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CAPITULO 1 

INTRODUCCION. 

lPor qué los cirujanos han sido constantemente los ltderes -
en la evolución de los cuidados nutricionales agresivos y no 
otras disciplinas? Esto es debido a que desde el inicio de -
su carrera, los cirujanos reconocen el impacto de la desnu-­
trición en el éxito de sus esfuerzos y han combatido tenaz-­
mente este problema y sus complicaciones subsecuentes; moti­
vos por los que nació la nutrición artificial, (1) 

Los primeros intentos datan del siglo XVII, cuando Scotus y 
Courten infundieron a animales de experimentación vino y -­
aceite de oliva en forma parenteral. No es sino hasta 1832-
cuando Latta reanimó a un enfermo de cólera al infundir so­
lución salina endovenosa y posteriormente Hodder en 1873 r~ 
porta efectos favorables con el uso de leche por vfa endov! 
nosa, En 1890 Miller inicia el uso de la nutrici6n artifi­
cial a pacientes quirúrgicos y nace el interés por .la pfrdi 
da de nitr6geno, al apreciar que el nitrógeno de las protel 
nas administradas en forma de enemas a pacientes en ayuno,­
no se absorvfan y se eliminaban totalmente. (2) 

Una década después Oenis demuestra que los aminoácidos y -­
peptonas sf podian absorverse por el colon y ya en 1913 
Abel y Andrensen inician la infusión intravenosa (I.V) de -
caseina hidrolizada, Es hasta 1952 cuando Moore describe -
la respuesta metab6lica a la cirugfa y se inicia una inten­
sa investigación para contrarestar los efectos catabólicos-. 
de la cirugla, iniciándose la realizaci6n práctica de la n~ 
trici6n artificial por Dudrick en 1968 (2), 

Con el desarrollo de la bioqufmica y el conocimiento de las 
vias metab6licas, se considera al hfgado como el órgano ce~ 
tral metabólico; iniciándose la preocupación por proteger o 
mejorar la falla hep&tica que se presenta en pacientes con-
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trauma quirúrgico, shock y/o sepsis, La falla hepática se -­
presenta en 1.4% de pacientes postoperados de cirugla gas--­
trointestinal, con una mortalidad alrrededor del 60% (4,5,6,), 
siendo ésta paralela al cuadr? s~ptico (7): asociaci6n que -
se explica por: efecto de t6xinas, disminución del flujo he­
pltico y del consumo de Oxfgeno (8), lo que origina una dis­
minuci6n de los fosfatos de alta energ1a, como el Adenosin -
trif6sfato (ATP), Adenosin Uif6sfato (AOP), y Oif6sfopiridin 
nucleotido reducido (OPNH), que son los origenes inmediatos­
de energ1a en las células; su papel es muy importante como -
regulador de muchas reacciones enzimaticas (9). El ciclo de­
Krebs está bloqueado en estas circunstancias, por ser la vla 
común para todos los electrones liberados de los alimentos.­
Durante la oxidaci6n biológica hay una importante disminución 
en la producci6n de energla. El gluc6geno hepático es rapidi!, 
mente consumido, entrando en juego el ciclo de la alanina -­
(aminolcido glucogen6tico), causando prote6lisis muscular y­
aumento de la excreción de nitr6geno, con efectos deletéreos 
para los pacientes, por lo que se inicia la aplicación de la 
nutrici6n parenteral total (NPT) con un aporte de Nitr6geno­
como apoyo para el deterioro metab6lico de estos pacientes y 
corregir las fallas orglnicas concomitantes a la falla hepá­
tica aguda. 

El apoyo se inici6 con esquemas cllsicos hipercal6ricos. (9) 
Con el tiempo se apreci6 que la nutrici6n artificial (NA) -
por si misma podia inducir dafto hepltocelular, con tendencia 
a: elevaciones enzimiticas, especialmente TGO, esteatosis, -
hepatomegalia, colestasis e ictericia (10,11,12,13). El me­
canismo de estos cambios no es claro, se han postulado va--­
rias teorfas incluyendo: l) hepatot6xicidad de las solucio-­
nes de nutrici6n artificial. 2) sobrecrec1miento de bacte--­
rhs intestinales anaerobias durante la NPT, con producc16n -
de substancias hepatot6xicas tales como endot6xinas y lcido-
1 itoc6li co, para la cual se ha empleado metronidazol con re­
sultados prometedores (14,15,16). Con el desarrollo de nue-



vas soluciones balanceadas de amino!cidos especificos y con­
el conocimiento de alteraciones en la relaci6n de·aminoáci-­
dos ramificados/ aromlticos Val + Leu + Ileu = 3; se inicib-
el manejo de pacientes ---¡;¡;~ + Tyr quirúrgicos 
sépticos con aminoácidos ramificados. 

El aporte de esquemas hipocalóricos con alta carga de nitró­
geno proteico y con ingreso elevado de aminoácidos de cadena 
ramificada, se han senalado como recursos útiles para indu-­
cir anab6lismL, bloquear catabólismo, disminuir el riesoo de 
daño hep&tocelular y la tendencia a la esteatosis, lo que -­
permite el apoyo nutricio en los enferMos quirúrgicos sépti­
cos, con menores riesgos de complicaciones metab6licas. (19) 

Los transtornos en los niveles de aminoácidos plasmáticos en 
la encefalopatla hepática, se consideran en parte secunda--­
rios al hecho de que el catabolismo de los aminoácidos arom! 
ticos se realiza fundamentalmente en el hígado, mientras que 
el catabolismo de los aminoácidos ramificados se efectua en­
el músculo y en parte secundario al transtorno en el catabo­
lismo de la insulina cuya extracción del plasma a su paso "· 
por el hlgado esta perturbada (18). El paso de una cantidad 
excesiva de insulina provoca insulinem1a y por tanto se in-­
crementa la extracción por el músculo de los aminoácidos ra­
mificados. 

La concentraci6n de triptófano aumenta, incrementandose aún­
en mayor grado la fenilalanina y la tirosina. El paso de -­
aminolcidos arom&ticos al sistema nervioso central se incre­
menta sobre todo al disminuir la competencia de los aminoácl 
dos ramificados. El alto nivel de tript6fano aumenta la for 
maci6n de serotonina y el alto nivel de fenilalanina inhibe­
la tirosinhidroxilasa inhibiendo la formaci6n de catecolami­
nas y con la aparici6n de la optopamina como falso neuro---­
transmisor, derivado de la tiramina que se producirla a ni-­
vel intestinal a partir de la tirosina y fenilalanina (18);-
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lo cual explica la presencia de cambios cardiovasculares aso 
ciados con la insuficiencia hepática, tales como el alto 9ª! 
to cardiaco, bajas resistencias periféricas y sindrome hepá­
torrenal¡ resultantes del desplazamiento de norepinefrina -­
del sistema nervioso simpático periférico por el falso neur!!_ 
transmisor. La asterhis sucede por un fenómeno similar al­
disminuir la concentración de dopamina en los ganglios basa­
les (19, 20) 

Es interesante resaltar que con el uso de dietas hipe1cal6ri 
cas exclusivamente a base de carbohidratos o de carbohidra-­
tos más grasa disminuyen el tript6fano libre pero no el cer~ 
bral, el cual aumenta. Todos los sucesos mencionados se ha­
observado desaparecen al norma 11 zarse 1 a rel aci6n de amino!­
cidos ramificados/aminoácidos aromáticos. (21,22,23). 



CAPITULO 11 

PROBLEMA. 

El problema que dió origen al presente trabajo se plantea c~ 
mo: 

lLa nutrici6n parenteral hipocalórica disminuye el grado de­
Insuficiencia Hepática, en comparación con la nutrición pa-­
renteral estándar, en pacientes con trauma quirúrgico gas--­
trointestinal y sepsis? 

Donde nuestra Definición Operacional de variables son: 

Variables Independientes: Nutrición Parenteral Hipocal6ric•• 

Nutrición Parenteral Hiperca16rica o estándar. 

Variable Dependiente: Insuficiencia Hepática. 

Variable Control: Manejo de pacientés en la Unidad de Nutri­
ción Quirúrgica (U.N.Q.). 
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CAPITULO 111 

HIPOTESlS. 

H: La Nutrición Parenteral Hipoca16rlca disminuye el grado -
de falla hepática, en comparación con la nutrición están­
dar (hipercal6rica) en pacientes con trauma quirúrgico -­
gastrointestinal y sepsis, 

H O: La Nutrición Parenteral Hipocalórica no disminuye el -­
grado de falla hep~tlca, en comparación con la nutrición 
est6ndar {hlpercal6rica) en pacientes con trauma quirúr­
gico gastrointestinal y sepsis, 

Hl: La Nutrición Parenteral Hlpocalórica disminuye el grado 
de falla hepática, en comparación con la nutrición está~ 
dar (hlperca16rica) en pacientes con trauma quirúrgico -
gastrointestinal y sepsis. 



CAPITULO IV 

OBJETIVOS, 

1) Valorar si la nutrici6n artificial (NA) con los esquemas­
de bajo aporte calórico previenen la progresión del dano­
hepáti co en los enfermos de c1rugfa gastrointestinal com­
plicados con sepsis, 

2) Evaluar si las pruebas de función hepática alteradas, em­
peoran o mejoran con el apoyo de la Nutrici6n Parenteral­
Total en enfermos de cirugfa gastrointestinal complicados 
con sepsis. 

3) Analizar si los parámetros usados en la evaluación y mon! 
toreo de la función hepática y del estado nutricio sirven 
de indicadores pronósticos de morbimortalidad, en los en­
fermos de cirugla gastrointestinal complicados con sepsis, 
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CAPITULO V 

JUSTIFICACION. 

El lograr responder a las 3 interrogantes ·planteadas como -­
nuestros objetivos, permitirá definir: 

1) Si la nutrici6n artificial es un recurso recomendable en­
enfermos de cirugia gastrointestinal complicados con sep­
sis. 

2) Si la insuficiencia hepática aguda por sepsis y/o trauma­
es 1nd1caci6n o contra1ndicaci6n para el apoyo nutricio y. 

3) S1 podemos contar con indicadores significativos en el m! 
nejo cllnico de los enfermos de cirugfa gastrointestinal­
complicados con sepsis. 
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CAPITULO VI 

MATERIAL Y METOOOS. 

Se realizó un estudio prospectivo, observacional, descripti­
vo, abierto, al azar y además transversal; en un per,odo de­
tiempo comprendido del lo. de Junio de 1986 al 30 de Septie~ 
bre de 1986; durante este tiempo se incluyeron 50 pacientes­
referidos a la Unidad de Nutrición Quirúrgica del Centro Ho! 
pitalario 20 de Noviembre, JSSSTE; para apoyo de Nutrición -
Parenteral Total. 

Nuestros criterios de inclusión fueron: 

1) Pacientes postoperados de cirugla gastrointestinal, adul­
tos, sin importar edad ni sexo y que cursaran con: 

a. Complicaciones postoperatorias que incluyeran sepsis -
y/o 

b. Hipercatabolismo evaluado por una excresión de nitr6g! 
no en orina de 24 horas mayor de 6 grs. y 

c. Que recibieran un apoyo nutricio parenteral, enteral o 
mixto, en su postoperatorio inmediato, temprano o tar­
dfo. 

El criterio de exclusión fue: 

a. Pacientes con riesgos de mortalidad en las siguientes 24-
h~ al monitoreo de evaluación inicial. 

b. Pacientes con antecedentes o hallazgo quirúrgico de enfe! 
medad hepática. 

El criterio de eliminación fue: 

Limitación para poder realizar los estudios de laboratorio -
durante o al final del tratamiento. 
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PACIENTES. 

Sólo 24 pacientes reunieron Jos requisitos de inclusión al -
estudio. Estos pacientes se dividierón en 2 grupos, al azar; 
1) grupo AB: aquellos pacientes que recibier6n un esquema de 
nutrición artificial estándar o hipercal6rico con una rela-­
ción caloría/nitrógeno de 150: 1 y 2) grupo C: aquellos que­
recibieron un esquema de nutrición artificial hipocal6rico -
con alta carga de nitrógeno y una relación caloría/nitrógeno 
de 80: 1. 

Cada grupo se subdividió de acuerdo al grado de insuficien-­
cia hep&tica en 3 grupos: 

Grado de 1 a 3 parámetros alterados en la PFH. 
Grado 11 de 4 a 5 parámetros alterados en las PFH. 
Grado III: más de 5 parámetros alterados en las PFH. 

Considerando como prueba de función hepática (PFH) a: 
Bilirrubinas indirecta, directa y total; TGO; TGP; DHL; CPK; 
fosfatasa alkalina; albúmina; glubulinas y proteínas totales. 

Al final del estudio se determinó el nümero de sobrevivien-­
tes o fallecidos, tanto para el grupo AB como para el C. 

LABORATORIO Y RECOLECCION DE DATOS. 

A todos los pacientes se les real izo antes, durante y al fi­
nal de su manejo de NPT, 1 os siguientes exámenes: 
-PFH: B11irrubinas indirecta, directa y total; TGO; TGP, 
DHL; CPK; fosfatasa alkalina; albümina; glubulinas y proteí­

nas totales. 

-Biometria Hemática: con diferencial de leucocitos; plaque-­
tas y reticulocitos. 

-Qulmica sanguinea: 

-Electrolitos séricos y urinarios. 
-Osmolaridades séricas y urinarias. 
-Depuración de creatinina. 
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-Tiempos de protrombina, Parcial de TrombopJastina y Coagul! 
cl6n, 

-Perf11 de Lfp1dos. 
-Hierrodinam1a: Captación Total y latente de fij1cl6n del --
hierro, Hierro sérico, transferrina, 

-G1sometrf1 arterial y venosa; determinaci6n de consu•o de -
ox,geno. P 50. 

-Cultivos b1cteriol6gicos a todos niveles. 

-f41dldu antropométricas: Peso actual y habitual¡ pliegue C.!! 
t•neo del triceps; circunferencia media del brazo; circunfe 
rencia •edia activa del Brazo; relaci6n creatlnlna altura. 

Todos los resultados se vaciaron semanalmente en las hojas -
d1 monltoreo metab6lico - nutricio (ap~ndice 1). 

SOLUCIONES, 

Lis solucion11 se preparan mediante un s1stema de progr1m1-­
ci6n 1utomltfca y campana de flujo laminar. 

Las soluciones de aminolcidos que se adm1n1straron, cont•--­
n,an una proporci&n de aminolcldos esenciales de 401¡ amino! 
cidos ra•ificados 201; 1111inolcidos aromiti.cos de 8.81 con un 
total de 85 grs de aminolcldos y un contenido total de nltr~ 
geno de 11.9 gr/lt, equlv1l1nte a 75 gr/lt de protefnas. 

En el esquema C qued6 con una relaci6n de 80 calorfas por t! 
da gramo de nitr&geno y la relaci6n lfpidos/glucosa el de 
2,75: l. Lo interior se obtiene con la soluci6n de amfnolci­
dos 500 ce + 500 ce de glucosa soi + 1000 ce de glucosa 10%­
+ 500 ce intr1lfpid (soya 10%), Los esquemas hiperca16rlcos 
se obtienen con una proporcf6n mayor de glucosa y l,pidos. -
Las soluciones fueron 1dminfstr1d1s a travis de un catfter -
de polletileno Introducido en la vena cava superior por pun­
ci6n percutlnea de la vena subclavia. 
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ESTADISTICA. 

P1r1 valorar los resultados empleamos la prueba de t student 
pera comparar promedios obtenidos; anilisis de contingencia­
con Chi cuadrada y correcci6n de Yates, para comparar evolu­
ci 6n de ambos esquemas en términos de mejorfa, agravamiento­
º falta de cambios con respecto al grado de ·insuficiencia h~ 
pltica; ani11sis de varianza y coeficiente de correlación. -
Se designó una significancia estadfstica de 0.05. 
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" UNIDAD DE NUTRICION QUIRURGICA " 
DIVISION DE CIRUGIA 

HOJA DE 110NITOREO NUTRICIONAL No.UNQ __ 
NOMBRE: ____________________ _ 

NO. EXPEOIENTE: ____ CLAVE LOCAL __ EDAD: __ SEXO: __ 
DIAGNOST ICOS: _________________ _ 

I.Q.: (Fecha-Técnica-Hallazgos) (A-B) _________ _ 

ESQUEMA DE NUTRICION: 

NPT 
ENTE RAL 

Temp __ FR __ 

CALORIAS PROTEINAS 
(rl2 grs) 

FC __ TA __ DH __ 

EVALUACION NUTRICIONAL 
ANTROPOMETRICA 

GRASA 
( grs) 

CHO 
(grs) 

Talla __ cm PT __ kg P. Habitual ___ Kg 

Peso real 
% PT 
% PH 
Pl. Cut. Tr. 
c. med. Br. 
c. m. a, Br. 
C. Muse. Br. 
C. M. a. Br. 
l. h. -Creat. 
IPN 

BIOQUIHICA 
Albúmina s. 
Fe s. 
Cap, T .U. Fe. 
Cap. L. U. Fe. 
% SAT. Fe. 
Trans ferri na 
Colesterol 
Tri gl i céridos 
Ing, Cal. 
Ing. N2 
Egr. N2-24 Hs. 
Bal. N2 
Rel, N2-Ca1. 
Glicemh 



INMUNOLOGICA 
Linfocitos 
Candi dina 
PPD 
Otros 

FECHA 

FUNCION HEPATICA 
B. l. 
B.O. 
B. T. 
T .G.O. 
T .G.P. 
D.H.L. 
F.A. 
C.P.K. 
Albúmina 
Globulina 
Prot. Tot. 

FUNCION PANCREATICA 
Ami lasa S/U 
Lipasa S/U 
Dep. Amilasa 

FUNCION RENAL 
A. Urico 
Urea 
Creatinina S/U 
Dep. Creat. 
Na S/U 
K S/U 
Cl S/U 
Ca S 
P. S 
l~g. s 
Osm S/U 
U/P Osm. 
Dep. Osm. 
D. H20 L. 
F.E. Na. 
l. F. R. 
Vol. Urin. 24 hs. 

FUNCION HEMATOLOGICA 
Hb. 
Ht. 
GR 
CM Hb. 
VGM 
GB 
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N. 
B. 
GTN 
Plaquetas 
Reticuloci tos 
T .P. T. 
T.P. 
T. T. 
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FUNCION RESPIRATORIA Y EQUILIBRIO ACIOO-BASE, 
PH 
P02 a/v 
PC02 a/v 
HC03 
E.B, 
% Sat. 02 a/v 
Co. a. 02 
Co, V. 02 
0, a. V, 02 

BALANCE HIOROELECTROLITICO. 
Sal: H20 

Na 
K 
Cl 

CULTIVOS 

(sitio-germen) 

(curaci6n-mejorfa) 
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" UNIDAD DE NUTRICION QUIRURGICA " 
DIVISION DE CIRUGIA 

HOJA DE EVALUAC 1 ON 1 NTEG.RAL. 

N U T R 1 C 1 O N A L: 

Reserva grasa 
Res, Muse, Esq, (%) 
Prot. Vis. 
DX: 
GRADO 

HEPATICA 

ANCREATICA 
G-1 , 11 , !11 ) 

R E N A L: 

I.R. (O/No O) 
l. R. ( G, /T. ) 
l. R • ( G- 1 , 11 , 111) 

H E M A T O L O G 1 C A: 
Anemia (Grado/tipo) 
R. Inflamatoria 
T, Hemorrági ca 

RESPIRATORIA: 

DX: (O, R, n. !ne 02) 

EQU IBRIO ACIDO BASE 

ANION GAP 

OSMOLARIDAD 
SE RICA 
CALCULADA 
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CAPITULO Vll 

RESULTADOS. 

Se estudiaron .24 pacientes con una edad promedio de 44,5 ! 
18.8 anos de edad. El grupo C (hipocal6rico) qued6 integrado 
por 13 pacientes, 11 hombres y 2 mujeres¡ en este grupo fa-­
llecieron 6 pacientes (46, U). El grupo AB (hipercalórico s~ 

integr6 por 11 pacientes, 8 mujeres y 3 hombres con una mor­
talidad para este grupo del 72.7%. 

La insuficiencia hepática predominante fue de grado 1 al ini 
cio del estudio y hubo incremento en la poblaci6n de pacien­
tes con grado mfnimo de insuficiencia hepática o PFH norma­
les (fig. 1). 

Comparando el grupo de enfermos con esquemas AB que corres-­
pande a NPT estándar con relación caloria/nitr6geno 150:1 -­
contra el grupo de enfermos que recibieron esquema C, desta­
ca: 

En la primera semana de tratamiento en el grupo C la in~ufi­

ciencia hepitica fue de 46% contra 15% de grado 111. En el -
grado AB la falla hepática predomino en el grado 11 35%. Du­
rante su manejo el grupo AB aumentó su población con pacien­
tes grado 111 a 36% pero predomin6 la falla grado 1 en 45%. 

En el grupo C tambi6n se incrementó la falla grado 11 a 46%. 
Al final del estudio las diferencias en la ocurrencia de los 
grados de falla hepática no fueron significativos en ambos -
grupos (fig. 2) 

Separando los enfer~os en vivos y muertos la insuficiencia -
hepática grado 1 predominó en el grupo AB vivos y C de fall~ 
cido en 67%. En el grupo C de vivos no predominó nin~ún gra­
do de falla y en el grupo AB de muertos, tuvieron lnsuficte~ 
cia hepática grado 11 el 50~. 
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FIGURA l 

INSUFICIENCIA HEPATICA 
SEPSIS Y NUTRICION 
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FIGURA 2 

INSUPICIENCIA HEPATICA 
SEPSIS Y NU'l'RICION 
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En el grupo C de muertos progresa la falla 11 a 11 l. En el -
grupo C de vivos tampoco hay diferencia final. En los gra-­
dos de falla determinados al inicio del estudio el grupo e -
de fallecidos disminuye la poblaci6n con fall~ 1 (Fig. 3). 

Evaluando comparativamente ambos esquemas, siguiendo la evo­
luc16n de cada paciente en términos de mejor1a o agravamien­
to, apreciamos que en el esquema C, 6 pacientes mejoraron -­
contra uno solo en el AB y 3 pacientes se agravaron en el C­
contra 4 en el AB; sin embargo no existe diferencia estadís­
tica entre ambos grupos ni por T student ni análisis de con­
tingencia con Chi cuadrada (p>0.05) (tabla!). Tampoco se -
apreció diferencia estadística al evaluar ambos grupos desde 
el punto de vista de sobrevivientes contra fallecidos ( p 
O.OS) (tabla 11). La misma falta de significancia se obtuvo 
al comparar vivos y fallecidos de ambos esquemas en términos 
de mejoría o agravamiento ( p >O.OS). 

Al correlacionar el grado de insuficiencia hep6tica con la -
presencia de fallas orgánicas, se encontraron S7 f.allas org! 
nicas en el grado 11 de insuficiencia hepática y este número 
baja a 39 al final del estudio (tabla 111 ). 

La indicaci6n para decidir apoyo nutricio en estos enfermos­
con insuficiencia hepática además de la sepsis fueron prese~ 
ch de fístula digestiva de gasto elevado en 63% para el gr!!_ 
po AB y 53% para el C; Inanición prolongada en 47% para el -
AB y 53% para el C¡ Pancreatitis aguda grave en 45% para el­
AB y 38% para el C¡ preparación para cirugla en 27% para el­
AB y 30% para el C. La enfermedad inflamatoria del instesti­
no y el postoperatorio inmediato o tardío fueron indicacio-­
nes poco frecuentes (tabla IV). 
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TABLA I 

Esquema Mejoría Agravamiento Igual 

AB 1 4 6 

e 6 3 /¡ 
; 

p >0.05 

TABLA ll 

Esquema Vivos Fallecldos Total 

AEl ) B 11 

e 7 6 1) 

p >o.os 
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TABLA IV 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

SEPSlS Y NUTRICION 

INDICACIONES INICIO DE NPT 'I 

INDICACION ~ ~ 

FJSTULA D. 6l.6 5l.8 
INANICION P. .5 .. 5l.8 
PANCREATITIS •5 .• JIU 
PREPARACIDN Q V.2 J0.7 

EJNFJNTEST. 9.0 

PDSTDP.TEMP. 9.0 7.6 
POSTOP. TARDIO 9.0 7.6 
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Al analizar las PFH, en el grupo AB comparando vivos y muer­
tos encontramos: 1) cifras en la la. semana de manejo: ci--­
fras más altas en muertos que en vivos en Bilirrubinas, TGP, 
DHL y Fosfatasa alkalina. No diferencias en: albúmina y pro­
teína totales: discreto descenso de glubulinas en fallecidos 
(tabla V). 

A la mitad del tratamiento, también predominaron los niveles 
elevados de Bilirrubinas. TGO, TGP, DHL y Fosfatasa alkalina 
en los muertos, sin diferencia en albúmina, globulina y pro­
tefnas totales. Estos mismos patrones se observaron al fi-­
nal del estudio {TGO y F.A. con p < 0.05; DHL p >0.05). 

Revisando la secuencia de cifras de laboratorio sí encontra­
mos ascenso progresivo durante el tratamiento de TGP tanto -
en vivos como en fallecidos {p< 0,05) y aumento no signific! 
tivo de albúmina {tabla VI). 

Las PFH en el grupo C, en la primera semana no mostraron di­
ferencias entre vivos y muertos. Todos cursaron con hipoal­
buminem1a, Al analizar las diferencias de las cifras al ini 
cio y al final del estudio, se observ6 descenso de: CPK y -­

DHL (p < 0.05). Los pacientes vivos solo elevaron su nivel­
de albúmina sérica arriba de 3 gr y los fallecidos solo al~­
canzaron 2.8 gr { p< 0.05 (tabla VII). 

Al comparar todo el lote del grupo AB contra el C, se obser­
v6 al inicio del estudio niveles más elevados de bilirrubi-­
nas y albúmina en el grupo AB. Estas diferencias se mantie­
nen a lo largo del estudio para las bilirrubinas y fosfatasa 
alkalina ( p < 0.05). La TGP aumenta a más del doble en el -
grupo AB. La albúmina muestra un descenso significativo de -
5,4 a 2.B al final del estudio. El grupo C no muestra cam-­
bios significativos en bilirrubinas y CPK. También aumento­
de F.A. y de albúmina {p<0.05) {tabla VIII). 
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TABLA V 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

SEPSIS Y NUTRICIO N 

INDICACIONES INICIO OE NPT 

AB-C VIVOS YS MUERTOS X 

INDICACIDN A-8 

V ..!L V 

FJSTULA D. 66.6 62.5 J7.5 

INANICION P. JJ.J 50.0 50.0 

PANCREATITIS JJ.J 50.0 J7.5 

PREPARACION Q - 37.5 25.0 

EIINF. INTEST. 12.5 

POSTOP. TEMP. 12.5 

POSTOP. TAROIO JJ.J 12.5 

c 
~ 

80.0 

60.0 

J7.5 

*LO 

20.0 
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TABLA VI 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

SEPSIS Y NUTRICION 

PFR PARAMETROS ALTERADOS 

ESQUEllA A- B VIVOS vs llUERTOS x 
PARAMETRO PRE TRANS POST 

...L .1L ...L .1L ..:L.. .1L 

DIL, IND. o.i 2.5 0.3 1.2 0.2 2.4 

BIL,OIR. o.4 3. 3 o. 2 2.5 0.2 3. 9 

BIL.TOT. 0.6 5.9 0.5 3.8 0.4 6.3 

TGP 9.0 27 .o 14.0 39.0 28.0 60.8 • 

DRL 174.5 361, l 169.3 273,0 220.0 267. o •• 

F.ALC, 111.0 215.8 136.0 456. 3 122.0 478. 4 • 

ALBU!IINA 2.5 2.7 2. 8 2. 9 2.8 2.9 

GLOBULINA 3.0 2.5 2. 9 2.9 2,8 2.4 

PROT.TOT 5.5 5.2 5. 7 5.8 5. 7 S.2 

• p <o.os 

•• p >o.os 
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TABLA Vll 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

SEPSIS Y NUTRICION 

PFH PARA~ETROS ALTERADOS 

ESQUEMA C VIVOS ve !!UERTOS 

PAP.AHETRO PRE TRANS POST 

..:L M ..:L -1L ..:L ..lL 
BIL. IND. 0.4 0.9 0.4 1.1 0.3 o. 7 

BIL.DIR. 0.5 1.0 0.3 l. 7 0.5 1.9 

BIL.TOT. 0.9 1.9 o. 7 2.8 0.8 2.6 

TCP 21.3 30.6 16.6 32.5 22.1 65.0 

TGO 27.8 21.J 25.0 36.1 19.3 45. 2 

CPK 88.3 14.2 33.8 44.3 18.4 19.0. 

DHL 301.0 300.1 226.0 231.4 192.2 258.8 * 
F.ALK. 173.5 174.1 189.5 580.8 288.0 521.6 

ALBUMINA 2.8 2.6 2.8 2.6 3.2 2.8 • 

GLOBULINA 3.1 2.8 3.5 2.3 3.1 2.8 

PROT.TOT. 5.9 5.4 6.3 4.9 6.3 5.6 

• p< o.os 
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TABLA VIII 

INSUl'ICIENCIA HEPATICA 

SEPSIS Y NUTRICION 

PFH PARAMETROS ALTERADOS 

ESOUE!l.AS AB va e x 
PARAMETRO PRE TRANS POST 

~ ...f._ ~ ...f._ ~ ...f._ 

BIL, IND, l. 9 0.6 0.9 0.6 1.8 0.5 

BIL.DIR 2.5 0.7 1.9 0.9 2.9 1.0 

BIL. TOT, 4,4 1.4 2.9 1.6 4,7 1.5 

TGP 22.0 25.6 32.1 23,9 51.9 40.0 

~PK 24,8 58. 7 32.1 39.3 18,2 38.1 

DHL 314,5 300,6 240,l 228,5 154.8 219.6 

F,ALK. 184, 5 173.8 369.l 470.1 371.6 385. 3 • 

ALBUMINA 5,4 2. 7 2.9 2. 7 2.8 3,0 • 

GLOBULINA 2. 7 2. 9 2.9 2.9 2.5 3.0 

PROT.TOT, 5.3 5.8 5.8 5.4 5.3 6, l 

* p <o.os 
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CAPITULO VIII 

COMENTARIOS. 

En el lote de los pacientes estudiados la nutrición artifi-­
cial con esquema hiper e hipoca16r1co, no obligó en ningún -
caso a suspender el tratamiento. La función hep6tica, eva-­
luada por exámenes de laboratorio, mostró solo parámetros al 
terados en forma aislada en todo el grupo, 

Se consiguió disminuir la severidad de la insuficiencia hepá­
tica calificada por grados en todo el grupo tratado, pero -­
predominantemente en el de nutrición hipoca16rica, Sin embar. 
90 1 ést" mejoría no es posible apoyarla estadlsticamente a 
pesar de presentarse aparentemente un mucho mayor número de­
pacientes con mejoría con nutrición hipoca16rica. 

Consideramos que la falta de significancia estadística puede 
ser originada por los pacientes que no sufrieron cambios en­
el ~omportamiento de su falla hepática; por la severidad de­
la patologla que presentaban asociados a fallas orgánicas, -
tal vez de mayor grado y la consecuente anerg1a inmunológica; 
no permitiendo obtener la significancia deseada. 

El grado de falla hepática fue mayor desde el inicio en los­
sujetos fallecidos, no obstante que se mejoraran las cifras­
en el transcurso del estudio. No hubo correlación entre el -
grado de insuficiencia hepática y el número de FOM asociada, 
de hecho el mayor número de fallas orgánicas m~ltiples aso­
ciadas, se presentaron en la insuficiencia hepática grado 1-
y 11. Tal vez debido a que solo determinamos la presencia de 
las fallas asociadas, sin evaluar el grado de severidad de -
éstas fallas concomitantes. 

Los datos obtenidos por separado en los grupos AB y C no di­
fieren en cuanto a la patologf a predominante, de hecho las -
fístulas digestivas de gasto elevado, la iniciación prolong! 
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da y la pancreatitis, predominaron en ambos grupos casi par­
igual, La mortalidad en cambio si se relacion6 mis a lapa­
tologla primaria y no al esquema de nutrición usado. 

De nuevo como en trabajos previos, la albúmina sirvi6 como -
indicador pron6stico de morbimortalidad, además se encontr6-
a la fosfatasa alkalina como un indicador más de morbimorta­
lidad, (28) 

Siguiendo las fluctuaciones enzimáticas durante el estudio -
en el esquema AB existe una caída importante en la sfntesis­
de albúmina asf como de la CPK y DHL en el esquema C. De -­
otra manera existe un ascenso progresivo durante el estudio­
en la TGP y fosfatasa alkalina en el esquema AB y de la albQ 
mina en el esquema C. Lo anterior lo explicamos de la si~--­
guiente forma: el esquema AB es deteriorante para el hfgado­
por lo tanto disminuye la síntesis de albúmina y causa libe­
raci6n de enzimas intracelulares como TGP y fosfatasa alkali 
na, ésta última también nos indica que existe un mayor grado 
de colestasis; fen6menos totalmente contrarios con.el uso de 
soluciones hipoca16ricas {fig, 4), El deterioro hep6tico en­
contrado en nuestro trabajo concuerda con lo reportado por -
otros autores (24, 25, 16, 27). 

Consideramos que éste trabajo sirve como base para trabajos­
futuros en los cuales se incluye un mayor número de pacien-­
tes, modificando los criterios de inclusi6n y evaluando la -
severidad de las FOM concomitantes, para determinar si la -­
falta de significancia está dada por estos factores. 
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FIG. 4 
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CAPITULO IX. 

cormus IONES, 

1. La Falla hepática no limita el uso de la N.A. 

2, La falla hep~tica fue mayor en los enfermos fallecidos y 
hta estuvo presente desde el infcfo del estudio, 

3. Como grupos totales C vs. AB no existe diferencia estadl! 
tica entre mejor1a o agravamiento, por Chf 2 y T student 

4, La sobrevfda entre e vs. AB tampoco mostr6 diferencia por 
Chf cuadrada, en términos de mejorfa o agravamiento. 

5. Igual que en la conclusión anterior, la mortalidad tampo­
co mostró diferencia. 

6, La sobrevida del grupo tratado con C, no difirió estadfs­
ttcamente de la del grupo AB. 

7. El grado de falla hep4tica no va de la mano con el número 
de fallas orgánicas asociadas. 

8. El esquema AB es deteriorante para algunas PFH, especial­
mente albúmina, TGP y fosfatasa alkalina. 

9. El esquema e mejora algunas PFH como: albúmina, TGP y fo! 
fatasa alkalina, tal vez por mejorla de la funci6n hepátj_ 
ca. 

10. De las PFH solo la albúmina y la fosfatasa alkalina guar 
dan correlaci6n con la ocurrencia de mortalidad. 

11. Valdrla la pena realizar un estudio, determinando la se­
veridad de la patologfa y FOM concomitantes, para eva--­
luar si existe stgnificancfa estadfstica el uso de solu­
ciones h1poca16ricas en pacientes menos graves. 
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