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_ INTRODUCCION
I.~ GENERALIDADES

* E1 paciente con sepsis grave habitualmente cursa con gran estres por
1o que en sy manejo la nutricién parenteral total (NPT} es esencial.
Esta forma de terapéutica ,procura una mayor c;ntidad de aminodcidos
de cadena ramificada en cantidades necesarfas,acompafada de una mez-
cla de grasas y carbohidratos como fuente de calorfas no prote{cas.l
La administracidn de grandes cantidades de glucosa como Gnica fuente
de calorfas no protefcas se acompaia frecuentemente de complicnc;o--
nes como :colestasis intrahepitica, insuficiencia respirato;j; . di

ficultad en retirar al paciente de la ventilacidn mecdnica y defi
ciencia de dcidos grasos esenciales .6-7entre otras los pacientes m;
nos graves pueden tolerar adecuadamente al recibir todas sus calorias
-- no protefcas en forma de glucosa,.con un mfnimo de [100 a IS0 gra--
mos de 1ipidos dados intravenosamente por semana para evitar la def{
ciencta de 8cidos grasos esenciales .En el paciente gravemente enfe;
_mo,se ha demostrado que el proporcionar los aminoicidos necesarios-:
conjuntamente con mezcla de 1fpidos y glucosa como fuente caidrica -

. no protefca (de un 30 a 50% de 1{pidos y de un 50 a 70% como glucosa)
es tan efectivo para mantener un balance nitrogenado adecuado ,como-
aquel que se obtiene a trayvés de dar todas las calorfas no protefcas
como glucosa ,ademds de disminuir las complicaciones consecutivas a-
las grandes cargas de glucosa . -9-10

Por otro lado ,las éomplicqcioﬁes potenciales debidas a la administra
cién de lipidos intravenosos son :fiebre,anemia y anormalidades pla:
quetarias .Hay reportes sobre 1a aparicién de depésitos de grasa en-
las células de Kupffer cuando se administran por :;empo prolongados,

aunque el significado clfnico adn es desconocido.



Otras complicaciones mds debidas a la infusién de 1fpidos en pacientes
graves son 12 digminucién en la velocidad de eliminacidn de los mismos
pe Ta sangre como sucede en :pacientes sépticos por anormalidad de la-
enzima IIgoprntein-lipasa. N pancreatitis aguda, insuficiencia renal
crénica e hipertrigliceridemia . Ademis se han demostrado también-
grados variables de anormalidades en la funcién pulmonar durante la ad
ministracién intravenosa de 1fpidos .17-18-19como son :dismipucidn de:
la PaQ2,aumento del corto-circuito fntrapulmonar (Qs/Qt),disminucién -
de la éapacldad de difusidn del monbxido de carbono {CO) ,aumento de -
1a presidn arterial pulmonar media(PAPM) y de la resistencia vascular-
pulmonar (RVP) .La fisiopatologfa de estas alteraciones continua estan
do en discusiSn en la actualidad. )
Dado en la préctica diaria,que muchos de los pacientes con sepsis gra-
ve pueden tener funcidn pulmonar limitada ,dectdimos éstudiar los efec
tos de la administracidn parenteral de una dosis de 50 gramos de lfp|:
dos sobre la funcién pulmonar en pacientes con sepsfs grave.

$in embargo ,presentaremos inicialmente algunos de los antecedentes nu
tricionales teSricos relevantes para esta tesis en lo general ,y sobr;

la administracién intravenosa de 1fpidos en especial .



2.~ FUENTES DE ENERGIA
La fuente mds grande de energfa son Yos carbohidratos (incluyendo
a las cetonas) y las grasas .Las proteinas puedén ser también oxi
dadas,por 1o gque ademss pueden servir como fuente energética .y ;
menudo constituyen el mayor aporte de energia en pacientes graves
" que no Se nutren adecuadamente.Por lo mismo en la planeacifn ny--
tricional ,e) objetivo es abastecer de la manera mis adecuada po-
sible de energfa no proteféa ,para permitir asf el uso de Yas pro
teinas endégenas y exdgenas para el anabolismo y no para el cata:
bolismo.
Las pequefias cantidades de glucosa (400 cal por dfa) proporcionan
‘cierto grado de ahorro de protefnas ,pero en los pacientes graves
se requiere de un apoyo calérico completo para lograr al méximo,-
el ahorro de las proteinas tisulares.
8lack Burn .20 propuso 1a teorfa de que administrando glucosa a -
los pacientes se estimylaba la liberacidn de insulina ,disminuyen
do ast la oxidacién de 11p1dos.y por lp mismo ,aumentando e! cat;-
bolisme protefco ;Sin embargo ,esta hithesis ha sido refutada. :
A.- LOS CARBOHIDRATOS COMO FUENTE DE ENERGIA .- Durante el ayuno-
éorma1 +1os carbohidratos aportan la fuente mayor de energfa .lLos
tejidos,como el cerebro y las cé\ul;s rojas utilizan especialmens
te la glucgsa como fuente de energia;sin embargo,en la inanfcibn-
tanto el cerebro como las células rojas desarrollan la capacidad-
de usar cetonas como origen de energfa .Los carbohidratos oxida-=-
dos completamente,producen 4 calorfas por cada gramo de glucosa ,
5.0 calorfas por litro de oxfgeno consumido y una molécula de €02
por cada molécula de oxfgeno utilizada ,por lo que su coctente --
respiratorio es de uno.El término cociente respiratorio se refie-
re a la relacién que existe entre el consumo de ox{geno y la pro-

ducci6n de CO2 al oxidarse Yos carbohidratos,los 1ipidos o las --
3



protefnas.
B.- LOS LIPIDOS COMO FUENTE DE ENERGIA.- Es la fuente mds eficiente
de energfa ,ya que produce 9 calorfas por cada gramo de grasa oxida
da .Tiene un cociente respiratorio de 0.7 ,porque consume m&s oxf§;
no y produce menos C02 al ser oxidado.Se almacemnan como Criglicéri:
dos y por cada 3 moléculas de dcidos grasos oxidado para producir -
energfa ,se oxida tambien una motecula de glicerol.
Los 1fpidos son el origen de la mayor parte de Ta energfa durante -
Ta inanicion y la sepsis ,ya que los almacenes de glucégeno son ---
depl etados dépués de un dfa de ayuno .Por lo mismo en
la sepsfs grave de pacientes en ayuno total,los 1fpidos se torman-
el principal abasto de energfa ,que junto con la importante destruc
cidén aumentada de las protefnas encaminada a proporcionar algo d;
glucosa a través del proceso.de 1a gluconeogenesis: .mantienen la vi
da de los pacientes.La alanina tiene ffc1l acceso atraves de la vf;
gluconeogenética y ha sido sugeridq que el catabolismo protefco es-
dependiente de l1a cantidad de alanina producida.
C.- LAS PROTEINAS COMO FUENTE DE ENERGIA.- Durante la sepsis grave,
los aminodcidos derivados del -tejido muscular u otras protefnas so-
méticas y viscerales ,se vuelven blogues de construccidn para la -~
sintesis de nuevas células (células 1nf1amator1as.c01;gena.facto---
res de la coagulacién ,anticuerpos y células .para sanar tejidos in-
flamados en dreas traum&ticas o quirdirgicas).
Sin embargo ,las heridas pueden causar que las protefnas que de ---
otro mado fortalecerfan al diafragma,al miocardio y al sistema fn-
munolégico ,sean desplazadas a los sitios de las heridas quirirgi--
cas,traumiticas o de inflamacidén aguda.
Por 10 mismo el objeto del apoyo nutricfonal en los pacientes gra--
ves es abastecer de la energfa necesaria ,para que las proteinas --

enddgenas no se usen como fuente de energfa y para proporcionar la-
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la proteina exdgena necesaria para que la sfntesis protefca enddgena se
pueda llevara cabo R '

" D.- RESERVA ENERGETICA.- Es comdn que los pacientes gravemente enfermos
en lTos primeros cinco a siete dfas de ingreso a la UTI(Unidad de Tera~<
pia Intensiva ),no reciban nada de alimento por vfa oral y sen pocos --
ﬁds que se apoyan durante este tiempo de inicio de la enfermedad grave-
con NPT.Un déficit de 5-6 dfas representa 10.000 calorfas aproximadamen
te ,que_en un paciente gravemente enfermo es un déficit de energfa muy:
considerable ,ya que no representa sélo 12 pérdida de glucosa o de aigﬁ
nas libras de 1fpidos ,sino que desafortunadamente se asocfa a grave --
destruccidn protefca,por 1o que posiblemente sea mas adecuado inictar -
la nutricidn por cualquier vfa posible durante los primeros dfas de in-
greso a la UT! ,en cuanto sus condiciones metabdlicas y/o hemodindmicas
lo permitan.zz
3.- MEDIADORES DEL METABOLISMO
Los mediadores del estado hipermetabolico son entendidos incompletamen-
te y se han encontrado niveles elevados de catecolaminas,corticoides,--

glucagon ,hormona del crecimiento y hormona tiroidea .Los mediadores del-
catabolismo protefco parece que son diferentes a los de la tasa metabd
Tica . Hay pacientes que tienenm un gran catabolismo proteico con una ta
sa metabdlica solo Tigeramente aumentada,en contraposicién con pacien-:
tes que son hipermetabélicos y que soloc pierden cantidades moderadas de
protefnas.Parece ser que la Interleucina liberada de las células blan--
Fas es un mediador especTfico que estfmula Ta ruptura proteica endsgena
como Yo han sugerido observaciones clinicas en las cuales,el grado de -
catabolismo protefco esta generalmente relacionado ceon Tiberacidn de in
fnterleucina ;sin embargo se requie;; m&s estudios prospectivos para do

cumentar claramente este mecanismo.



4.- HISTORIA DE LA ADMINISTRACION INTRAVENOSA DE LOS LIPIDOS

La primera preparacifn intravenosa usada en 105 E.U.A. fue una prepa-
racién de aceite de semilla de algoddn 1lamada Tipomul.Fye retirada--
del mercado.en el afio de 1965 despuds de numerosos reportes de toxici
dad,qu;ase creyd estaba relacicnada con el tamaiio de Tas partfculas-
{l.am).La toxicidad incluy6 al sindrome de sobrecarga de grasas ,ten-
dencia hemorragfpara y dafo hepidtico .Posteriormente se introdujeron-
las preparaciones comerciales que han sido hasta la fecha las mejor--
estudiadas como son el intralipid y el liposyn.

E1 uso del intralipid fue reportado originalmente por Schuberth en el
afic de 1961. Es una preparacidn hecha con aceite de grano de soya ,-
al que se le agregan foasfdtidos de huevo purificado como emulsifica-
dor ,ademds de glicerina para hacer isoténica la preparacidn .Su con-
tenido de dcidos grasos incluye un 54% de dcido linoleico y un 8 % de
dcido linolénico ,con 24 g/ml de dcido araquiddnico.E1 tamado de shs-
partfculas es de 0.5.m y se dispone de &! en preparaciones al [0 y-:
20 % en 500 ml E1 liposyn fue aprobado en [973 por la FDA. Esta com-
puesto de flor.de sirvasol ,con fosfitidos de huevo como emulsifica--
dor y glicerina para hacer fsotdnica la preparaciin ,contiene un 77 %
de &cido linolefco y solo un 0.5 % de dcido 1inolénico.S610 existe un
caso con el sfndrome por deficfencfa asociada con insuficfente toma -
del dctdo 1inolénico. '

Otras preparaciones comerciales de 1fpidos fncluyen :Travamulsidn en-
E.U.A. ,Intrafat en Japdn.L1pofundin én Alemania y Lipipphysan en ---
Francia .ninguno de los cuales contamos en nuestro pafs ademis de que
Tos estudios funcion;;es pu]monares’.se han realizado solo con intra-

lipid o con Viposyn.



§.- METABOLISMO DE LOS LIPIDOS ADMIN[STRADOS "INTRAVENOSAMENTE

'Los 1fpidos dados intravenosamente son metabolizados de una manera
simflar a Ta de los ﬁuilomicrnnes . Los dcidos grasos libres 1i-
berados de Ta preparacién intravenosa, pueden entrar al tejido ----
adiposo ,donde son reesterificados a trigliceridos y de ah{ almace
nados o utitfzados como combustible metabGlico en el corazén, mﬁs:
culo esquelético, o &l hfgado .

La oxidacifn de los 1fpidos en la sangre depende de la actividad de
1a lipoprotein-lipasa.

La elimfnacién de los 1fpidos dados intravenosamente es mis lenta -
en los neonatos y en los bebés prematuros de menos de 32 semanas de
edad gestacional .Por 1o mismo , una infusién continua de 24 hrs de
11pidos es mejor tolerada por los bebés de pre-termino que lo que -
es un régimen {ntermitente . Los nifios mds enfermas metabolizan --
los 11ptdos mds lentamente .24 colocdndolos asi en un mayor riesgo-
de hiperlipidemia.

6.~ INDICACIONES PARA USAR LOS LIPIDOS INTRAVENOSAMENTE

En los humanos , los dcidos grasos esenciales incluyen :al Scido Vi~
nolefco y &cido araquidénico,sin embarge el dcido araquidénico puede
sar sintetizado a partir de los fosfolipidos de 1a membrana celular:
ast como de! &cido linolefco .Hay ;lguna preocupacién , basada en yn
reporte reciente por Holman y colaboradores sobre una nifa de 6 -
aflos de edad en nutricién parenteral total a-largo plazo ,que no fn-
clufa acido Tinolénfco .que desarrollo’un sfndrome neurolégico que -
mejorS al administrar dicho &cido.También se ha demostrado que en --
monos nacidos de madres alimentadas con una die;a 1ibre de dcido 14-
nolénico tienen una capacidad visua) reducida ; por lo que el &cido
gama linolénico ,puede ser también un &cido graso esencial(?).

Los dcidos grasos‘esenciales tienen miltiples funciones para e! man-

tenimiento de la integridad de la membrana celular, como fuente de -
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metabolitos de dcido araquidonico Gtiles para la cicatrizacien de
las heridas ,para la inmungcompetendia , y para mantener la inte-
gridad del sistema Nervioso central.a°

Los sfntomas y signos de la deficieﬁcia de dcidos grasos son:esca
so crecimiento ,dermatitis escamosa,retraso en la cicatrizacién .
de las heridas, resistencia alterada a la infeccién y trombocito-
penia .lLa infusién de V1Tpidos ,ha revertido los signos de defi---
ciencia de icidgg_ggasos esenciales tanto en pacientes pediftri--
cos como adultos ; asf mismo ,evita el desarrollo de deficien--
cia de dcidos grasos esenciales en pacientes de cualquier edad.
Las cantidades de dcido linolefco diariamente recomendadas son de
0.5 a 1.0 g/kg/dfa ,lo que representa alrededor del 4 % de la to-
ma caldrica total diaria.

Una indicacién para administrar Scidos grasos ,es como fuente de-
calorfas no protefcas concentradas :1.1 kcal / ml en preparacio--
nes al 10 5 o 2.2 kcal / m] en preparaciones al 20 % ,1o que equi
vale a proporcionar 9 kcal /g de grasa administrada .lLos 11pidos-
intravenosos han.sido administrados como fuente caldrica en todos
1os grupos de edad:bebés de muy Efjo pesg6|1 nacer, bebés y ni--
flos con enfermedades agudas y cronicas , ast como adultos con pa
tologfa de diversa fndole sea aguda o cronica . i
Hay datos conflictivos acerca de la relativa capacidad de manejar
los 11pidos ,cuando estos son adminfstrados a razén del S0 % de -
las calorfas no protefcas totales , en el momento del retiro del-
respirador en pacientes seriamente enfermos ,hipermetabdlicos.y/o
pulmonares crSnicos desnutridos . Sin embargo Askanazi , demos
tro una més baja produccidn de toz y una menor ventilacidn ninut;
en enfermos graves y adultos desnutridos,cuando el 50 Z de las ca
lorfas no protefcas eran proporcionadas como grasas ,1o0 que rell:
mente apoyarfa a continuar el aporte nutricional durante el deste

te del ventilador. s



7;- ESTUDIOS EXPERIMENTALES DE LAS ALTERACIONES DE LA FUNCION
PULMONAR CAUSADAS POR LA INFUSION INTRAVENOSA DE LIPIDOS

E1 mecanismo involucrado en el empeoramiento del funcionamiento pulmonar
secundario a la administracidn de 1fpidos intravenosos no ha sido acla-
‘rado. Greene 37 estudio conejos adultos y encontrd que el descenso de -
.fa capacidad de difusién del mondxido de carbono puede asocifarse con ni-
veles altos de triglic&ridos .Ademds en el mismo estudio demostrd median
te autopsia,que los eritrocitos estaban cubiertos de un material 1ipfdi-
¢o ,hipotizande que esta capa de 1fpido era la responsable de la disminu
-cion en la capacidad de difusidn del monSxido de carbono;otros estudios:
sin embargo,no han podido demostrar cambios éntre el aumento de trigli
céridos y la disminuci6n concomitante de la Pa02. )
Otra sgries han reportado que los cambios en la Pa02 son producidos por-
la Tiberacién de prostaglandinas vasodi1ataduras.3gasociada a 1a adminis
tracién de Intralipid,lo que ocasionarfa un auymento en las unidades Va/a
(ventilacidén / berfusion } menores de uno ;sus investigaciones fueron --
"hechasen conejos adultes

Hegeman estudio” en conejos adultos anestesiados lTa interrelacidon en--
tre Ta Infusién de Intralipid ,el intercambio gaseoso pulmonar y las con
centraciones de prostaglandinas del! plasma .Dos prostaglandinas vasudi1;
tadoras y una vasoconstrictora fueron medidas ,como son 1a PGEZ2,la pros:
taciclina determinada por su metabolito 6-keto-PGF  y.la PGF  determi-
nada por su metabolito PGF-2x-M respectivamente.Cu;: en estud?gs anteri?
res no se demostraron cambios en-el intercambfo de gas en los pulmones -
sanos ,sin embargo en 10s conejos a los que previamente se Tes habfa cag
sado lesién pulmonar con &cido olefco ,si se encontrd una disminucidn-~
de 1a Pa02 al administrarse intralipid al 10 % a raz6n de 4 mi/kg duran-
te una hora ,documentandoSe en estos dltimos un incremento importante --

de 1a PGE2 y un incremento menos marcado de 1a PGI2 (ambas prostaglandi-

nas vasodilatadoras ), y no se encontro niveles sangufneos de PGFZx. .



En adultos que reciben 1iposyn a dosis de 1.5 mgrs / Kg / administra-
dos en ocho horas ,se han reportado cancentraciones aumentadas de =~--
PG12 , en mayor grado que de PGE2 en la orina .41
La explicacién que se ha dado a Tos cambios en el intercambio ga3seonso
en relacién al aumento de prostaglandinas vasodilatadoras , es que la
disminucidn de la Pa02 ha ocurrido mds pronunciadamente cuando existe
el antecedente de lesién pulmonar previa, Ta que Se sabe causa hipoxe
mia debido al jncremente en la desigualdad Vas/Q y secundariamente va:
soconstriccién hipéxica . Al infundfr 1fpidos intravenosoﬁ spuede --
bloquearse esta vasoconstriccidn hipdxica por la accidn de prostaglan
dinas vasodilatadoras , resultando en mejoramiento de la perfusidn d;
unidades nuimonares con Va/Q bajas , aumentando as{ consecutivamente-
los corto-circuitos intrapulmonares de derecha a izquierda y disminu-
yendo lLa pa02. 42
Por otro lado y contrastando con todos los estudios anteriores,McKeen
y Gurtner ) reportaron vasoconstriccidn pulmonar después de admi-
nistrar Intralipid en conejos . Ellos encontraron un incremento impor
tante del tromboxano B82,despues de administrar los 1ipidos en bolo. )
Por todo To anterfor , podemos ver que existe controversia y que el -
mecanismo de Tas alteraciones en la funcidn pulmonar después de la ad
mintistrar 1os 1fpidos en bolp. B
_ Por todo To anterior , podemos ver que existe controversia y que el -
mecanismo de las alteraciones en la funcidn pulmonar después de la ad

ministracidn de 1ipidos intravenosos es ain desconocido.
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ESTUDIOS CLINICOS DE LAS ALTERACIONES EN LA FUNCION PULMONAR CAUSADAS
POR LA INFUSION INTRAVENOSA DE LIPIDOS

A.- ESTUDIOS EN SUJETOS SANOS:

Estos estudios se han hacho tanto en nifios como en adultos , y no han
sido tan Gtiles para documentar la frecuencia y severidad de las.alte
raciones en la funcién pulmonar, que pueden ocurrir tanto en pacien--
tes con pulmones normales como en aquellos con lesidén pulmonar pre---
existente .Talbott y Frayser 45reportaron un descenso en la saturacién
arterial de oxfgeno en once sujetos estudfados después de habérseles-
infundido 37.5 gramos de 1fpidos / hora. Al analizar la capacidad de-
difusién del mondxido de carbono en 4 de Vos sujetas sanos estudfados,
se encontrd que los cuatro mostraron una disminucin de la misma de -
35.5 m! CO/min/mm hg a 30.2 m1 CO/min/mm hg .En otra serie posterior-
Sundstrom e utilizando Intralipid al 20 % a una velocidad de S6 gra-
mos / hora , encontrd un descenso del 5 % en Ta capacidad de difu--
sién del monéxido de carbono en‘sujetos sanos.

Estos cambios se asocfaron con una alteracidén en la diferencia alveo-
lo -arterfal de oxfgeno D(A-a) 02 y no se documento ningin cambio en~
Ta presidn arterial pulmonar . 37 )
Existe otro reporte donde Greene después de infundir 50 gramos de -
Intralipid en 4 horas (12.5 g/hora i a2 20 adultos normales ,notd una-
disminucién en la capacidad de difusidn del mondxido de carbono tanto
en reposo como en ejercicio , asociada a una elevacién de Tos niveles
de triglicéridos en el suero .

B.- ESTURIOS EN SUJETOS ENFERMOS:

Kuo ¢ al infundir 20 gramos de 1fpidos encontré un descenso en la sa-
turacidn arterial de oxfgeno{ a pacientes con cardiopatfa arterioscle

rosa ) .



Sin embargo, no todos los estudios en enfermos graves han demostrado efec-
tos adversos en el funcionamiento pulmonar al administrar 1{pidos intra--
venosos .A este respecto ;Van DeyK én un estudio que incluyd 16 pacientes
con miltiples lesiones como trauma toricico, contusién pulmonar,insufi---
’ciencia respiratoria y fracturas mﬁltiples de huesos largos ,no encontrd-
cambios en la presién arteria) puimgnar ,D ( A-a) 02 ni en el corto-cir--

43 Venis 49

cuito pulmonar. en adultos con insuficiencia respiratoria ,-
reveld diferentes resultados en pacientes con fnsuficiencia respiratorfa-
del adulto (SIRPA) y aquellos con fnsuficiencia respiratoria aguda sin --
alteraciones de la permeabilidad alveolocapilar .Administrd en €stos pa--
cientes 1fpidos al 20 % (Intralfpid ) I00 gramos en 10 horas o sea I0g/h,
sin causar cambio alguno en los pacientes con fnsuficiencia respiratoria-
sin SIRPA ,pero en los pacientes con SIRPA se observaron valores mas ba--
jos de PaD2/Fi02 ,Qs/Qt més altos y presion arteriaiipu1monar mis eleva--
da.

Por otro lado ,en un estudio que incluyd cambios post-mortem de tres adul
. tos que murieron de enfermedad intercurrente y que habfan recibido 20 % -
de Intralipid , se encontraron partfculas parecidas a los dcidos grasos -
del Intralipid en el corazdn y en la vasculatura pﬁlmnnar { arteriolas --
pulmonares ).50

También hay muchos reportes de dep§sitos de 1ipidos en los vasos sangui--
neos pulmonares en bebés que habfan recibide 1fpidos intravenosamente por
pericdos variables de tlern;m.m-52 53

sin embargo ;- para aumentar la controversia ,Hertel demostrd depbsitos
de 1{pidos tanto en los capilares pulmonares,como en los macr&?agos y cé-
Julas alveolares en absolutamente iodos los bebés por &1 estudiados , de-
1os cuales s6lo algunos habfan recibido Tfpidos antes de su muerte .Tampg
co Schroder encontrd evidencia de depdsitos de 1{pidos en los pulmones de
nifos que hab fan .recibido 11p!qos intravenosos antes de morir y por lo --
tanto sugirié Qque los depi%itbs de 1tpidos observados en otros estudios-

12



podidn haber sido artefactos post-mortem.

54

13



MATERIAL Y METODOS
Se ;studiaron IO pacientes consecutivos con sepsis grave que ingresa-
a la Unidad de Terapia Intensiva "Dr. MARIO SHAPIRO" del Hospital ---
A.B.C. en el afio de [987.
Consideramos sepsis grave a la presencia de infeccidén sistémica de di
‘éicll control ,acompafiada de fiebre,leucocitosis,plaquetopenia,inest-:
‘.billdad hemodindmica y cultivos positivos por lo menos en sangre ,ade
mis del desarrollo habitual de una o mis fallas sistémicas. .
" Ls sepsis se origino en 9 pacientes ,por causas diversas que origina-
ron ibdo-en agudo y requirieron por lo tanto de Cirugfa de Urgencia -
({cuadro Nogl) . Bl plci;ﬂte di?z inicio 1a sepsis al infectarse el mu
fifn de una extremidad amputada. i
La edad media de todos los pacientes fue de 52 aftos con un rango de -
32 a 73 afios;siete Mujeres y tres Hombres.
El nGmero do Srganos afectados varié de paciente a paciente, incluyen-
do insuficiencis hephtica con o sin encefalopatfa,colestasis intra---
nepftica,insuficiencia renal de divcrso grado ,insuficiencia respira-
toria iguda,choque séptico en algzin momento de su evolucién,coagula--
gién intravascular diseminada , insuficiencia renal de diverso grado-
y sangrado digestivo de localizacién varisble.
Siete enfefios desarrollaron infiltrados parenquimatosos pulmonares -
visibles en la rx de t6érax portdtil,consistentes con infeccidn pulmo-
nar sdquirida intrahospitalariamente .
Nueve 90 § requirieron de asistencia mecdnica ventilatoria , manejada
c;n £i02 entre 30 a SO % durante el estudio.Todos recibfan peep entre
3 al0cmde H2O , ¥ 5610 uno respiraba espontinecamente con masca-<--
rilla facial al 30 § .Siete de ellos recibian dopamina y dobutamina -
a dosis beta 1a primera y de S a(lO microgramos / mto la segunda.
Se colocd un catéter subclavio de doble tumen,cuando dentro del mane-
jo de la insuficiencia renal aguda con sepsis grave ,se decidié pro--

porcionar apoyo nutricional total con hemodidlisis. 14



La valoracién nutricional se basé en determinaciones seriadas de:
balance nitrogenado en 24 horas,asi{ como determinaciones séricas-
de albdmina,trnsferrina,linfocitos totales,prucbas de funcién ---
hepitica, quimica sangufnea,calcio,fésforo,magnesio,triglicéridos
en sangre,biometrfa hemitica .En solo dos pacientes se empled la-
calorimetria indirecta para medir consumo de oxfgeno, produccidn-
de CO2 , cociente respiratorio , gasto de energfa en reposo y el-
porciento de los sub'stntos oxidados como grasas,carbohidratos y-
proteinas.
‘l.a NPT se inicié lo mfs pronto posible , em cuanto existiera esta
. bilidad hemodinkmica y metabélica,normalmente al tercer dfs de in
greso a la UTI. )
El manejo nutricional habitual en los :pacientes sin insuficiencia
renal y hepfitica, tenfa la finalidad de aportar aminofcidos segﬁ!-l
el balance nitrogenado y la 3nvedid del paciente,proporcionando-
aproximadamente entre 300 a 400 mgrs de nitr6geno por kilogramo--
de peso al dfa.

Los lipidos intravenosos se administraban diariamente para......
sportar entre un 20 a 30 § de las calor{as no protefcas.El resto-
de la calorfas no protefcas se administraban en forma de glucosa.
" A todos los pu:iahus se les administraba 8 potasio.insulina,oli-
goelementos como son el cobre,cromo,zinc,fésforo y magnesio,as{ -
como multivitaminicos que inclufan vitamina A vitsmina C,vitamina
D , vitamina g, vitamina K.,£cido f6lico, complejo vitsminico B(B1,
. B2,B3,B6,B12).

En los pacientes con insuficiencia remal aguds sinsuficiencia he-

pitica y en el momento del retiro del respirador 1a NPT se modifi

2

Cco.
METODOLOGIA EMPLEADA DURANTE EL ESTUDIO:

Todos los pacientes tenfan colocados un catéter se Swan Ganz .El-
15



estudio se realizf cuando los pacientes se encontraban con estabili-
dad hemodinfmica , metabblica y de su intercambio gaseoso.Se tuvo es
pecial cuidado que durante el estudio,los pacientes se encontraran :
sin fiebre ,alteraciones del equilibrio dcido-base , ni se hiciera -
cambio alguno de las dosis de las drogas vasoactivas , como que tam-
poco se sobrecargara de volumen intravascular ni se cambiaran los---
pardmetros ventilatorios.

Todos se mantuvieron durante el estudic con sedacidén y relajacién a-
decuadas .Los 1ipidos se administraron por una vena periférica en 6-
horas , a infusién continua , en 500 ml conteniendo 50 gramos de---

4cidos grasos. Se utilizé 1la presentacidén comercial "Intralipid" y-
*liposyn"

Se estudiaron los pardmetros re?piratorios siguientes:Pa02,cortocir-
cuito pulmonar (Qs/Qt),indice de Kirby (I.K;).presiﬁn arterial pulmo
nar media ( PAPM),resistencia vascular pulmonar (RVP).presién capi-:
lar pulmonar ( PCP ) .ademis del indice cardfaco y diferencia a-v 02
Para el anilisis estadistico se utilizé la T de student.

Los pardmetros estudiados se tomaron por la misma persona antes de -
la infusidén y durante la administracién de los lipidos a las 2,4.y 6
horas- RESULTADOS

Se presentan ocho figuras ,que demuestran los pardmetros hemodindmi-
y trespiratorios tomados durante el estﬁdio.El valor cero representa-
1o0s pardmetros tomados treinta minutos antes de la infusién de los -
1i{pidos v el valor 2,4,6, reprcsenta los pardmetros tomados a las --
2,4 y 6 horas en que duro la infusidén de los lfpidos.

A.- PARAMETROS RESPIRATORIOS : Como se demuestra en las figuras uno,
dos y tres la Pa02,el indice de Kirby y el corto-circuito pulmonar -
respectivamente ,calculados antes de la infusién, no sufrieron cam -
bios estadisticamente significativos cuando se compararon con los --
cdlculos tomados a las 2,4,6 hrs en que duro la administracién de --

1os lipidos. 16



B.- PARAMETROS HEMODINAMICOS :Como se demuestra en las figuras -
cuatro,cinco,seis,siete y ocho que representan la PAPM,RVP,PCP,
indice cardfaco y diferencia a-v de 02 respectivamente ,los pard
metros calculados antes de la infusién , no sufrieron cambios -;
estadfsticamente significativos cuando se compararon de los cdl-
culos tomados a las 2,4,6 horas en que duro la administracién de
los 1fpidos.

Aunque el objetivo de este estudio no fue valorar la sobrevida -
de los pacientes , ni los Indices pronésticos empleados en pa---
cientes con sepsis grave en NPT dado qﬁe para ello se requiere -
metodologfa distinta ,pudimos observar que dos de los pacientes-
murieron en falla orgdnica mﬁltiple,otros dos se dieron de alta-
a solicitud de sus familiares y los seis restantes se egresaron-
sastifactoriamente del Hospital.

CONCLUSIONES

I.- Los cambios en el funcionamiente pulmonar estudiades por los
parimetros hemodindmicos y ventilatorios al administrar intrnve:
nosamente 50 gramos de Iipidos en seis horas , no son de magni--
tud suficiente como para tener relevancia clinica.

2.-En pacientes adultos con sepsis grave y asistenc;é mecdnica--
ventilatoria sin SIRPA ,la°administracidn de '50 gramos de 1{pi--
dos en seis horas es segura.

3.-Se requiere estudiar la administracién de I00 gramos de lipi-
dos en pacientes con sepsis. grave y en asistencia mecdnica ven--
tilatoria con y sin SIRPA ,para entender mejor el efecto de los-

1ipidos sobre la funcién pulmonar.

17



DISCUSION

Se considera que los lipidos dados intravenosamente son bien tole-
rados por los pacientes graves que no ticnen dafiada su funcién pul
monar . )
Los estudios que se han hecho tanto en nifios como adultos sanos y-
enfermos ,para valorar el efecto de los 1{pidos dados intravenosa-
mente sobre la funcidén pulmonar ,no han side en general Utiles pa-
ra documentar la frecuencia y severidad de djchas alteraciones ,--
que pudieran ocurrir tanto en pacientes con pulmones normales como
en aquellos con lesién pulmonar preexistente.

En el caso de que los lipidos causaran cambios. en la funcidén pulmo
ﬁar ,1a fisiopatologia de dichas alteraciones continda sin conoce;
se en la actualidad. )
Los cambioS son basicamente : disminucién de la Paoz.aumencos de -
los Qs / Qt , incrementos de la PAPM y RVP y disminucibén de la --
capacidad de difusién del monéxido de carbono (CO) .Se ha descrito
que el mecanismo bdsico es debido al aumento de los trigliceridos-
en sangre,con la consecuente aglutinacién de las grasas en la vas-
culatura pulmonar . "3 Otros estudios realizados en animales,su-
jetos sanos o enfermos ,sugiere que los cambios en la Pa02 son pro

ducidos por la liberacién de prostaglandinas vasodilatadoras resui
tando en mejoramiento de la perfusién de unidades pulmonares con -
Va./ Q bajas ,aumentando asi consecutivamente los corto-circuitos-
intrapulmonares de derecha a izquierda .40 42 Cg?t:astando con to-

todos los estudios anteriores McKeen y Gurtner encontraron -
un aumento importante del tromboxano BZ,con la consecuente vaso---
" constriccién pulmonar .

Recientemente se ha demostrado que solo en pacientes con SIRPA, en

neonatos o bebés de bajo peso y prematuros , los cambios en la fun

cién pulmonar parecen ser importantes.
18



sES«m TESIS Mo Drpe
ALR DE g BiBLd1ECA
Nosotros escogimos pacientes con sepsis grave sin SIRPA y en asis-
tencia mecfinica ventilatoria , ya que dichos pacientes con funcién
pulmonar limitada, pudiera ser que se vieran afectados en su fun--
cionamiento pulmonar por la administracién de iipidos intravenosos.
Sin embargo,encontramos que los cambios en la‘PaOZ,Qs/QT,I.K.,PAPM,
. RVP,I.C.,no se modificaron durante la infusién de los mismos .Por -
1o mismo , si en realidad hubo cambios en la funcién pulmonar dados
por la liberacién de prostaglandinas o hipertrigliceridemia , acom-
pakada de alteraciones en la capacidad de difusidén pulmonar , situa
"cibn que nosotros no pudimos estudiar , asumimos que no son de mag:
nitud suficiente como para tener relevancia clinica , como lo de---
muestran los parimetros hemodindmicos y respiratorios habituales --
que estudiamos , por lo que no hay evidencia para contraindicar su-

uso en pacientes con sepsis grave.

19



* INFUSION DE LIPIDOS EN SEPSIS GRAVE

RESULTADOS
CAUSAS DE SEPSIS :  No % KEUM.HOSP.

- TROMBOSIS MESENTERICA 2 20 e
PERFORACION INTESTINAL 3 30 .
PERFORACION UTERINA i 10
DEHISCENCIA DE SUTURAS
DE GTERO, I 10 .
ABSC.HEPATICO ROTO 1 10 ¢
ESTALLAMIENTO VISCERAL

. POST TRAUMA ABDOMINAL. [ 10
INFECCION MURON . i 10

TOTAL 10 100 7
CUADRO UNO.
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