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INTRODUCCTION

I.- Antecedentes Cientificos.- En la actualidad son bien cenocidas las -
miltiples 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--
cuada. (1), (2)

Fué en Francia donde Emil Abderhalden en 1904 produjo los prime
ros hidrolizados de caseina para aplicacién experimental en animales.
Hasta 1913 Henriques y Anderson realizaron la primera aplicacién con
éxito de estas substancias.

Mis tarde en 1920, Yamakawa en Japbn utilizd por primera vez -
una emulsidn de lipidos para aplicacifn en el ser humano y Robert -~
Elman en 1935 aplicé hidrolizades de caseina por alimentacibén intra-
venosa en el hembre.

Durante la guerra de Vietnam en 1952 se desarrolld la técnica -
de cateterizacién subclavia, con lo cual soluciones de gran osmolari
dad pudieron ser aplicadas directamente al torrente circulatorio sin
grandes alteraciones.

Rhoads en 1962 logra la aplicacifn de grandes cantidades de 11-
quidos y nutrientes por via parenteral y Dudrick en 1967 cbtiene el
desarrollo total de cachorros de perro mediante nutrici6n parenteral
total. (3), (4).

A partir de entonces wuna gran cantidad de investigadores han de
sarrollado técnicas diferentes de terapia nutricional artificial y -
se han reconocido las diversas complicaciones aue este procedimiento

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

Se ha comprobado que las complicaciones de origen séptico aumen-
tan proporcionalmente al grado de desnutricién, ya que estos enfermos
tienen alteraciones en la inmmocomnetencia. (5)

Las complicaciones metabdlicas por el uso de nutricidn artificial
comprenden aquellas relacionadas con el metabolismo de la glucosa, de
los amino4cidos y de los lipidos asi como de los liquides, electroli-~
tos, minerales, oligoeclementos 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 determinar si las complicacio
nes metabdlicas de la nutricién artificial son mayores en aquellos pa
cientes con déficit nutricional, ya sea agudo o crénico, determinado
por ?fpesu y status de las proteinas viscerales que son los indicadg

res mis utilizados en nuestro medio.
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MATERTAL Y METODOS .

Se realizaron en forma retrospectiva todos los expedientes de los -
pacientes que recibieron nutricién artificial durante el afio de 1985 en
el Sawig%o de Cirugia General del Hospital de Especialidades del Centro
Médico La Rmplicada por el Departamento de Nutrici6n Artificial.

Se estudiaron 120 pacientes en los que se determin6 la edad, sexo,
peso ideal, peso final, talla. Se determind el grado de déficit nutricip
nal en base al peso ideal o pérdida de peso reciente, as{ como por el es
tado de las proteinas viscerales por la determinaci6n inicial de albGmi-
na y transferrina, También se analizaron las complicaciones metab&licas
en relacifn a la inmmocompetencia por la determinaci6n de Linfocitos -
Totales iniciales.

De esta manera integramos cuatro grupos de nacientes, constitufdos

de la siguiente forma: E1 grupo I constituido por pacientes con déficit
de peso, peso normal y sobrepeso.
El grupo II formado por pacientes con Depleci6n de la Albmina Sérica.
El grupo III con aquellos pacientes que presentaron Deplecibn de la - -
Transferrina Sérica y el grupo IV formado por pacientes con Deplecién -
de los Linfocitos Totales.(7)

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

- peso reciente por el peso habitual, consideramos que el grupo con deter
minacifn de transferrina refleja a estos pacientes. Como menciona - -
Blackburn et al., esta proteina tiene uma vida media corta y sus reser-
vas son pequefias por lo que con su determinacién, se estima eﬁ forma mis
segura la malnutricifn protéica especialmente en los periodos agudos o -

tempranos y durante su recuperacién. (8)
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La determminacifn de la Transferrina se 1levé a cabo mediante la -
f6rmula: CIF x .8 - 43. (CTF=Capacidad total de fijacién del hierro).

La decisidn de utilizar la cuantificacién de linfocitos totales se
debis a que su depleci6n estd directamente relacionada al grado de deple
cifn de las proteinas viscerales. (9)

Se estudiaron y detemminaron el diagndstico de buse, las indicacio
nes de la nutricién artificial, el tipe utilizado (Terapia Ahorradora -
de Proteinas o Nutricién Parenteral Total), los dfas de utilizaci6n de
nutrici6n artificial, el valance de peso final, el valance de nitrSgeno
final y los resultados obtenidos.

Se establecié la mortalidad y las complicaciones metabflicas en --
estos casos, relacionadas con el grado de nutricidn y el diagndstico de
base, empleando la determinacién de transferrina para este fin,

Para el analisis de las complicaciones metahflicas se utilizaron -
como base los resultados de laboratorio y sus valores normales estable-
cidos en nuestra institucién. El anflisis se llevd a cabo en relacifn a
los cuatro grupos estudiados.

Se excluyeron aquellos pacientes en los que el diagnéstico de base
provocd la alteracién metabdlica como en la hiperglicemia, la glucosuria

¥ la hipocalcemia en los enfermos con pancreatitis aguda; la alteracién

de las PFH en los pacientes con colesistitis crdnica litifcica y coledo
colitiasis.

No se analisaron las complicaciones metabdlicas relacionadas con -
las vitaminas y los oligoelementos ya que no se realizan deteminaciones
de estas substancias en nuestro laboratorio.

En los resultados de los pacientes con alteraciones se expresan en

valor promedio, valor minimo, valor miximo y se proporcionan los valares
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normales 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, moderada y severa,

Se estudiaron las alteraciones del fibrinfgeno y las plaquetas ex
presando los resultados en base al nfinero de pacientes en los cuales -

se determinaron estos parametros.
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RESULTADOS

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 afios, con
minima de 15 y mixima de 86. Los enfermos del sexo masculino tuvieron -
una media de 41 afios con minima de 18 y mixima de 86 y los del sexo feme
nino una edad media de 44.2 con minima de 15 y mixima de 75. De los diag
nfsticos destacaron por su frecuencia la Pancreatitis Aguda con 21 casos
(17.5%) de los cuzles fucron necrdtico Hemorrigica 13, Edematosa 7 y Ede
matosa con Colecistitis aguda 1. El segundo diagnéstico de importancia
fué 1a Apendicitis Aguda con 12, seguidos por Enfermedad Acido Péptica
con 8, la Perforacidn Intestinal por Salmonella con 7, Estenosis Esofigi
ca Benigna por Reflujo GE con 6, Oclusidn Intestinal por Bridas y Cole--
cistitis Crdnica Litidsica con 5 pacientes cada wmo. Los demds diagnésti
cos se representan en 1la Tabla 1.

Las indiciaciones de Nutricidén Artificial fueron la Fistula Entero-
cutinea con 45 casos constituyendo un poco mis de la tercera parte del -
grupo total {37,5%). La segunda indicacidn mds frecuente fué el Apoyo
Nutricional por Ayuno prolongado con 34 pacientes (28.3%). De menor fre
cuencia fucron el Apoyo Nutricional preoperatorio con 12 pacientes, Des-
nutricién Crénica con 11 y 1la Ileostomia de Alto Gasto en 5 enfermos.
Las demis indicaciones se muestran en la Tabla II.

Se utiliz6 Mutricién Parenteral Total en 101 pacientes y Terapia --
Ahorradara de Proteinas en 19, siendo un 84% del grupo con NPT y 16% tes
tante la TAP.



DI AGNOSTTICOS

PANCREATITIS AGUDA 2
NECROTICO HEMORRAGICA 13
EDEMATOSA 7

EDEMATOSA CON COLECISTITIS AGUDA 1

APENDICITIS AGUDA COMPLICADA
ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA

PERFORACION INTESTINAL POR SALMONELLA
ESTENOSIS ESOFAGICA POR REFLUJO GASTRO ESOFAGICO
COLECISTITIS CRONICA LITIASICA
OCLUSION INTESTINAL POR BRIDAS
HERNIA UMBILICAL ESTRANGULADA
PERFORACION DE YEYUNO

CA DE ESOFAGO

CCL CON COLEDOCOLITIASIS

SINDROME DE ZOLLINGER ELLISON

HERIDA POR ARMA DE FUEGD

FLEMON PANCREATICO

SINDROME DE MALA ABSORCION INTESTINAL
ENFERMEDAD DE CROIINN

CA GASTRICO

TUBERCULOSIS INTESTINAL

CA DE COLON

ABSCESO PERINEFRITICO CON LESION DE COLON
ESTEMOSIS ESOFAGICA POR CAUSTICOS
LINFOMA GASTRICO

HERIDA POR ARMA BLANCA
ADENOCARCINOMA DE RIFON

OBSTRUCCION INTESTINAL DUODENAL
PIOCOLECISTO

ABSCESO PERIPANCREATICO
HIPOGAMMAGLOBUL INFMIA

ABSCESO HEPATICO

FISTULA TRAQUEDESOFAGICA

BOCIO NODULAR TOXICC

SINDROME DE INTESTINO CORTO
PSEUDOQUISTE PANCREATICO

CCL MAS FISTULA COLECISTOGASTRICA
INJERTO AHORTOFE-ORAL

POST OPERATORIO DE HERNIOPLASTIA
TUBERCULOSIS PERITONEAL
ANGIODISPLASIA DEL COLON
LINFANGIECTASIA INTESTINAL

POST HISTERECTOMIA CON PELVIPERITONITIS
" PERFORACION DE SIGMDIDES

QuCI

ENFERMEDAD CELIACA

-—
]
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INDICACIONES DE APOYD NUTRICIONAL

FISTULA ENTEROCUTANEA 45
APQYO NUTRIONAL POR AYUNO PROLONGADO 34
APOYO RUTRICIONAL PREDPERATORIO 12
DESNUTRICION CRONICA 1
ILEQSTOMIA DE ALTO GASTO

FISTULA BILIAR

FISTULA ESOFAGICA

DISRREPCION ANASTOMOTICA

FISTULA ESTERCORACEA

FISTULA TRAQUEDESOFAGICA

FISTULA PANCREATICA

FISTULA GASTRICA

B e 3 S 7 B N ¥, T

TOTAL 120
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Los resultados objetivos y clinicos fueron mejorfa en 88 pacien--
tes (73.3%) defuncibn en 18 enfermos (15%) y 14 pacientes en los cua--
les se suspendi6 la nutricién artificial por gravedad y que fu€ necesa
rio trasladar a la Unidad de Cuidados Intensivos.

Se aplicaron un total de 2,898 dias/paciente de nutricifn artifi-
cial, con promedio de 24 dias; resgistrandose la mis breve de 1 y 1a -
mids prolongada de 110 dias.

Se registré balance de nitrdgeno final positive en 85 pacientes -
(70.8%), negativo en 24 (20%) y en 11 enfemos no se detemin6, En la
Tabla I11 se muestra el balance de nitrdgeno y neso de acuerdo al sta-
tus nutricional por peso ideal. El balance positivo promedio fud de -
+114, con minimo de +3.1 y miximo de +967.1 . El balance negativo pro
medio fué de -45.6 con un minimo de -0,56 y miximo de -325.5 .

Se encontrd balance de peso final positivo en 57 pacientes (47.5%)
negativo en 47 {39.1%) y sin ganancia ponderal en 14 enfermos (13.4%).
El balance positivo promedio fué de +4.2 Kg. con minimo de +0.2 Xg. y
miximo de +13.9 Kg. El balance negativo nromedio fué de -3.6 Kg., con

minimo de -0.2 Kg. y miximo de -16.2 Kg.

Status Nutricional
En el grupo 1 se encontraron 44 pacientes con desnutricidn de --
primer grado (Pérdida de peso entre el 10 y 25%), 16 enfemo; con des
nutricién de segundo grado (Pérdida de peso entre el 26 y 40%) y cua-
tro casos con desnutricidn de tercer grade (Pérdida de peso de mds del
40%) siendo un total de 64 pacientes desnutridos o que constituye mis
de la mitad del grupo estudiado. En 44 pacientes se encontré peso nor-

mal y en otros 11 obesidad de primero, segundo y tercer grado (Obesi--



BALANCE FINAL DE NITROGENO Y PESO

BALANCE DI NITROGEND BALANCE DE PESO

POSITIVO NEGATIVO S.R, TOTAL POSITIVO NEGATIVO §,G.P, TOTAL
DESNUTRICION GRADG T 30 10 4 44 18 19 ? 44
DESNUTRICION GRADG T 1" A - 16 12 4 - 16
DESNUTRICION GRADO 111 3 1 - 4 4 - - A
PESO NORMAL 33 9 3 45 20 20 3 43
OBESINDAD 5 2 4 n 3 4 4 n
T 0 T A L 85 24 n 120 57 a7 14 118

§,R.; SIN RESULTADOS
S.6.0.: SIN GANANCIA PONDERA,
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dad de primer grado: exeso de peso entre el 10 y 25%. Obesidad de segun
do grado: exeso de peso entre el 26 y 40%. Obesidad de tercer grado: --

exeso de peso de mis del 40%).
En el grupo I1 78 pacientes tuvieron desnutrici6n de primer grado
(Deplecidn de 1a albfmina sérica entre 2.8 y 3.4 gr./100 ml.), 22 enfer-

mos presentaron desnutricién de segundo grado (Deplecién de la albdmina
serica entre 2.1 y 2.7 gr./100 ml.) y ningin paciente con desnutricién
de tercer grado (Deplecién de la albmina sérica menor de 2.1 gr./100
ml.). En 18 pacientes se encontraron valores nomales de la albimina sé-
rica (Mis de 3.5 gr./100 ml.) y ese fué considerado ¢l grumo control.
Asi, el 85% de este grupo mostraron deplecidn del status nutricional.

En el grupo 111 de acuerdo a la valoraci6n por 1a transferrina sé
rica, hallamos 19 pacientes con desnutricién de primer grado (Transfe-
rrina entre 150 y 200 mcgr%), 28 pacientes con desnutricién de segundo
grado (Transferrina entre 100 y 149 mcgrt) y 45 enfermos con desnutri--
cién de tercer grado (Transferrina menor de 100 mcgrd). En total 78% de
los casos de este grupo se encontraron con deplecidn del status nutri--
cional. Los restantes 26 pacientes tuvieron niveles séricos de transfe-
rrina normal (Transferrina mayor de 200 mcgr}) y constituyeron el grupo
control.

Finalmente en el grupo IV fueron 37 pacientes con desnutricién de
primer grado (Linfocitos Totales entre 1,200 y 2,000), 20 enfermos con
desnutricién de segundo grado (Linfocitos Totales entre 800 y 1,199) y
20 casos con desnutricién de tercer grado (Linfocitss Totales menotes -
de 800). En total 65% de este grupo tuvo deplecidn del status nutricio-
nal. En 41 pacientes se encontraron linfocitos totales normales (Linfo
citos Totales de mis de 2,000} y constituyeron el grupo control.

En la Tabla IV se muestra Ja correlacién entre el status nutricio-



T A B L A TV

STATUS NUTRICIONAL POR PESO IDFAS, COMPARADO CON DEPLECION DE
ALBUMINA, TRANSFERRINA Y LINFOCITOS

STATUS MJTRICTONAL DEPLECION DE ALBUMINA DEPLECION DE TRANSEERRINA DEPLECION DE LINFOCITOS
LEVE MODERADA SEVERA NL. LEVE MODERADA SEVERA M. LIVE MODERADA SEVERA ML
DESNUTRICION GDO.I 32 7 - 410 13 1 7 6 5 15
DESNUTRICION
GRADO 11 13 2 - - 3 i 9 1 4 6 1 4
DESNUITICION
GRADO 111 4 - . - 1 2 - 1 1 z 2 -
PESC NORMAL 24 12 - 9 5 1" 17 ¢ 13 5 " 1
OBES1DAD GRANOS
I, I1Y Il 5 | - 5 1 2 3 1 2 3 ] 5
TOTAL
DESNUTRIDGS 49 9 - 4 14 16 3 16 22 12 8 19
PESD NORMAL 24 12 - 9 5 1 17 9 13 5 1" 14
ORESOS 3 1 N S 2 3 L2 3 L 5
78 22 - 8 20 29 13 6 37 70 0 ar

T
H

DESNUTRIDOS GDO. IT
DESMUTRIDOS GDO- IIT
GRUPO CONTROL
PDESNOTRIDOS GDO. I
DESNUTRIDOS GDO.
DESNUTRIDOS GDO. ITI
GRUPO CONTROL
DESNUTRIDOS GDO. I
DESNUTRIDOS GDO. II
DESNUTRIDOS GDO. III
GRUPO CONTROL

'STATUS NUTRICIONAL
DESMUTRIDOS GO
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nal por peso ideal y los grupos con deplecifn de albGmina, transferrina

y linfocitos totales.

COMPL ICACIONES METABOLICAS
Hiperglicemia

Esta alteracifn se encontrd en 48 pacientes siendo leve (Glicemia-
entre 145 y 199 mg}) en 24 enfermos (241), moderada (Glicemia entre 200
y 399 mg%) en 18 pacientes (18%) y severa (Glicemia mayor de 400 mg}) en
seis casos (6%). Se descartaron 18 pacientes con pancreatitis aguda, El
Valor promedio fué de 162.2 mg%, el minimo de 145 mg} y miximo de 855 -
mgh.

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

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

En el grupo IT la distribucién fué de nueve casos en el grupo con--
trel y 39 en los desnutridos. El grupo mis afectado correspondis a los -
desnutridos de segundo grado con 24 casos,

En el grupo IIT la hiperglicemia se presenté en cinco pacientes del
grupo control y mostrd un aumento directamente proporcional de pacientes
afectados en 1os desmutridos distribuides en siete de ler. grade, 13 de
2%grado y 23 de 3er. grado.

En el grupo IV esta alteracién afectd a diez pacientes del grupo --
control y 38 de los desnutridos, siendo el grupo mds afectado los de ler.
grado con 19 casos .

Hipoglicemia

Encontrames esta alteracidn en 29 pacientes y de estos en 25 fué mo
derada (Glicemia entre 60 y 79 mg). Solo en nueve pacientes se clasifi-
c6 como severa (Glicemia menor de 60 mgl). La hipoglicemia promedio fué

de 65.5 mg} con minima de 45 mg} y mixima de 77 mgl.
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En el grupo I esta alteraci6n afecté principalmente a los desnu--
tridos con un total de 20 pacientes distribuidos en 13 de ler. grado,
seis de 2° grado y uno de 3er. grado. Afecté a siete enfermos del gru-
po normal y dos de los cbesos.

En el grupo II los desnutridos de ler. grado fueron los mis afec-
tados con 21 pacientes y tan solo cuatro del grupo comtrol.

En el grupo III como en la hiperglicemia observamos el mismo pa--
trén ascendente de pacientes afectados siendo cinco del grupo control,
cinco con desnutricién de ler. grado, seis de 2° grado v 13 de Jer. --

grado,
En el grupo IV les pacientes con desmutrici6én de ler. grado se -

mostraron mds afectados con 11 casos seguidos por el grupo control con
ocho enfermos.
Glucosuria

Esta alteracidn se encontrd en 43 pacientes distribuida de 1a si
guiente manera; 25 con ++, 13 con +++, y cinco con ++++, Como en la -
hiperglicemia se descartaron los casos con pancreatitis avuda quedando
un total de 100 pacientes.

En el grupo I los pacientes nommiles y los desnutridos de ter. -
grado fueron los mjs afectados con 19 pacientes cada uno.

En el grupo II los desnutridos de ler. grado se vieron mis afec-
tados con 26 casos, seguido por los de 2° grado con 12 y el grupoe con-
trol con ¢inco.

El grupo 11l mostré el patrén ascendente anteriormente obscrvado

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

grado, ocho de 2° grado y (¥ de 3er. grado. .
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En el grupo IV la distribucién fu€ de once pacicntes en el grupo
control, catorce desnutridos de ler, grado, ocho de 2° grado y diez -
de 3er, grado,

Osmolaridad Sérica Elevada

Esta complicacidn se observd en 29 pacientes (Osmolaridad Sérica
Normal de 280 a 310 mOsm/1.) con una media de 375.7 mOsm/1, minima de
311 wOsm/1 y mixima de 785 mOsm/1.

En el grupo I los mds afectados fueron aquellos de peso normal -
con 13 pacientes seguidos por los desnutrides de ler. grado con nueve
casos, los de 2° grado con cinco y los de 3er. grado y obesos con uno
cada grupo, Sin embargo los desnutridos en conjunto se vieron mis afec
tados,

En cl grupo [1 los desnutridos de ler. grado fueron mis afectados
con 20 pacicntes, seguido por cinco de 2° grado v solo cuatro del gru-
po control,

El grupe III mostrd es patrdn ascendente con cuatro casos de los
desnurridos de ter, grado, diez de 2° grado v 15 de 3er, grado; sin -
pacientes afectados del grupo control.

En el grupo IV encontramos 1) pacientes afectados con desnutricidn
de Yer. grado, 13 de 2° grado, 15 de Jer. grado y 18 del grupo control.

Osmolaridad Sérica Baja

En total fueron 66 pacientes afectados con osmolaridad baja prome-
dio de 258,8 mdsm/1 con minima de 200 mdsm/1 y mixima de 279 mOsm/l.

En el grupo 1 los desnutridos fueron los mis afectados con 38 ca--
"sos divididos en 28 de ler. grado, siete de 2° grade v tres de Jer. - -
grado. Fncontramos 23 pacientes con esta alteracidén en los de peso nor-

mal y cinco en los obesos.



T A B L A V

HIPERGLICEIMIA  HIPOGLICIMIA  GLUCOSURIA  OSMOLARIDAD SERICA  OSMOLARIDAD SERICA
th T RAJA

GRUPO STATUS MITRIONAL ALTA
CASOS VOCASOS 1 CASOS 3 CASOS 1 CASOS 1

DESNUIRIDOS GRADO T 17 713 108 19 19 9 7.6 28 23.74

DESNUTRIDOS GRADO 11 4 % 6 504 4 4 S 42 7 5.91

GRUPD | DESMJTRIDOS GRADO IT1 1 no1 0.8% 1 noo1 0.88 3 2.5%
PESO NORMAL 23 a2y 7 508 19 194 13 108 23 19,44

OBESIDAD GDO.T,I,111 3 12 et oo o 0.8% S 4.2
DESMITRIIOS GRAO 1 24 4% 20 n 1 268 20 16,9 49 a1,4

GRUPO  FI%  DESMIARIDOS GRAO IT 15 151 4 3.3 12 12% 5 4,2% 10 8.41
GRUPO CONTROL 9 9% 4 7% S S 1 . 7 5.9%

DESNUTRIDOS CRADD | 7 ™5 a2 3 3 4 3.3 1t 9.3%

GRUNO 111 DESNUTRIDOS GRALG  [1 13 13% 6 5.0% 8 8%y 10 8.4% 13 11.0%
DESNUTRIDOS GRADO 111 23 23 13 108 20 21 15 1278 R .14

GRUPO CONTROM, 5 5% 5 4.2% 3 3 0 0.0% 10 8.4%

DESMITRINOS GRADO T 19 9% 1 9.3 14 9 .64 20 16,94

G v DESMJTRINOS GRADO 1T 9 "6 508 8 8 5 4,28 13 1.
DESMITRIDOS GRADO 11T 1t "y 4 3.3 10 108 5 1.2 15 2.7

GRUIO) CONIROL, 10 8 8 67t 1M 1Y 10 B.AY 18 15.24

AN ESTE GRUFO NO TRIBIERON PACIENTES CON DESNUTRICION DE 3er. GRAID,
RAEN LA NIPERGLICIMIA Y LA GLUCOSURIA SE [XCLUYERON 18 PACTENTES CON PANCREATITIS AGIDA.
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En el grupo II nuevamente fueron mis afectados los desnutridos de
ler. grado con 49 casos, seguido por los de 2° grado con diez y el gru

po control con siete pacientes.

En el grupo III observamos el patrén ascendente con diez pacientes
del grupo contrel, once con desnutricién de fer. grado, 13 de 2° grado
y 32 de 3er. grado.

En el grumo IV valorandose en conjunto, los desnutridos fueron mds
afectados con 48 pacientes distribuidos en 20 de ter. grado, 13 de se--
gundo grado y 15 de 3er, grado; v solo 18 enfermos del grupe control.

Las alteraciones en relacién a los grupos [, II, IIT y IV correspon
dientes a hiperglicemia, hipoglicemia, glucosuria, osmolaridad sérica ¢
levada y baja se muestran en la Tabla V.

Hipernatremia

Encontramos esta complicacién en 23 pacientes, sicndo leve (Nu en-
tre 146-150 mEq/1) en cuatro enfermos, moderada (N2 entre 151-160 mbg/
1) en 17 enfermos y severa (Na mayor de 160 mEq/1) en solo dos casos.
La hipernatremia promedio fué de 153.3 mf/1 con minima de 146 mfy/1 vy
mixima de 173 mEq/1.

En el grupo I los enfermos mds afectados fueron los de peso normal
con once casos, seguidos por los desnutridos de ler. grado con seis,
los de 2° grado con tres ¥ 1os obesos con tres.

En el grupo II los desnutridos de ler. grado fueron los mis afec-
tados con 15 pacientes, seguidos por los desnutridos de 2° grado con -
cinco enfermos y los del grupo control con tres.

En el grupo III en patrén ascendente observames cinco enfermos des
nutridos del ler. grado, cinco del 2° grado y 13 del 3er. grado, sin --

pacientes afectados del grupo control.
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En el grupo IV estuvieron mis afectados los controles con ocho -
casos, seguidos por los desnutrides de 3er. grado con seis, los de 2°
grado con cinco y los de ler. grado con cuatro.

Hiponatremia

Encontramos 49 pacientes con hiponatremia, de los cuales 33 se -
consideraron como leve (Na entre 130-134 mfq/1), otros 15 como hipona
tremia moderada (Na entre 120-129 mEq/1) y solo un paciente con hipo-
natremia severa (Na menor de 120 mEa/1). La hiponatremia promedio fué
de 129.3 mEq/1 con minima de 98 mEq/1 y mixima de 134 mEq/l.

En el grupo 1 se encontrd esta alteraci6n en 19 pacientes con --
desnutricién ler, grado, seguidos por los de peso nomal con 14 enfer
mos, los desnutridos de 2° grado con diez, los obesos con cuatro y --
los desnutridos de 3er. grado con dos pacientes,

En el grupo II la alteracifn se encontr6 en 32 pacientes con des
nutricién de ler. grado, en diez de 2° grado y en siete del grupo con

trol.

En el grupo IIT con frecuencia ascendente fueron ocho pacientes
del grupo control, nueve de los desnutridos de ler. grado, nueve de -
2° grado y 23 de 3er. grado,

In el grupo TV hubieron 14 pacientes del grupo control y 35 de -
los desnutricos, Los mis afectados fueron los desnutridos de ler. gra
do con 18 enfermos.

Hiperkalemia

Esta alteraci6n se encontrd en 51 pacientes distribuidos como hi
perkalemia leve (K entre 4.6-5 mFq/1) en 18 casos, hiperkalemia mode-
rada (K entre 5,1-6 mEq/1) en 32 enfermos y como hiperkalemia severa
(K mayor de 6 mEq/1) en tan solo un paciente. La hiperkalemia prome-

dio fué de 5.1 mEq/1 con minima de 4.6 mEq/1 y mixima de 8.5 mEq/l.
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En el grupo I se encontrd esta alteracifn en 27 pacientes desnu-
tridos, 19 normales y cinco obesos, teniendo la mis alta cifra los --
desnutridos de ler. grado con 20 enfermos.

En el grupo II fueron 42 pacientes desnutrides y nueve del grupo
control predominando el grupo con desnutricién de ler. grado con 34 -

pacientes afectados.

En el grupo [I! nuevamente en orden ascendente cuatre nacientes
del grupo control, once con desnutricidn de ler. grado, 14 con desnu-
tricién de 2° grado y 22 con desnutricién de 3er. grado.

En el grupo IV fueron 32 enfermos desnutridos y 19 del grupo con
trol.

Hinokatemia
Esta alteracidn se encontrd en 34 nacientes divididos como leve (K en
eotre 3-3,4 mfq/1) en 22 enfermos, moderada (K entre 2.5-2.9mEq/1) en -
nueve y como severa (K menor de 2.5 mEq/1) en tres pacientes. La hipo-
kalemia promedio fué de 2.9 mEq/1 con minima de 2.1 mEq/1 y mixima de
3.4 mEq/1.

En el grupo I fucron 20 pacientes desnutridos, once de peso normal
y tres obesos. El grupo mis afectado fueron los desnutridos de ter. --
grado con 13 enfermos,

En el grupo II fueron 31 pacientes desnutridos y tres del grupo -
control. Los mis afectados fueron los desnutridos de ler. grado con 24
enfermos.

En el grupo IIT fueron 29 pacientes desnutridos y cinco controles
observandose mayor afeccién a mayor gradp de desnutricién.

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

‘del grupo control.
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Hipercloremia

Esta afeccién la encontramos en 18 pacientes, de estos se consi-
derd hipercloremia leve (Cl de 106 a 110 mEq/1) en 16 enfermos, hiper
cloremia mederada (CL de 111 a 115 mWq/1) en siete pacientes y con hi
percloremia severa (ClI mayor de 115 mEq/1) en cinco enfermos. La hiper
cloremia promedio fué de £13.8 mEq/1, con minima de 106 mEq/1 y mixima
de 139 mEq/1.

En el grupo I fucron 15 pacientes desnutridos, diez con neso nor-
mal y tres obesos. Los mis afectados fueron aquellos con desnutricifn
de ler. grado con once enfermos.

En el grupo II fueron 24 pacientes desnutridos y cuatro del grupo
control. Los mis afectados con 21 enfermos, fueron los desnutridos de
ler. grado.

En el grupo III fueron dos del grupo control con afeccién de cua-
tro, ocho y catorce de los desnutridos de 1ro,, 2do., y 3er. grado res
pectivamente.

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

siendo los mis afectados los desnutridos de 3er. grado con nueve enfer

mos.
Hipocloremia

Encontramos un total de 21 pacientes, siendo 15 con hipocloremia
leve (C1 85-89 mEqg/1) y seis con hipocloremia moderada (C1 80-84 mEq/l)
La hipoclorenia promedio fué de 85.7 mEq/1 con minima de 80 mEq/1 y --
mixima de 89 mEq/1.

En el grupo I encontramos 15 pacientes desnutrides, cuatro de peso
normal y dos ohesos con esta alteracién. Los mids afectados fueron los -

desnutridos de ler. grado con ocho pacientes,



T A B LA vl
Gl STATUS MUTRICIONV.  NIPERNAERININ  HIRONVIRIMIA  HIPERRALEMIA  HITOKALIMIA  HHIPERCLORIMIA  HIPOCLOREMIA
. T .- CASOS _LASDS CASOS CASOS CASOS

DESNUIRIIOS G 1 6 5,00 ol 0 16,93 13110 o9 8 6.7
DESMPIRINYS GRAny 113 2,50 0 8.4 o 5.0 43R 1onn 300258
GRUPD T DESMITRIIOS GRAIG FIT 0 0,04 26 0.8 32 0 0.0% 4 3.3
PESO NORMAL 1" 4,34 PRI 19 10,14 1" 9.3 10 8.4% 4 3.3
OBESIDAD €0 1,11,1H1 3 2.5¢ 133 5 4.2 32,8 32,5 2 1.6
DESMIIRIDOS GRAIG 1 1§ 12,75 32 27.1% 34 28.8% 24 203 non 14§18
GUMO  11% DESNUTRILOS GRADO 11§ 1.2 0 8.4% 8 6.7 7 5.9 32,5 4 33
CRUPO CONTROL, 3L 7 5.9 9 7.6 325 4 3.3% 30 2.8
PESNUTRIDGS CRAD 1 & 4,23 9 7.6% 1 9.3 5,91 4 3.3 30 2.8
QUM 111 VESMUTRIIOS GRADO 115 4,28 9 7.6% 14 11.8% 9 7.6 8 6.7 6 5.01
DESNUTRIIOS GRAIG 111 13 11,08 23 19,44 2 18.06% 13 11.01 1M 11.8% 1210,
GRUPO. CONTROL o 001 B 6.7% 4 3.3 5 4.2% 2 1.6 0 0.0y
BESNUTRIDOS GRAD 1 4 3.3 181528 16 13,54 w8 g 6.7% 7 5.9%
Gweo v DESMITRIDOS GRAO 11 5 4.2 10 8,43 9 7.64 6.7 5 4.2 5 4.2
DESNMUTRIDOS GRADO 111 6 5.0% 7 5.9% 7 5.91 9 7.6 9 7.6 30 2.5
GRUIG CONTROL, 8 6,73 14_11.8% 19_16.1% 7_ 5.9 6 5.0% 6 5.0

*EN ESTE GRUPO NO JUBIERIN PACIENTES CON DESNUTRICION DE 3er. GRADO.
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En el grupo II fueron 18 pacientes con desnutricién y tres del -
grupo control., Los mds afectados fueron aquellos con desnutricién de
ter. grado con 14 casos.

En el grupo III fueron 21 pacientes desnutridos y ninguno del --
grupo control, Observamos en patr6n ascendente tres, seis y 12 enfer-

mos con desnutricidén de !ro,, 2do. y 3er. grado respectivamente.

En el grupo IV fueron 15 pacientes desnutridos y seis del grupo
control. Los mis afectados fueron siete pacientes con desnutricién de
fer. grado.

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

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

Fueron un total de 15 pacientes con F4sforo Sérico por arriba de
5.5 mgh. La hiperfosfatemia promedio fué de 6.8 mgt, con minima de --
5.6 mg} y mixima de 9.4 mgt.

En el grupo I encontramos diez pacientes desnutridos, cuatro nor
males y uno obeso con esta complicacifn. Los mis afectados fueron - -
aquellos con desnutricitn de ler. grado con ocho enfermos.

En el grupo IT fuercn 12 pacientes con desnutricidn y tres del -
grupo control. Los mis afectados fueron los desnutridos de ler. grado
con ocho enfermos.

En el grupo IIT fueron 13 pacientes con desnutrici6én y dos del -
grupo control. El grupo mis afectado fué el de los desnutridos de 3er.
grado con nueve enfermos.

.En ql grupo IV encontramos mis afectados a los del grupo control
con ocho casos, mientras rue los desnutridos afectados fueron siete -

. enfermos,
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Hipofosfatemia

Fueron 13 pacientes afectados con fésforo menor de 2.5 mgd. La
hipofosfatemia promedio fué de 2 mg%, con minima de 1.4 mg} y mixima
de 2.3 'mg%.

En el grupo I fueron tres pacientes con peso normal, seis con -
desnutricién de ler. grado, tres de 20. grado y uno de 3er. grado con
esta complicacién.

En el grupo II fueron 12 pacientes desnutridos y uno del grupo
control.

En el grupo IIL fueron 12 pacientes desnutridos y umo del grupo
control, En orden ascendente dos, cuatro y seis con desnutricién de
iro., 2do. y 3er. grado respectivamente.

En el grupo IV nuevamente fuercn 12 pacientes desnutridos y uno
del grupo control, con mayor afeccidn de los desnutridos de 3er. gra
do con cinco casos.

Hipercalcemia

Fueron cuatro pacientes con Calcio mayor de 5.5 mEq/1, La hiper
calcemia promedio fué de 6.6 mEq/l con minima de 5.9 mEq/1 y mixima
de 7.5 mEq/1.

En el grupo I encontramos un caso COn peso normal, uno con des-
nutricidén de ler. grado, uno con desnutricién de 2do. grado y uno con
obesidad.

En el grupo 1I fueron tres con desnutricién de ler. grado y uno
con desnutricién de 2do. grado.

En el grupo I1I encontramos un paciente con desnutrici6n de ter.
grado;/rxno de 2do. grado y dos de tercer grado.

En el grupo IV fué un paciente con desnutrici6n de ler. grado --
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dos con desnutricién de 2do. grado y uno de 3er. grado.
Hipocalcemia

En esta complicacién se descartaron 18 pacientes con pancreati-
tis aguda. En total fueron 53 pacientes con Calcio menor de 4.5 mEq/1.
La hipocalcemia promedio fud de 3.9 mEq/1, con minima de 3.2 mEq/1 y
mixima de 4.4 mEq/1.

En el grupo I encontramos con esta alteracion 30 pacientes desnu
tridos, 20 du peso nommal y tres obesos. Los mis afectados fueron los
desnutridos de ler. grado con 22 vacientes.

En el grupo II fueron 40 pacientes con desnutricién de ler. gra-
do y cinco del grupo control.

En el grupo IIT fueron ocho pacientes del grupo control y 45 des
nutridos. Los desnutridos de 3er. grado se vieron mis afectados con -
30 casos.

En el grupo IV fueron 14 casos del grupo control y 30 de los des
nutridos. Los desnutridos de ler. grado se vieron mis afectados con -
20 pacientes.

Hipermagnesemia

Encontramos esta alteracién en 15 pacientes con Magnesio mayor -
de 2.5 mg}. la hipermagnesemia promedio (ué de 2.9 mg% con minima de
2,6 mgh y mixima de 4.8 mg3.

En el grupo I encontramos con esta alteracidn 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 desnutricién de -

ler. grado.

En el grupo II1 fueron 13 pacientes desnutridos y dos del grupo
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control, mostrando el mismo patrén ascendente con afecci6n de dos, -

cuatre y siete pacientes de los desnutridos de 1ro,, 2do. y Jer. gra
do respectivamente.

En el grupo IV fueron 12 pacientes desnutridos y tres del grupo
control. Los mis afectados fueron los desnutridos de ler, grado con

seis casos.
Hipomagnesemia

Fueron 60 pacientes con esta complicacidn, con valores de Magne
sio Sérico menores de 1.9 mgh. El valor promedio fu& de 1,23 mg} con
minimo de } mg} y miximo de 1.8 mgh.

En el grupo 1 encontramos con esta complicacidn 35 pacientes --
desnutrides, 20 de peso normal y cinco obesos. los mis afectados fue
ron los desnutridos de ter. grado con 24 casos,

En el grupo II fueron 38 pacientes con desnutricin de ler. gra
do, ocho de 2dn. grado y 14 del grupo control.

Fn el grupo IIT encontramos cuatro pacientes del grupo control
con esta alteracidn y 11, 16 y 29 con desnutricién de Iro,, 2do, y -
3er, grado respectivamente,

En el grupo [V fueron 17 pacientes del grupo control y 43 desnu
tridos. Los desnutridos de ler. grado con 19 casos fueron 1os mis --
afectados.

Las alteraciones del Fésforo, Calcio y Magnesio, relacionadas -
en los grupos I, II, IIT y IV se mestran en la Tabla VII.

Acidosis Metab6lica

Esta afeccifn se encontré en 17 pacientes desnutridos, 12 de pe-
so normal y dos obesos; formande un total de 31 casos.

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

1ro., 2do. y 3er. grado respectivamente,



T A L A 1

GRUNO STATUS NUTRIONAL NPER- Hi- HIPER- HI1fO- HIPER- HLIO-
FOSFATIMIA  FOSFATIMIA  CALCPMIA  CALCIMIA  MAGNESEMIA  MAGNESEMIA

CASOS CASOS CASOS CASOS CAS0S CASOS
DESMITRIDOS GRAO | 8 0,7 6 5.0% | o8y 22 220 4 3.3 24 2034
DESMUITRIDOS GRADO 11 o 0.0% 3 2,5 0.8 5 5% } 0.8% Yy 7.6%
GRUMO 1 DESMITRIDOS GRADG 111 2 1.6% | 0.8% no0.0% I3 2 1.6% 2 1.64
PESO NORMAL 4 3.3 3 2.5% 1 0,81 20 i 7 5.9% 20 16,98
OBESIDAD GO, 1, 1T 1 0.8% 0N 0.0% 1 0.8% 30 3% 1 0.8% 5  4.2%
DESNUTRINOS GRAO ] 8 6.7% B 9,34 3258 40 408 8] 9%.3% 38 32,21
GRUIO  T1*  pPISMITRIDOS GRAIG 1) 4 3.3 | 0.8% 1 0.8% 8 8t 2 1.6% 8 6.7
GRUIO QONTHOL 10288 1 0.8% 0 0.04 5 5 2 1.6% 14 11.8%
PESNUTIRIDOS GRAID 1 0n.8% 12 10.1% 1 0.8 15 15% 2 1.6% 19,3
RO 111 DESNUTRIDOS GRADO 1T 3 2.5 1 3,31 1 0,8% w10 4 3.3% 16 13,5%
\ DESKUTRINOS GRAIWY 111 9 7.0% 6 5.0% 2 1.6t 30 A0y 7 5.9% 29 24.5%
GRIID CONTHOL 2 1.6% 1 0.8% 0 0.04 8 8% 2 1.0% 4 3,3
DESNUTRIDOS GRAIO [ 5 4.2 302,54 1 0.88 20 201 6 5.0 19 6.1t
GO 1V DESMITRIDOS GRAID |1 0 0.0% 4 3,38 2 1.6% 9 9% 1 0.8% 14 11.8%
PESHUTRIDOS GRABD 111 2.0 5 4,28 1 0.8% 1010 5 4.2% 10 B8.4%
CRUIO CONTIOL & 6.7% 1 0,84 0 0.0 14 144 3025 17 4.4

AEN ESTE GRUPO NO TRIRTERON PACTENTES CON DESNUTRICON DB Zer. GRAI,
SALEN JEPOCALCEMIA SE EXCLINVERON 1R PACTENTES CON PANCREATITIS AGUDA.
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En el grupo II encontramos cinco pacientes del grupo control y
27 desnutridos afectados. En los desnutridos de ler. grado presenta-
ron el mayor nfmero de casos con 21 enfermos.

En el grupo III fueron 31 pacientes desnutridos y solo uno del '
grupo control. Los mis afectados fueron aquellos con desnutricién del
3er, grado con 16 enfermos.

En el grupo IV encontramos cinco pacientes del grupo control y -
27 con desnutricidn. Los desnutridos de ler. grado con 13 casos, se -
vieron mis afectados.

Acidosis Mixta

Fueron cinco pacientes afectados en total con esta complicacidn.

En el grupo I encoentramos esta alteracifn en dos pacientes con -
peso normal, en dos con desnutricidn de ler, grado y en un enfermo con
desnutricién de 2do, grado.

En el grupo II fué un paciente del grupo control y cuatro de los
desnutridos,

En el grupo ILI encontramos un paciente en los desnutridos de --
ler. grado, dos del 2do. grado y tres del 3er. grado.

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

Alcalosis MetabGlica

Encentramos i1 pacientes con esta alteracifn,

En el grupo I seis desnutridos y cinco de peso normal.

En el grupo II diez pacientes desnutridos y unmo del grupo control,
resultando mis afectados los desnutridos de ler. grado con nueve casos,

En el grupo III fueron dos enfermos del grupo control y nueve des-

nutridos. Resultaron mis afectados los desnutridos de 2do, y lJer. grado
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con cuatro casos cada uno,

En el grupo IV hallamos con esta alteracidn ocho macientes des-
nutridos y tres del grupo control. Los mis afectados fueron los des-
nutridos de 2do. grado con seis casos.

Alcalosis Mixta

Registramos un total de siete casos. In el grupo I fueron dos -
pacientes con desnutricién de ler. grado, uno con desnutricién de -
Jer. grado, dos de peso normal y dos obesos.

En el grupo Il fueron seis pacientes desnutridos y uno del gru-
po control. Aquellos mis afectados correspondiercn a los desnutridos
de ler. grado con cinco enfermos,

En el grupo 111 encontramos un paciente con desnutricién de - -
ler. grado, dos de 2do. grado y cuatro de 3er. grado con esta compli
cacién,

En el grupo IV fueron cinco pacientes desnutridos y dos del gru
po control.

Las alteraciones del equilibrio Acido Base en relacidn a los --
grunos I, II, ITI y IV se mucstran en la Tabla VIII,

Rilirrubina Directa Elevada

Se excluyeron un total de diez pacientes con CCL y Coledocoli--
tiasis. Encontramos 84 pacientes con elevacién de la bilirrubina di-
recta por arriba de 0.3 mg}. EL valor promedio fué de 1,98 mg} con -
minimo de 0.4 mg$ y miximo de 12,6 mgil.

En el grupo 1 encontramos 43 pacientes desnutridos, 32 de peso
normal y nueve obesos con esta complicacién, En conjunto los mis --
afectados fueron los desnutridos.

En el grupo I fueron 58 pacientes con desnutricién de ler. =



GruPD STAIUS NITRICTONAL ACIDOSES METABOLICA  ACIDOSIS MISTA  ALCALOSIS METABOLICA  ALCALOSIS MIXTA

CASOS L CASDS s CASDS b S0S $

DESMITRIDOS GRAIY 1 1 9,34 2 1.6% 4 3.3 2 1.6

DESNITRILOS GRAIO 1 t 5.0 } 0.8% 1 0.8% U 0.0

CRUPO L DESNITRIDOS GRALO 111 1 0.8Y 0 0.0% 1 0.81 1 0.8%
PESO NORYAL 12 10,13 2 1.6% 5 4.2 2 1.6

OBESIDAN G0 1,11, 11 2 1.61 0 0.04 0 0.0% 2 1.6

DESNUTRIES GRARD 1 21 17.7% 3 2.5% 9 7.6% 5 4.2%

CRUPO  LI*  DESMUTRIDOS GRAND T 6 5.01 1 0.8% 1 c.8% 1 0.8%
GRUPO. CONTROL, 5 4,21 1 0.8% 1 0.8% 1 0.8%

DESNUTRILOS GRAO 1 8 0.7% ! 0.8% 1 0.8% 1 0.8%

DESNUTRIDOS GRADO 1] 7 5.9% 2 1.6% 4 3.3% 2 1.6%

G T pronrminos a1 16 13.5¢ 2 1.6y - 4 3.3 4 3.3%
GRUPO CONTROL 1 0.8 0 0,08 ? 1,68 0 0.0%

DESMITRIDOS GRADO 1 13 1.0 1 0.8% 1 0.8% 3 2.5

DESNUTRIDOS GRADO 11 7 5.9% 1 0.8% 6 5.0% 0 0.0%

BP0 WV psmminos crano 111 7 5.9% t 0.8% 1 0.84 2 1.6%
GRUTO CONTROL 5 4.2 2 1.64 3 2.5% 2 1.6

RN ESTE GRUPO NO TUBIERON PACTENTES GON DESNUTRICTON DE 3er, GRADO,
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grado, 14 con desnutrcidn de 2do, grado y 12 del grupo control.

En el grupo 111 fueron 12 pacientes del grupo control, 14 con
desnutricién de ler, grado, 25 con desnutricién de 2do. grado y 33
con desnutricidn de Jer. grado,

En el grupo IV fueron 23 controles v 61 desnutridos, resul-

tando mis afectados los de ler. grado con 27 enfermos.

Bilirrubina Indirecta Elevada
Esta alteracién la encontramos en 22 pacientes con bilirrubina
indirecta mayor de 0.8 mg}. El valor promedio fué de 2.48 mgh con -

minima de 0.9 mg} y mixima de 12 mg$.
En el grupo [ encontramos 13 pacientes con desnutricién de ler.

grado, tres normales y seis obesos. Los mds afectados fueron los des
nutridos de ler. grado con nueve casos.

En el grupo 1I fueron 15 pacientes con desnutricién de ler. gra
do, tres de 2do. grado y cuatro del grupe control.

En el grupo 11T fueron circo del grupo control y 17 desnutridos,
resultande mis afectados los desnutridos del 3er. grade con ocho ca-
s0s,

En el grupo IV fueron diez pacientes del grupo control y 12 de
los desnutridos con esta complicacidn.

Fosfatasa Alcalina Elevada

Encontramos elevacitn de la fosfatasa alcalina por arriba de 90
U/1 en 73 pacientes. El valor promedio encontrado fué de 245.5 U/} -
con minimo de 91 U/1 v miximo de 2,211 U/1.

“En el grupo I fueron 40 pacientes con esta alteracién entre los
desnutridos, 25 de peso normal y ocho de los obesos. Los pacientes -

‘mds afectados fueron aquellos con desnutricién de ler. grado con 26
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casos,

En el grupo IT fueron 53 pacientes con desnutricifn de ler. gra
do 10 con desnutricién de 2do. grado y 10 del grupo control,

En el grupo I11 fueron seis pacientes del grupo control, 12 con
desnutricién de ler. grado, 20 con desnutricién de 2do, grado v 35 -
con desnutricién de 3er. grado.

En el grupo IV fueron 25 pacientes del grupo control y 48 de los
desnutridos,

TGO Elevada

Encontramos 32 pacientes con elevacidn de la TGO por arriba de -
40 U/1. E1 valor promedio fud de 97.5 U/1 con minimo de S0 U/1 y mixi
mo de 265 U/1.

En el gruvo 1 fueron 21 vacientes con esta alteracidn entre los
desnutridos, 13 en los de peso normal y dos en los obesos.

En el grupo Il los desnutridos de ler. grade tuvieron 27 casos,
los de 2do, grado tres pacientes y en el grupo control dns casos.

En el grupo IIT1 el grupo control y los desnutridos de ler, gra-
dq tuvieron dos casos cada uno, los desnutridos de 2do, grado 12 ca-
sos y los desnutridos de 3er. grado 16 casos.

En el grupo IV el grupo control prosentS siete enfermos con esta
complicacifn y un total de 25 entre los desnutridos.
TGP Elevada

1a elevaci6n de la TGP por arriba de 40 U/1 se econtr6 en un to
tal de 38 pacientes. E1 valor promedio fué de 109.5 /1 con un mini-
mo de 51 U/1 y un méximo de 425 U/t.

En el grupo 1 esta alteracién se presentd en 29 pacientes con -
desnutricidn, 13 ton peso nommal y dos con obesidad. El grupo mis --

afectado resultd ser el de los desnutridos de ler. grado con 14 casos



CRUPO STATUS NUTRICIONAL 3.0, FLEVADA B. 1, ELEVAIA F,A.ELEVADA TR0 ELEVADA TGP ELEVADA
CASDS % CASDS % CASOS % CASOS % CAS0S i

DESNUTRIDOS GRADO 1 0.7 9 8.3t 26 24.0% 12 11,14 4 12,9
DESMITRINOS GRADO 11 10 9.2% 3 2,M 0 9.2% 6  5.5% 6 5.5%

GRIPO T DESNUTRINOS GRADO 111 iLn 1 0.9% 4 3N 3047 3 2.7%
PESD NORMAL 12 20.6% i 2 5 23.1% 13 12,08 13 12,08

OBESIDAD (DO, 1, 11,111 Y 8.3 6 5.5% B 7.4% 2 1.8 2 1.8%

DESNUTRIDOS GRADOD 1 58 53.7% 15 13.8% 53 49.0% 27 25.0% 31 287

CRUPO 1% pEsNUTRIDOS GRAIO 11 1 12,9% 3L 0 9.21 3 2m 4 3.7
GRUPO CONTROY, 12 1.4 4 371 0 9.2 2 1.8 3 2.7

DESNUTRIDOS GRAID 1 ET P ) 2N 12 1.1 2 1.8 3 2.7
DESMITRIOS GRAIO 11 25 3.4 6 5.5% 20 18.5% 12111 12 1.1

GRING TEE e omrrieinns GrA 11 33 30.5% 8 7.4% 3B 32,4 16 14.8% 18 16,63
GRUNO CONTROL, 12 11,14 5 4.6% 6  5.5% 2 1.8% 5 4.6%

DESNUTRIDOS GRADD T 27 25.0% 5 4.6% 22 20,3 11 10,13 12 1n.n

pupo v DESNUTRIDOS GRARO 11 17 15.7% 7 0.4% Mo 12.9% 8 7.4% 7 6.4%
DESNUTRIDOS GRAIO 111 17 15.7% 0 0.08 1 10.1% 6 5.5 7 6.4%

GRUPO CONTTROL 32 0 9,24 %2318 7 6.4% 12 1.1

RN ESTE GRUPO NO TUBTERON PACTENTES CON DESNUTRICION DI Jer. GRADO.
FASE DESCARTARON 10 PACIENTES CON CCL Y COLIDOCOLITIASIS,
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En el grupo Il la alteracién predomint en los desnutridos de Jer.,
grado con 31 pacientes, seguido por los desnutridos de 2do. grade con
cuatro enfermos y el grupo control con tres.

En el grupo 11T fueron cinco pacientes afectados del grupo con--
trol y tres, 12 y 18 de los desputridos de Iro., 2do. y ler. grado --
respectivamente.

In el grupo IV se vieron afectados 12 pacientes del grupo control
y 26 de los desnutridos,

Las alteraciones de las bilirrubinas y las transaminasas correla
cionadas con los grupos I, 11, IIl y IV se encuentran en la Tabla IX.

Colestersl Bajo

Se detectaron 72 pacientes con colesterol por debajo de los 125
mgl. El valor promedio fuf de 90 mgd con minime de 51 mgl y miximo de
120 mg%.

En el grupe I fueron 43 pacientes con esta afeccifn en el grupo
con desnutricidn, 25 de peso normal y cuatro de los obesos. El grupo
mis afectado fueron los desmutridos de ler, grado con 30 casos.

En el grupo 11 se vieron afectados 46 pacientes con desnutricitn
de ler, grado, 16 de 2do. grado y 10 del gnupo control.

En el grupe I1I se detectaron nueve pacientes con esta altera- -
cién en los controles y 13, 17 y 33 casos en los desnutridos de lro.
2do, y 3er, grado.

En el grupo IV fucron 23 pacientes afectados del grupo control -
y 49 de los desnutridos.

Triglicéridos Bajos
Encontramos alteracidn en 1los niveles séricos de los triglicéri-

dos por debajo de 170 mgh en 84 enfermos. El valer promedio bajo fug
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de 92 mgt con minimo de 13 mgd y miximo de 160 mg$,

En el grupo | fueron 49 pacientes desnutridos con esta alterae-
cidn, 29 con peso normal y sels obesos, El grupo mis afectado corres
pondid a los desnutridos de ler, erado con 36 cases,

En el grupo II fueron 56 pacientes afectados en los desmutridos
de ler. grado, 18 de 2do. grado y 10 del grupo control.

En el grupo 111 se observd la afeccidn en forma progresiva en -
siete casos del grupo control, 16, 25 y 36 enfermos de los desnutri-
dos de 1ro., 2do. y 3Jer. grado respectivamente.

En el grupo IV fueron 24 pacientes afectados del grupo control
y 60 de aquellos con desnutricidn los mis afectados fueron los desnu
tridos de Ter. grado con 27 casos.

Hiperfibrinogenemia

En ese estudio detectamos elevacién de fibrindgeno principalmen
te a partir del inicio de la segunda semana. Se reportaron resultados
inicamente en 80 pacientes los cuales se tomaron como el 100%. Detec
tamos elevacidn del fibrindgeno por arriba de los 400 mgt en 72 pa--
cientes, La hiperfibrinogencmia promedio fué de 754 mg? con minima -
de 440 mp% y mdxima de 1,599 mgd.

In el grupo 1 fuecron 40 pacientes desnutridos con dicha altera-
cidn, 25 de pesc normal y siete obesos. Los desnutridos de ler. gra-
do fueron los mis afectados con 28 pacientes.

En el grupo II fueron $2 pacientes con desnutricidn de fer. gra
do, 14 de 2do. grado y solo seis del grupo control.

En el grupo III observamos nuevamente el mismo patrén, con afec

cidn de cuatro pacientes del grupo control, 16, 17 y 35 casos en los

desnutridos de 1ro,, 2do. y 3er. grado respectivamente.



Dr, R, Segovia Gasque,

.26 -

En el grupo IV se vieron afectados 47 enfermos con desnutri- -

cién y 25 del grupo controi.
Trombocitosis

Aunque no se considera una complicacién metabdlica, la elava--
cién de las plaquetas por arriba de su limite nonnal de 400,000/mn3
pulo ser condicionada por alguno de los factores metabdlicos de la
nutricién artificial. Encontramos esta alteracién en 24 enfermos de
un total de 40 con los resultados bien documentados. La elevacién -
nromedio fué de 567,000/mm3 con minima de 405,000/mm3 y mixima de -
812,000 /mm3.

En el grupo 1 los desnutridos se vieron mds afectados en 14 ca
sos seguides por los de peso normal con siete pacientes y los obesos
con tres.

En el grupo Il encontramos 16 pacientes con desnutricidn de --
ler, grado, tres con desputricién de 2do. grado y cinco del grupo -
control con esta complicacién,

En el grupo [II se encontraron afectades siete pacientes con -
desnutricifn de ler. grado, ocho enfermos con desnutricién de 1ro,
y 2do. grado cada uno y solo un paciente en el gruno control.

En el grupo 1V fueron 20 pacientes desnutridos y cuatro del --
grupo control,

Las alteraciones del Colesterol, los triplicéridos, el fibring
geno y las plaquetas correlacionadas con les grupos I, II. 11T y IV

se muestran en la Tabla X.



' L1y 1 1.1
GRUPO STAIUS MITRIONAL COLESTLROL BAJO  TRIGLICERTIOS BAJOS  TROMBOCITOSIS  HIPERFIBRINOGENEMIA
- CASOS Pooasos ] CASOS b CASOS

MESNUTRIDOS GRADO [ 30 25.44 36 50,54 12 26,68 28 35.08

DESMITRINS CRAIXY T 12 10.1% 10 8.4% ? 441 10 12.5%

GRUFO 1 DESNUTR IS GRAD 111 1 0.8y 3 2.5 0 0.0% 2 2,54
PESO NORMAL 25 21.1% 29 24,5% 7 15.5¢ 25 31.2%

OBESIIAD G F, 11, 1T 4 3.3% 6 5,0% 3 6.6% 7 8.7%

DESMITRIDOS CRAID | 46 8.5 56 47.4% 6 35.58 52 65.0%

GRUTD 1% DESNUTRIDUS GRAIKY 11 16 13.5% 18 15.2% 3 6.6 14 17.5%
CRUPO CONTROL, 10 8.44 ] 8.4% 5 1.1 o 7.5%

DESMITRIOOS GRADO | 13 11.0% 16 13.5% 7 15,50 16 20,0%

GROPO 11T DESMITREDOS GRATKD 11 17 14.4% 25 211 8 17,7 17 2.2
BESNITRIIOS CRADO 1T 33 27,99 30 30.5% ] 17,74 3% 43.7%

GRUPO LONTION, 9 7.6% 7 5,9% ] 2.2% 4 5.0%

BESNMUTRTDOS GRADO [ 22 18.0% 27 22,84 8 17.7% 19 23N

GO TV DESMITRIDOS GRATKY [ 13 11,08 V7 14,44 7 15,59 13 16.2%
DESMITREIOS GRAG {11 14 T 16 13,5 5 Has s 18,7%

GRUID COXTROL a3
KEN TSIT GROPO 20 (B HRON. PACTENTES €0ON DESNUIRICTON B 3er, GRAIXD,

FEPARY LA TROMBOCTTOSTS SECTOMARON I'N CHENTA 4% CASOS CON REGLSTIO ADECUADOD DE TAS PLAQUETAS.

ARKLA HIPERFIBIINGEENEMLA SETOMARON PN CHENTA 8D CASDS CON RESGESTRO ADECHADD PEL FIRRINOGING,

M 20.3% Ll B.H) 25 31.2%
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MORTALIDAD

La mortalidad general Fué de 18 casos (15%). En la Tabla XI se
miestran los casos con referencia a la edad, el sexo, el status nu-
tricional, el diagnéstico de base, la indicacién de nutricidn artifi
cial, la causa de muerte, el tipo y duracién de la nutricidn artifi-
cial, los valores de albfmina, transferrina, linfocitos totales y el

balance del nitrdgeno.



T & P L A X 1
WO NT AL E D A D ¢ E N E R & L
TR 4% nF
sowovs S 88 R A ED xj
Ho, FIAD 5iX0 DIADNOST 1) INDICACION N.A. WIRICIOWL 2 B8 & ¢ CAUSA DE WUKRTE
183 M OIGERI FOR ARMA BLANCA FISIULA ENTERD CUTANEA HORMAL W.. 155 Wl &% BLAPA Y TEF Weres
1 35 N PANCREATITIE NECROTICO HIMORRAGICA AVUIND PROLONGAID HOAL ML, ML, TAP & SANGRALOD ABUOMINAL - 2300 SR,
S 18 M HERIDA FOR AMMA DE FUEGD AYUR) PROLOHGAD DERL | 31 93 MY 30 OOQUE SLPTIMD 0o 3%
4 % F ADENGCARCINMA DE RIRON FISTULA ENTERD CUTANEA NMMAL K. ML, NPT 1 INFARTD AL M. 600 B.R.
5 M M PANOGATITIS NLCHOTIOD HEMDHRAGILA FISTULA ENTERQ (UTANEA HORAL 5.0 29 W 5 T.EP 1 31
& 68 M STINSIS LSOFAGICA KENIG AYUND FRENPERATOR1O DLSN. 11 L7 M. KT & D.LE YA, 1525 19
1 73 r OCL-FO RESECCION INTESTINAL DEUSCINCIA ANASTIMOTICA  HORMAL 3.4 208 NPT 10 INFARTO A. K. 1483 M
13 K PACRRATITIS AR BESHIIRICION AUTA NORMAL 1.9 17 NPT 1 SEFTICIMIA 1450 S.R,
§ 9 F HERNIA LMBILICAL ENCARCHADA FISTULA INTERD CUTANLA oBs, I 4,0 230 NPT 1 1iS.HESP.AQUA i SR,
1070 F APBOICITIS AQUDA DIMLICAWA FISTULA ENTIHO QUTANEA NOAL 2.7 60 NPT )1 BIRPAE IRA 6o -
11 64 F ULCERA GASTRICA FISIULA ENTERD CUTANEA DESLEL 2.0 77 NPT 71 CHOQUE SLFTILO [L Y
1110 W ESOFASITIS PUR CAUSTICDS FISIULA ENTEHO OUTANEA DEN. 1 5.5 H5 NT 6 KLPS1S ARUGMINAL 1286 -18
13 52 M CANCER DE ESOAD AYUND FROLONGALK) DESN.110 2.0 %0 NPT 40 NILMONIA DERECHA 2300 -6%.0
1€ 81 N ANGIONISMLASIA DIL OOLON ILIDSTOMIA HORMAL 2.0 80 HIT 26 SEPSIS ABILMINAL 525 18
18 %0 F FEOMCION JNTESTINAL POR SALMOMELIA  TEROSTOHIA NOWMAL 2,3 163 NIT 7 AUGUNA TROMB.IDEDP, 450 +24.0
16 1 P APDOICITIS AWK (00LICADA FISTULA ENTERD EUTANFA NHMAL 3.2 &7 KT T T.EP. 190 -6
12 22 F COLITIS ULCERATIVA CRONICA INESPECIFICA DESNUTRICION CONICA DESN.11 2.7 87 NPT 44 GANGRAO T.D.B, 970 4234
136 M ARSCESO PERIPAMCREATIOO AN FRCLONGALD 0BES. 11 2.9 172 TAP 1 ODQUE HIFWOLBMIDD  $15 W42
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CONCLUSIONES

En nuestro grupo de estudio, no hubicron diferencias significa
tivas en relacidn al sexo y la edad para la presentacién de las com
plicaciones. Destacaron como diagndsticos de immortancia la Pancrea
titis Aguda, la Arendicitis Aguda complicada, Enfermedad Acido Pép-
tica, la Perforacidn Intestinal por Salmonclla, 1a Estenosis Esofd-
gica Benigna por Reflujo GE, la Oclusidn Intestinal nor Bridas y la
(CL que en conjunto fueron la mitad de los casos por los que sc in-
dicd la N.A.

De las indicaciones mis frecuentes destacd la Fistula Enterocu
tinca v el Apoyo Mutricional nor Avuno Prolongado que formaron el -
63%de 1as indicaciones de N.A.

Concnerdan el nimero de pacientes que obtuvieron valance posi-
tivo de Nitrdgeno con aquellos que obtuvieron mejoria con la N.A.

Cuando se tomd fmicamente el porcentaje de peso ideal, encon--
tramos que el 50% de nuestra poblacidn estudiada presentaba desnu--
tricién de 1, 11 y III grado y que de acuerdo a nuestra hipdtesis,
estos pacientes serian los mids afectados por las complicaciones.

Cuando utilizamos otros pardmetros para Jeterminar el grado de
milnutricién, como la albimina, encontrames que casi el 85% de nues
tro grupo de cstudio nresentd malnutricién. Cuando se utilizé la -
Transferrina encontramos un 78% de nacientes con malnutricién y - -
cuando se valoraron los Linfocitos Totales, este porcentaje fué del
65%,

Las complicaciones metabdlicas en general, las encontramos en
el 29% de nuestros pacientes. Otros autores las mencionan entre el
3y el 27%, sin erbarge no toman en cuenta marimetros tales como --
las pruecbas de funcionamiento henitico y los triglicéridos, (10, 11
y 12).

La hiperglicemia con glucosuria que se desarrolla durante la -
aplicacién de NPT, generalmente se debe a una insuficiencia pancred
tica relativa por una incamacidad inicial de produccidn de insulina
endégena por las células insulares pancreiticas al inicio de la nu-
tricidn artificial. Posteriormente existe una adaptacién del pan- -
creas con nroducci6n de insulina endfgena hasta su capacidad mixima,
la cual ocurre después de las 48 horas de inicio de la terapia nu--
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tricional, Sin embargo una elevacién de la insulina sérica ocurre -
réipidamente con la infusifn de carhohidratos alcanzando de cuatro s
seis veces la secrecidn basal en un perfodo de seis horas. La secre
cién inicial de insulina es proporcional a la cantidad de glucosa -
adninistrada. Con el tiempo tanto la concentracién de insulina séri
ca como de la glucosa sanguinea disminuyen, tal vez como resultado
de una menor resistencia periférica a la insulina. La interrupcién
de la infusibn de carbohidratos o su disminucién atn después de ad-
ministracién prolongada, estd asociada con la cafda de la insulina
sérica a niveles normales en un perfodo de 60 minutos. Se ha demos-
trado la cafda de la glucosa sanguinea por debajo de los niveles ba
sales previos, pero este nivel es pocas veces por debajo de los 60
mgt. A pesar de la rfipida disminucién de la insulina sérica con el
cese de la infusién de glucesa hipertdnica, los episodios de hipo--
glicemia reactiva son relativamente frecuentes. La hipoglicemia pue
de ocurrir atn cuando la infusién sea interrumpida por perfodos tan
pequefios como de 15 a 30 minutos. Esta hipoglicemia es conocida co-
mo "de rebote' . (16)

La hiperglicemia con valores de glucosa mayores de 200 mgé se
encontrd en el 24% de nuestros grupos estudiados. Autores como Jo--
nes et al, 1a 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 mgs.
En nuestro estudio la hiperglicemia mayor de 400 mgl ocurrib en el
6% de los pacientes y la hipoglicemia por debajo de 60 mgt en el -
7.6% de los casos. (14)

El coma hiperosmolar en la actualidad es poco comfn durante la
NPT. La elevacifn marcada de la esmplaridad plasmitica (valores de
glucosa entre 700 y 1,000 mgh) extrae agua de los compartimientos -
intersticial e intracelular, produciendo un estado de hipervolemia
y hemodilucién por un lado, y deshidratacién intracelular por el --
otro. El estado hiperosmolar sin coma ocurre ocasionalmente en los
pacientes viejos, diabeticos, uremicos ¢ con stress severo, o cuan-
do las soluciones son aplicadss demasiado ﬂpﬁﬂmmnzc_.\L-a_jipemsm_o_
laridad en forma de diuresis osm6tica es responsable de las pérdidas
‘externas de 1iquidos. Este Gltimo mecanismo es dafiino debido a que
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desperdicia agua y electrolitos, pero en presencia de la admipistra-
cidn continua de soluciones hipertfnicas, resulta parcizlmente com--
pensatorio, (6)

Nosotros observamos esta complicacidn en 29 pacientes con un so
1o caso de osmolaridad sérica tan alta como 785 mOsm/i.

La hipernatremia que algunos autores consideran con el sodio --
por arriba de los 150 mEq/1, en la mayoria de los casos se produce -
como consecuencia de un exceso en el aporte de este ibn; o por no te
ner presente la cantidad de sodio en los antibifticos aplicados si--
multdneamente. Esta complicacién con valores de sodio por arriba de-
los 150 mEq/1, la encontramos en el 16% de nuestros enfermos. (6)

La hiponatremia dilucional moderada es relativamente frecuente-
durante la NPT y en la mayoria de los casos no es grave, Una deple--
=ifn mis severa del sodio puede reflejar pérdidas mis importantes --
que provienen del espacio extracelular debide a hiperglicemia signi-
ficativa, pérdidas de este i6n por el drenaje de fistulas intestina-
les con inadecuada reposicibn o por la produccién de agua excenta de
electrolitos derivada del metabolismo de los 1ipidos en el espacio -
extracelular. En nuestro trabajo hallamos 16 pacientes con sodio me-
nor de 130 mEq/l, 1o que constituye ¢l 13.5% de nuestros casos.(6)

La hiperkalemia constituye una amenaza para la vida si no es co
rrectamente tratada. Esta alteracidén ocurre en pocas ocasiones en --
los pacientes que reciben NA, a menos que la funcidn renal esté afec
tada y ocurra un exceso en su administracién, especialmente en la co
rreccién de ta acidosis metabSlica hipokalémica.

La hipokalemia ocurre comunmente poce después del inicio de la-
NPT. La utilizacién intracelular de la glucosa, estd asociada con --
transporte intracelular de K; la administracién de proteinas y carbg
hidratos puede resultar en una profunda disminucién del K sérico, si
no se repone adecuadamente. (6)

Los pacientes con desnutricién severa son propensos a desarro--
una hipokalemia mis acentuada con 1la administracién de cantidades --
comparables de glucosa, aminofcidos y potasio; en comparaci6n con a-
quellos pacientes cuya composicifn corporal es relativamente normal.

a4
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Por otra parte ya que el K y el H sufren intercambio por el Na-
en el tifibn, la administracién prolongsda de soluciones deficientes-
en potasio, resulta en pérdidas renales tanto de K como de H. Cuando
la excrecién de X y de i es mayor que su mantenimiento, ocurre libe-
raci6n del X intracelular. Usualmente esta movilizacién es insufi --
ciente para cubrir esas pérdidas tan grandes o sostenidas y ocurre -
alcalosis metab6lica hipokalémica. (6)

La hipokalemia menor de 3 mEq/l se observéd en el 10% de nues --
tros pacientes.

El balaice de cloruro por lo general, se mantiene inalterado si
el cloro se administra en cantidades equivalentes al sodio. La prime
ra generacién de Freamine, producia acidosis metabélica hiperclorémi
ca debido al exceso de cloruro umido a los aminodcidos; los cuales -
al metabolizarse, liberaban el ién cloruro. La segunda generacién de
Freamine contiene acetato en vez de cloruro con lo cual se resolvig-
el problema. Por lo tanto, los pacientes con acidosis metab6lica de-
berin recibir soluciones que <ontengan acetato. (6)

Se recomienda asi, que el acetato debe ser adicionado a la solu
cibn de la NPT; si durante el tratamiento ocuryiera la acidosis.

La hipercloremia mayor de 110 mEq/1, se encontré en el 19.5% dec
nuestros casos, La hipocloremia se encontr6 en el 17.7% de los pa --
cientes con C1 menor de 90 mEq/1.

La hiperfosfatemia ocurre en pocas ocasiones durante la NPT y -
es ocasionada regularmente por el exceso de administracién de fosfa-
tos. En nuestro grupo, se encontraron el 12% de nuestros enfermos a-
fectados,

La hipofosfatemia sc puede desarrollar por administracién inade
cuada de fésforo, por redistribucién del fésforo sérico en el inte -
rior de las células y el hueso. La deplecién de fosfato, la cual pue
de aumentar la hipofosfatemia asociada con NPT, sec ha reportado por-
diversos autores. (16)

Estd bien comprobado que la alcalosis al estimular la glucéli--
sis, incrementa la fosforilacién de los carbohidratos en el interior
de 1as células. El subsecuente movimiento intracelular de fosfato Te
sulta en hipofcsfatemia. Asi mismo 1a depleci6n de fosfato puede ocu

- rritr con el vémito prolongado y lac enfermedades que cursan con mala
absorcidn intestinal.
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Similarmente la hipomagnesemia, puede aumentar en forma impor-
tante las pérdidas urinarias de f6sforo y provocar deplecitn de fos
fatos aunque los niveles séricos de fosfato permanezcan normales. -
DPurante la correccién de las deficiencias de Mg, puede desarrollar-
se hipofosfatemia marcada si no se suplementa adecuadamente el fds-
foro,

La acidosis metabdlica de diversas etiologias, aumenta la des-
composicién organica intracelular y libera fosfato inorginico; el -
cual se puede perder en la orina, La hipofosfatemia se hace eviden-
te solo después de la correccidn de la acidosis.

La hipofosfatemia marcada durante la administraci6n de NI'T, --
puede ocurrir aln en las primeras 24 hs. de la terapia, y es una al
teracién poco entendida. Al parecer la administracién de glucosa --
por su estimulo sobre la secrecién de insulina, promucve tanto el -
transporte de glucosa como de fosfato hacia el higado y masculo es-
quelético. Probablemte este movimiento provoca la entrada ripida -
del fosfato a 1a masa muscular corporal al inicio del anabolismo, -
después de un perfodo de catabolismo. Esto explicaria el desurrollo
mayor de la hipofosfatemia en los pacientes desnutridos. (16)

Se ha comprobado que casi en el 20% de los pacicntes se puede-
de cencontrar una concentracidn de fosfato sérico bajo, por lo menos
en una ocasién durante su hospitalizacién. (17} En nuestro estudio-
encontramos esta complicacidn en e} 11% de los enfemmos. Sin cmbar-
go en ninguno Jde ellos se desarrollaron sintomas de deplecidn. Atri
buimos la ausencia de sintomatologia a que ni un solo case tuvo ni-
veles séricos menores de 1 mgé, que es el nivel asociado frecuente-
mente con el desarrollo de otras complicaciones como anemia hemoli-
tica y disminucién de 1a resistencia a la infeccidn. (18)

L.a hipermagnesemio ocurre mds frecuentemente cn los pacientes-
con insuficicncia renal, sin embargo puede ser producte de la sobre
adicidén de Mg durante la NPT.(16) Observamos esta alteracifn en el-
12% de nuestros enfermos.

La hipomagnesemia durante la terapia nutricional, puede desa--
rrollarese debido a que los requerimientos de Mg aumentan con el a-
nabolismo. Ademis la hipomagnesemia sintomitica se ha reportado mis
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frecuentemente en pacientes desnutridos con desérdenes gastrointesti
nales tales como los sindromes de mala absorcifn intestinal, resec--
ciones intestinales extensas, fistulas del tracto biliar e intesti--
nal, succién nasogistrica prolongada con administracién de solucio--
nes parenterales sin magnesio, pancreatitis aguda y cirrosis alccho-
lica. Esta alteracién se encontr§ en el 501 de nuestro grupo, sin em
barge no se desarrollaron sintomas ya que los niveles de Mg sérico -
encontrados, nunca fueron menores de un mgh. (16)

La hipercalcemia como complicacién de la NA, se debe a sobread-
ministracién de este ifn, y tan sclo se encontrd en el 3.3% de nues-
tros casos.

La hipocalcemia se debe mis frecuentemente a la administracién-
inadecuada de calcic, a una respuesta reciproca de la deplecién de -
fésfor sin suplementos simultdneos de calcio y a niveles séricos ba-
jos de albGmina (6)

En nuestro estudio este Gltimo factor fué determinante, ya que-
en el grupo II; el nimero de pacientes afectados entre los desnutri-
dos fué significativamente mayor (48}) en comparacidn a lps grupos 1
{308} y IV (39%); perc menor al grupo 111 (55%) en donde se utilizf-
la transferrina como indicador de malnutricién.

Observamos que un gran n@mero de pacientes desarrollaron altera
raciones de las PFH. Esta misma observacidn ha sido reportada por --
Grant et al. Este autcr encontrd elevacidn de las bilirrubinas en el
263 de sus casos despuds de 8 dias de NPT. As{ mismo ohservS eleva--
cién de la F.A. en el 56% de sus enfermos, después de 20 dfas de NPT
La TGO se elevé en el 93% de sus pacientes y ocurrid a los 8 dias de
establecida la terapia nutricional intravenosa. Finalmente, la eleva
cifn de la TGP se encontrd en el 89% de su grupo de estudic, después
de diez dias de iniciada la NA. (20)

Entre nuestros casos la elevacidn de las bilirrubinas y demis -
enzimas hepiticas, ocurrib entre la segunda y tercera semana del ini
cio de 1a NPT. La bilirrubina directa se encontré elevada en el 78%,
1a bilirrubina indirecta en el 20%, la fosfatasa alcalina en el 67%-
1a TGO en el 29.6% y la TGP en el 35% de nuestros casos. Al parecer-
esta alteraci6n esta provocada por los productos de conversién del a
minodcido triptéfano, por colestasis intrahepitica, reaccibn de tipo



Dr. R, Segovia Gasque,
- 34 -

hipersensibilidad o por toxicidad directa de las grandes concentra--
ciones de glucosa. (16)

Con la NPT a largo plazo sin 1ipidos, con soluciones hiperténi--
cas de aminofcidos y glucosa; podria esperarse una disminucién de co
lesterol sérico y elevacién de los triglicéridos. Sin embargo, como-
observaron Grant, Abbot, Adel y Fischer; no hubiercn cambios en 1a -
concentracién de triglicéridos pero si una marcada disminucién en el
colesterol, a veces por debajo de la mitad de su concentracién nor--
mal.

En nuestros nacientes el 611 tuvieron colesterol sérico bajo y--
un 71% triglicéridos bajos.

De los hallazgos que 1lamaron poderosamente nuestra atencién en
este estudio, destacaron la tromhocitosis en mis del 50% de los en -
fermos en que se determind este pardmetro. Desconocemos el origen de
esta alteracién, pero suponemos que se debe a tm efecto directo so-
bre la médula G6sca y especificamente en esa linea celular, lo cual -
debe ser estudiado en forma mis extensa.

Otro de los hallazgos importantes, fué el desarrollo de hiperfi
brinogenemia hasta en el 90% de nuestros pacientes., Ne encontramos -
en la literatura revisada, repertes similares al respecto y conside-
ramos que es otro aspecto a investigar mds extensamente,

Tal vez la observacién que mercce mis importancia es la presen-
cia de complicaciones metabélicas en mayor nlmero, cuando la transfe
rrina sc encontrd mis afectada. En este sentido podemos concluir que
la transferrina cs un indicador fiel de valoracidn nutricional que-
nos permite estar alerta con aquellos pacientes con deplecién impor-
tante de esta .proteina para prevenir y tratar adecuadamente las com-
plicaciones metahélicas en estos enfermos.

CONCLUSLION FINAL

Las complicaciones metab8licas son mis frecuentes en aquellos -
pacientes con deplecién importante del estado nutricicmal, especial-
mente cuando se utilizan otros parimetros de valoraci6n nutricional-
como indicadores de malnutricién.
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