenteral hyper 

alimcntation for surgical patients with prolonged disability of 

the gastrointestinal tract. Bull Soc lnt Chir 1; 59, 1965. 

4. • Dudrick SJ, Wilmore DW, Vars !J.!, Rhoads JE: Long term total paren 

ter al nutrí t ion wi th growth <leve lopment and pos i ti ve ni trogen ba 

lance. Surgery ó4; 134, 1968, 

5. • Law DK, Dudrick S.J, Abdou NI: The cffocts of protein calorie mal 

nutrition on inrnme competcnce of the surgical patient. S.G.O. 

139; 257-266, 1974. 

6.· Deitel M: Nutrition in Clinical Surgcry. In complicactions of Tl'N 

pp 65-74. Williruns & Wllkins. Baltimorc, London. 1980. 

7. - Grant JP: Nutritional Asscssment. In r.rant JP. flandbook oí Total 

Parentcral Nutrition. pp 9-26. Philadelphia ll'B. Saundcr Co. 1980. 

8.- Blackburn GL, Distrian RR, Maini BS et al: Nutricional and mctabo 

líe assessment of thc hospitalizatcd patient. J Parenteral Ente 

ral Nutr 1; 11·22, 1977. 

9. • Bistrian BR, Blackhum GL et al: Ccl!u!Jr imnunity in semistarvcd 

states in hospítalizatcd paticnts. Am .J Clin Nutr 28; 1148·1155, 

1975. 

10.- Skoutakis VA, Martinez DR, Míllcr WA et al: Team approach to to 

tal parenteral nutrition. J\m J Hosp Pharm 32; 693·697, 1975. 

11.- Kaminski MN, Stolar m: Parenteral hypcralimentation a quality of 

care survey an<l review. Am J llosp Phann 31; 228-235, 1974, 

12. - Paul GJ: Total parenteral nutrition complications and technical 

prob~ems. J Med Soc m 12; 825·829, 1979. 

13.- Janes KW, Scltzer ~Bl, Slocum BA et al: Parentcral nutrition com 

plications in a voluntary hospital. J Parcnteral Entera! Nutr 8; 

385·390, 1984. 



Dr. R, Segovia Gasque. 

- 36 

14.- Ryan JA: Camplications of TPN. In total parenteral nutrition. Fis 

cuer JE ED. Boston, Little llrown ppSS-100, 1976. 

lS.- Rudman D, Millikas \\'J, llichar<lson TJ et al: Elemental hnlnnces du 

ring intravenous hypemlirnentation of underweigth a<lult suhjects 

J Clin Invest SS; 94-104, 197S. 

16. - Grant JP: Cornplications of TPN. In Grant JP: ll1n<lbook of l'arente 

rnl Nutrition. pp: 125-lS·l. Phila<le!phia \\'Jl Saunder CL'. 1980. 

17. - Dudrick SJ, MacFay<len BV et al: Parcnteral nutrit ion tcchniqucs 

in c:mccr paticnts. Canccr Rcscarch 37; 2-140-2-150, 1977. 

18.- Shcldon Gr, Gr:yh S: Phosphatc <lcpletion an<l replction: Rclation 

to pnrcntcral nutrition anJ. oxyg~n transport. i-\Jm Surg IS~; 683-

h89, 197S. 

19.- Grant .JP, Cox C.l', Klciruwrn L'I, ~bhcr ~N. Pittman n\ et al: Scrum 

hcpatic cnzvmc an<l bilirruhin clcvations <lurinr. pnrcntcral nutrí 

tion. Surg Gynecol & Ohst 14S; 573-589, 1977. 

cO. - ,\hb0tt ~N. J\hcl 1"·1, í-ischcr JE: 111e cffccts of total parenteral 

nutrition upan sc!1llll lipid levels. Surg (;ynecol Obst 142; 56S -

Sh8, 1976, 


	Portada
	Introducción
	Texto
	Conclusión Final
	Bibliografía



