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INTRODUCCIOll 
z;- GENERALIDADES 

El paciente con sepsfs grave habitualmente cursa con gran estres por 

lo que en su manejo la nutrición parenteral total (NPT) es esencial. 

Esta forma de terapéutfca ,procura una mayor cantidad de amfn_o,cidos 

de cadena ramificada en cantidades necesarfas,acompaftada de una mez-
1 

eta de grasas y carbohfdratos como fuente de calarlas no proteicas. 

la admfnhtrac i6n de grandes cantidades de glucosa como única fuente 

de calorfas no protefcas se acampana frecuentemente de complic1cfo--
2 3 

nes como :colestasfs fntrahepitfca. insuficiencia respiratoria • di 
4-5 

ficultad en retirar al paciente de la ventilación mecánica y defi 
6-7 

ciencia de &cfdos grasos esenciales • entre otras los pacientes me 

nos graves pueden tolerar adecuadamente al recibir todas sus calarlas 

-- no protefcas en forma de glucosa.con un mínimo de roo a 150 gra-

mos de lfpfdos dados fntravenosamente por semana para evitar la deff 

cfencfa de &cfdos grasos esencia.les .En el paciente gravemente enfer 

mo,se ha demostrado que el proporcionar los aminoácidos necesarios-

conjuritamente con mezcla de lfpfdos y glucosa como fuente cai6rfca -

no protefca (de un 3D a 50% de lfpidos y de un 50 a 70% como glucosa) 

es tan efectivo para mantener un bala.nce nitrogenado adecuada ,coma

aquel que se obtiene a través de dar todas las calorhs no protefcas 

como glucosa ,adem&s de dfsmfnufr las complicaciones consecutivas a-
8-9-10 

lis grandes cargas de glucosa • 

Por otro lado ,las complicaciones potenciales debidas a la administra 

ci6n de l lpidos Intravenosos son :fiebre.anemia y anormalidades pla

quetarhs .Hay reportes sobre la aparición de depósftos de grasa en

las células de Kupffer cuando se administran por tiempo prolongados, 
11 

aunque el sfgniffcado el fnfco atin es desconocido. 
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Otras complicaciones miis debidas a la infusión de lfpidos en pacientes 

graves son la dfsmfnucfón en la velocidad de el fmfnación de los mismos 

de la sangre como sucede en :pacientes sépticos por anormalidad de Ta-
. 12-13 14 
enzima 1 ipoprotein-lipasa, pancreatitfs aguda, insuficiencia renal 

15 16 
crónica e hipertrigl iceridemfa Ademh se han demostrado también-

grados· variables de anormal fdades en la funcf6n pulmonar durante la ad 
17-18-19 

ministración intravenosa de llpldos , como son :disminución de-

la PaOZ,aumento del corto-circuito intrapulmonar (Qs/Qt),dfsminución -

de Ta capacidad de difus16n del monóxldo de c1rbono (CO) ,aumento de -

Ta presión arterial pulmonar medfl(PAPM) y de Ta resistencia vascuhr

pulmonar (RVP) .La ffsiopatología de estas 1Tteraciones continua estan 

do en discusión en Ta ac tu a Ti dad. 

Dado en Ta prictica diarfa,que muchos de Tos pacientes con sepsfs gra

ve pueden tener funcidn pulmonar 1 imitada ,decidimos estudiar los efec 

tos de Ta administración parenteral de una dosis de 50 gramos de Tfpi

dos sobre la funcf6n pulmonar en pacientes con sepsfs grave. 

Sin embargo ,presentiremos fnfcialinente algunas de los antecedentes nu 

tric1onales teóricos relevantes para esta tesis en lo general ,y sabre 

Ta administración Intravenosa de Tfpldos en especial • 



z.- FUENTES DE ENERGIA 

La fuente mcfs grande de energfa son los carbohidratos (incluyendo 

a las cetonas) y las grasas .Las protefnas pueden ser también oxi 

dadas.por lo que además pueden servir como fuente energética ,y a 

menudo constituyen el mayor aporte de energfi en pacientes graves 

que no se nutren adecuadamente.Por lo mismo en la planeac16n nu-

trlcional ,el objetivo es abastecer de la manero mis adecuada po

sible de energfa ria prote!ta ,para permitir as! el uso de las pro 

tefoas endógenas y ex6genas para el anabolismo y no para el cata

bolismo. 

Las pequenas cantidades de glucosa (400 cal por dfa) proporcionan 

cierto grado de ahorro de protefnas ,pero en los pacientes grayes 

se requiere de un apoyo ca16r1co completo para lograr al máximo.

el ahorro de las protefnas tisulares. 
20 

Black Burn , propuso la teorla de que administrando glucosa a -

los pacientes se estimulaba la liberación de 1nsul ina ,disminuyen 

do as! la oxidación de llp1dos y por lo mismo ,aumentando el cata 

bolismo proteico ;Sin embargo ,esta hipÓtesis ha sido refutada. 

A.- LOS CARBOHIDRATOS COMO FUENTE DE ENERGIA .- Durante el ayuno

normal , 1 os carboh i dra tos aportan la fu ente mayor de· energ h -Los 

tejidos.como el cerebro y las c61ulas rojas utilizan especillmen•. 

te la glucosa como fuente de energla;sin embargo,en la inanici6n

tanto el cerebro como las células rojas desarrollan la capacidad

de usar cetonas como origen de energ1a .Los carbohidratos ox1da-:

dos completamente.producen 4 calor1as por cada gramo de glucosa • 

s.o calarlas por litro de oxigeno consumido y una moUcula de C02 

por cada molécula de oxl"geno utilizada ,por lo que su cociente -

re~p1rator1o es de uno.El t~rmino cociente respiratorio se refie

re a la relación que existe entre el consumo de ox(geno y la pro

ducción de COZ al oxidarse los carbohidratos,los llpidos o las 



protefnas. 

B.- LOS LIPIDOS COMO FUENTE OE ENERGIA.- Es la fuente más eficiente 

de energfa ,ya que produce 9 calortas por cada gramo de grasa oxida 

da .Tiene un cociente respiratorio de 0.7 ,porque consume más ox(g; 

no y produce menos C02 al ser oxidado.Se almacenan como triglicérf

dos y por cada 3 moléculas de ácidos grasos oxidado para producir -

energfa ,se oxida también una molecula de glicerol. 

Lo~ lfpidos son el origen de la mayor parte de la energfa durante -

la inanición y la sepsis ,ya que los almacenes de gluc6geno son ---

depletados depués de un dfa de ayuno .Por lo mismo en 

la sepsls grave de pacientes en ayuno total,los lfpldos se tornan

el principal abasto de energfa ,que junto con la importante destrac 

ción aumentada de las protefnas encaminada a proporcionar algo de 

glucosa a través del proceso.de ·la gluconeogenesls- ,mantienen la vi 

da de los pacientes.La alanlna tiene flc11 acceso atraves de la vía 

gluconeogenética y ha sido sugerido que el catabg:ismo proteico es

dependiente de la cantidad de alanina producida. 

C.- LAS PROTEINAS COMO FUENTE DE ENERGIA.- Durante la sepsis grave, 

los aminoácidos derivados del tejido muscular u otras protefnas so

mlticas y viscerales ,se vuelven bloques de construcci6n para la -

s!ntesis de nuevas células (células inflamatorias,colÍgena,facto--

res de la coagulaci6n ,anticuerpos y células ;para sanar tejidos in

flamados en lreas traumit1cas o quirúrgicas>. 

Sin embargo ,las heridas pueden causJr que las protefnas que de --

otro modo fortalecerfan al diafragma ,al miocardio y al sistema in

muno16glco ,sean desplazadas a los sitios de las heridas quirúrgi-

cas,traumáticas o de inflamaci6n aguda. 

Por lo mismo el objeto del apoyo nutricional en los pacientes gra-

ves es abastecer de la energfa necesaria ,para que las proteinas -

end6genas no se· usen como fuente de energfa y para proporcionar la-



la protefna exógena necesaria para que la sfotesis protefca endógena se 

pueda lle\'ar a cabo 

D.- RESERVA ENERGET!CA.- Es común que Tos pacientes gravemente enfermos 

en los primeros cinco a siete dfas de ingreso a la UTI(Unfdad de Tera-.: 

pfa Jr.tensfva ),no reciban nada de alimento por vfa oral y son pocos -

los que se apoyan durante este tiempo de fnfcio de la enfermedad grave

con NPT.Un déf1c1t de 5-6 dlas representa I0.000 calorlas aproxfmadamen 

te ,que.en un paciente gravemente enfermo es un déficit de energfa muy

consfderable ,ya que no representa sólo la pérdida de glucosa o de algu 

nas libras de lfpidos ,sfno que desafortunadamente se asocia a grave -

destrucción protefca,por lo que posiblemente sea más adecuado fnicfar -

la nutrición por cualquier vfa posible durante los primeros dfas de in

greso a la UTI ,en cuanto sus condiciones metabólicas y/o hemodinámicas 
22 

lo permitan. 

J.- MEDIADORES DEL METABOLISMO 

Los mediadores del estado hfpermetabÓl feo son entendidos incompletamen

te y se han encontrado niveles elevados de catecolaminas,corticoides,--

glucagon,hormona del crecimiento y hormona tiroidea .Los mediadores del

catabolfsmo protefco parece que son diferentes a los de la tasa metabó 

1 fea •. Hay pacientes que tienen un gran catabolismo protefco con una ta 

sa metaból fea solo 1 igeramente aumentada ,en contraposic i6n con pac1en-

tes' que son hfpermetabdl feos y que solo pierden cantidades moderadas de 

protefnas.Parece ser que la Interleucina 1 iberada de las células blan-

~as es un mediador especffico que estimula la ruptura protefca enddgena, 

como lo han sugerido observacfones clfn1cas en las cuates,el grado de -

catabolismo protefco está generalmente relacionado con liberación de in

fnterleucina tsin embargo se requiere m!s estudios prospectivos para do 
23 

cumentar claramente este mecanismo. 



4.- HISTORIA OE LA ADMINISTRACION INTRAVENOSA DE LOS L!PIDOS 

La primera preparación intravenosa usada en los E.U.A. fue una prepa

ración de aceite de semilla de algodón llamada lipomul.Fue retirada-

del mercado.en el año de 1965 después de numerosos reportes de toxfc! 

dad ,que se creyó 
24 

estaba relacionada con el tamaño de las partfculas-

(L.;.m).La toxicidad incluyó al sfndrome de sobrecarga de grasas ,ten-

dencfa hemorragfpara y daño hepático .Posteriormente se introdujeron

las preparaciones comerciales que han sido hasta la fecha las mejor-

estudiadas como son el intralfpfd y el 1 iposyn. 

El uso del intralipid fue reportado originalmente por Schuberth en el 
25 

año de 1961. Es una preparación hecha con aceite de grano de soya 

al que se le agr~gan foasfát1dos de huevo purificado como emul sifica

dor ,además de glicerina para hacer isotónica la preparacf6n .su con

tenido de ácidos grasos incluye un 54: de ácido linolefco y un 8 % de 

ácido linolénico ,con 24 g/ml de ácfdo araqufdónfco.El tamafto de sus

partfculas es de o.s~m y se dispone de él en preparaciones al 10 y~; 
u 

20 ~en 500 ml El liposyn fue aprobado en 1979 por la FDA. Esta com-

puesto de flor. de sfrvasol ,con fosfcftfdos de huevo como emulsifica-

dor y gl fcerfna para hacer isot6nfca la preparación ,contiene un 77 % 

de ácido linolefco y solo un Q.5 % de ácfdo linolénico.Solo existe un 

caso con el sfndrome por deficiencia asociada con insuficiente toma -

del ácido 1 inolénfco. 

Otras preparaciones comerciales de lfpfdos incluyen :Travamulsfón en

E.U.A. ,lntrafat en Japón,Lfpofundfn en Alemania y Lipipphysan en 

Francia ,ninguno de los cuales contamos en nuestro pafs además de que 

los estudios funcionales pulmonares ,se han realizado solo con fntra-
27 

lipid o con liposyn. 



5.- METABOLISMO DE LOS LIP!DOS ADMIN.lSTRAOOS.lNTRAVENOSAMENTE 

Los lfpfdos dados fntravenosamente son metabolizados de una manera 
. 28 

similar a la de los qu11omicrones • Los &cfdos grasos libres li-

berados de la preparacfón intravenosa, pueden entrar al tejido--ª

adiposo ,donde son reesterlffcados a trlgl iéeridos :J de ah( almace 

nadas o utilizados como combustible metab61fco en el corazón, mús

culo esquelético, o el h!gado . 

La oxidacl6n de los lfpldos en 11 sangre depende de 11 actividad de 

la lipoprotein-1 !pasa. 

la eltmfnacfón de los Tfpfdos dados fntravenosamente es más lenta -

en los neonatos y en los bebés prematuros de menos de 32 semanas de 

edad gestacfonal .Por lo mismo • una infusión contínua de 24 hrs de 

l!pldos es mejor tolerada por los bebés de pre-término que lo que -
29 

es un régimen intermitente los niños más enfermos metabolfzan --

los l!pldos m&s lentamente 

de hlperlipldemla. 

24 
coloc&ndolos asl en un mayor riesgo-

6.- lNO!CAC!ONES PARA USAR LOS LlP!OOS INTRAVENOSAMENTE 

En los humanos , los ácidos 9r1sos esenciales Incluyen :al icido 11-

nolefco y icido araquid6nico,sin embargo el ácido araquidónfco puede 

ser sintetizado a partir de los fosfol lp{dos de la membr1n1 celular

as! como del &cido llnolefco .Hoy alguna preocupacl6n , buada en un 
30 

reporte recfe_nte por Holman y colaboradores sobre una nlfta de 6 -

anos de edad en nutrlcidn parenteral total a largo plazo ,que no fn

clula acldo llnolénlco ,que desarrollo1 un s!ndrome neurol6gfco que -

mejor6 al 1dmlnfstr1r dicho ácfdo. También se ha demostr1do que en -

monos nacidos de madres alimentadas con una dieta libre de 4cldo lf-
31 

nolénico tienen una capacidad visual reducid• ¡ por lo que tl .leido 

gama llnolénico ,puede ser también un ácido graso esencial (1 ). 

Los ácidos grasos esenciales tienen múltiples funciones para el m1n

tenimie.nto de la integridad de la membrana celular, como fuente de -



metabolitos de ácido araquidonico útiles para la cfcatrtzaciu-n de 

las heridas ,para la inmunocompet!!náia 
24 

gridad del Sistema Nervioso Central. 

y para mantener 1 a t nte-

Los sfntomas y signos de la deficiencia de áctdos grasos son:esca 

so crecimiento ,dermatitis escamosa,retraso en la cic1trfz1cf6n .. 

de las heridas, resistencia alterada a la lnfeccl6n y tromboclto

penla .La Infusión de 1 lpldos ,ha revertido los signos de defl--

clencla de !cldos grasos esenciales tanto en pacientes pedUtrl--
3 2-JJ 

cos como adultos ; as( mismo ,evita el desarrollo de deffcien--

cla de ácidos grasos esencl1les en pacientes de cualquier edad. 

Las cantidades de ácido llnolelco diariamente recomendad1s son de 

0.5 a 1.0 g/kg/dla ,lo que representa alrededor del 4 S de la to

ma ca 1 órica total diaria. 

Una indicación para a~mfnistrar &cfdos grasos ,es co•o fuente de

calorlas 'no proteicas concentradas :1.1 kcal / ml en prep1r1clo-

nes al !O % o 2.2 kcal / ml en preparaciones 11 20 S ,lo que equl 

vale a proporcionar 9 kcal /g de grasa admlnlstr1d1 .Los llpldos

intravenosos han sido administrados como fuente ca16rfca en todos 
34 

los grupos de edad:bebés de muy bajo peso 11 nacer, bebés y ni--
- 26 

ftos con enfermedades agudas y cronfcas , ast co110 adultos con p1 

tologlll de diversa lndole sea aguda o crÓnlc1 

Hay datos confl lctlvos acerca de la relatlv1 cap1cld1d de manejor 

los llpldos ,cuando estos son administrados a raz6n del 50 s de -

las calorías no proteicas totales , en el momento del retiro del

respirador en pacientes serlu1ente enfermos ,hlpermet1b6l lcos,y/o 
35 36 

pulmonares cr6nfcos desnutridos • Sin embargo Askanazf , demos 

tro una mh baja producción de C02 y una menor ventihc16n minuto 

en enfermos graves y adultos desnutrldos,cu1ndo el 50 S de las ca 

lorfas na protefcas eran proporcionadas como gr1s1s ,to que real

mente apoyarfa a continuar et aporte nutrfcfonat durante el deste 

te del' ventilador. 



7.- ESTUDIOS EXPERIMENTALES DE LAS ALTERACIONES DE LA FUNCION 

PULMONAR CAUSADAS POR LA INFUSION INTRAVENOSA DE LIPIDOS 

El mecanismo involucrado en el empeoramiento del funcionamiento pulmonar 

secundario a ta administración de tfpfdos intravenosos no ha sido acla-
37 

rada. Green e estudio conejos adultos y encontró que el descenso de -

la capacidad de difusión del monóxfdo de carbono puede asociarse con ni

veles altos de trfglfcéridos .Además en el mismo estudio demostró media~ 

te autopsh,que los eritrocitos estaban cubiertos de un material lfpfdf

co ,hipotfzando que esta capa de 1 lp1do era la responsable de la disminu 

cf6n en la capacidad de dffust6n del monóxfdo de carbono:otros estudios-
38 . 

sin embargo.Jno han podido demostrar cambios entre el aumento de triglf 

céridos y la disminución concomitante de la Pa02. 

Otra series han reportado que los cambios en la Pa02 son producidos por-
39 

la liberación de prostaglandinas vasodilatadoras, asociada a la adminfs 

tracf6n de Intralfpfd,lo que ocasion~rfa un aumento en las unidades Va/Q 

(ventilación/ perfusion menores de uno ;sus investigaciones fueron _ .. 

hecha·s en conejos adu 1 tos 
40 

Hegeman estudio'"' en conejos adultos anestesiados la interrelación en--

tre la infusión de lntralipid ,el intercambio gaseoso pulmonar y las con 

centraciones de prostaglandfnas del plasma .Dos prostaglandinas vasodfla 

tadoras y una vasoconstrictora fueron medidas ,como son la PGE2,la pros-

taciclina determinada por su metabol !to 6-keto-PGF y. Ja PGF determi-
lx 2x 

nada por su metabolfto PGF-2x-H respectivamente.Como en estudios anterio 

r~s no se demostraron cambios en·el intercambio de gas en los pulmones -

sanos ,sin embargo en los conejos a los que previamente se les habla cau 

sado lesf6n pulmonar con &cfdo olefco ,si se encontró una dfsmfnucfón·

de la Pa02 al administrarse intralipid al ID% a razón de 4 ml/kg duran

te una hora ,documentandose en estos Gltimos un incremento importante -

de la PGE2 y un incremento menos marcado de la PGl2 (ambas prostaglandi

nas vasodilatadoras ), y no se encontró niveles sangufneos de PGF2x. 
9 



En adultos que reciben liposyn a dosis de I.5 mgrs / Kg ¡administra-

dos en ocho horas ,se han reportado concentraciones aumentadas de ---
41 

PG12 , en mayor grado que de PGE2 en la orina • 

La explicación que se ha dado a los cambios en el intercambio gaseoso 

en relación al aumento de prostaglandinas vasodilatadoras , es que la 

disminución de la Pa02 ha ocurrido mis pronunciadamente cuando existe 

el antecedente. de lesión pulmonar previa, Ta que se sabe causa hipoxe 

mh debido al Incremento en la desigualdad Va/Q y secundariamente va

soconstricción hip6xfca . Al infundfr lfpidos fntravenosos ,puede --

bloquearse esta vasoconstricci6n hfpóxica por la acción de prostaglan 

dinas vasodilatadoras , resultando en mejoramiento de la perfusión de 

unidades ::>ulmonares con Va/Q bajas , aumentando así consecutivamente

los corto-circuitos lntrapulmonares de derecha a Izquierda y dlsmlnu-
40-42 

yendo l.a paQ2. 

Por otro lado y contrastando con todos los estudios anterfores,McKeen 
43-44 

y Gu rtner reportaron vasoconstrfcci6n pulmonar después de admf-

nfstrar Intralipfd en conejos • Ellos encontraron un incremento impar 

tante del tromboxano 82,despues de administrar los llpldos en bolo. 

Por todo lo anterior , podemos ver que existe controversia y que el -

mecanismo de las alteraciones en la función pulmonar después de la ad 

ministrar los l lpidos en bolo. 

Por todo lo anterior , podemos ver que existe controversia y que el -

mecanismo de tas alteraciones en Ta funci6n pulmonar después de la ad 

ministración de lfpidos intravenosos es aUn desconocido. 

10 



ESTUDIOS CLINICOS DE LAS ALTERACIONES EN LA FUNCION PULMONAR CAUSADAS 

Pon LA INFUSION INTRAVENOSA DE LIPIOOS 

A.- ESTUDIOS EN SUJETOS SANOS: 

Estos estudios se han hecho tanto en niños como en adultos , y no han 

sido tan attles para documentar la frecuencta"y severidad de las.alt! 

raciones en la funcf6n pulmonar, que pueden ocurrir tanto en pacten-

tes con pulmones normales como en aquellos con 1esf6n pulmonar pre---
45 

existente .Talbott y Frayser reportaron un descenso en la saturación 

arterial de oxfgeno en once sujetos estudiados después de habfrseles

lnfundldo 37.5 gramos de lfpldos / hora. Al analizar la capacidad de· 

difusión del monóxldo de carbono en 4 de los sujetos sanos estudiados, 

se encontr6 que los cuatro mostraron una dfsmfnucf6n de la misma de • 

35.5 ml CO~~ln/mm hg a 30.2 ml CO/mln/mm hg .En otra serle posterlor

Sundstrom utilizando lntrallpld al 20 % a una velocidad de 56 gra-

mos / hora encontró un descenso' del 15 :: en la capacidad de d1fu·-

sl6n del mon6xldo de carbono en sujetos sanos. 

Estos cambios se asaetaron con una alteración en la diferencia alveo-

lo -•rterlal de oxigeno O(A-a) 02 y no se documento njngún cambio en

la pres16n arterial pulmonar • 
37 

Existe otro reporte donde Greene después de Infundir SO gramos de -

Intrallpfd @n 4 horas (12.5 g/hora ) a 20 adultos normales ,notó una

d1smlnuclón en la capacidad de difusión del monóxido de carbono tanto 

en reposo como en ejercicio , asociada a una elevación de los niveles 

de trlgllcérldos en el suero. 

B.- ESTUDIOS EN SUJETOS ENFERMOS: 
47 

Kuo al Infundir 20 gramos de llpidos encontró un descenso en la sa• 

turaclón arterial de oxigeno{ a· pacientes con cardlopatfa arterioscl~ 

rosa ) . 

11 



Sin embarg~ no todos los estudios en enfermos graves han demostr~do efec

tos adversos en el funcionamiento pulmonar al administrar 1 fpidos intra-

venosos .A est~ respecto ;Van OeyK en un estudio que incluyó 16 pacientes 

con múltiples lesiones.como trauma torácico, contusión pulmonar,insufi--

cfencfa respiratoria y fracturas m~ltfples de huesos largos ,no encontró

cambios en Ta presl6n arterhl pulmonar ,D ( A-a) 02 ni en el corto-clr-

cuito pulmonar. 48 Venus 49 en adultos con insuficiencia respiratoria ,

reve16 diferentes resultados en pacientes con insuficfench. respiratorh

del adulto (SIRPA) y aquellos con insuficiencia respiratoria aguda sin -

alteraciones de 1a permeabilidad alveolocapilar .Adminlstr6 en éstos pa~

cientes 1!pidos al 20 % (lntral!pid ) 100 gramos en 10 horas o sea IOg/h, 

sin causar cambio alguno en los pacientes con insuficiencia respiratoria

sin SIRPA ,pero en los pacientes con SIRPA se observaron valores más ha-

Jos de Pa02/FI02 ,Qs/Qt mis altos y presión arterial pulmonar más eleva-

da. 

Por otro lado ,en un estudio que incluyó cambios post-mortem de tres adul 

tos que murieron de enfermedad intercurrente y que hablan recibido 20 % -

de Intralipid , se encontraron partlculas parecidas a los ácidos grasos -

del lntralipid en el corazón y en 1a vasculatura pulmonar ( arteriolas --
50 

pulmonares). 

Tambl~n hay muchos reportes de depósitos de llpidos en los vasos sangui--

neos pulmonares en beb~s que hablan recibido llpldos intravenosamente por 
51-52 

periodos variables de tiempo. 
53 

Sin embargo¡· para aumentar la controversia ,Hertel demostró depósitos 

de llpldos tanto en los capilares pulmonares,como en los macrÓfagos y cé

lulas alveolares en absolutamente todos los bebés por ~1 estudiados de

los cuales s61o algunos habfan recibido 1!pidos antes de su muerte .TampQ 

co Schroder encontró evidencia de depósitos de llpidos en los pulmones de 

nlflos que habfan .recibido 1 lpidos Intravenosos antes de morir y por lo 

tanto suglrl6 que los depÓs1tos de 1 tpfdos observados en otros estudios-

12 
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podián haber sido artefactos post-mortem. 



MATERIAL Y HETOOOS 

Se estudiaron IO pacientes consecutivos con sepsis gra\'e que ingresa· 

a la Unidad de Terapia Intensiva "Dr. MARIO SHAPIROº del Hospital --

A.B.C. en el afto de 1987. 

Consideraaos sepsis grave a la presencia de infecci6n sistémica de di 

-Élcil control ,aco•paftada de fiebre ,leucoc.i tos is ,plaquetopenia, inesta

. bilidad heaodin'•ica y cultivos positivos por lo menos en sangre ,ade 

ús del desarrollo habitual de una o •ás fallas sistémicas. 

La sepsis se ori1ino en 9 pacientes ,por causas diversas que origina

rOn abdoaen a¡udo y requirieron por lo tanto de Cirugía de Urgencia -

(cuadro No.1) • El paciente diez inicio la sepsis al infectarse el au 

ft6n de una extreaidad aaputada. 

La edad aedia de todos los pacientes fue de SZ aftos con un rango de • 

32 a 73 afto1;siete Mujeres y tres Hoabres. 

El núaero de 6r1anos afectados vari6"de paciente a paciente, incluyen· 

do insuficiencia hep,tica con o sin encefalopatía ,cole1tasis intrl""" 

hepitica,in1uficiencia renal de diverso arado ,insuficiencia respira· 

toria aawta,choque séptico en al¡ún aoaento de su evoluci6n,coa1ula-

ci6n intravascular diseainada • insuficiencia renal de diverso arado· 

y 1an1rado di1estivo de localizaci6n variable. 

Siete enferao• desarrollaron infiltrados parenquiaatosos pulaonares .. 

visibles en la rx de t6ras portátil ,consistentes con infección pulao· 

nar adquirida intrahospitalariaaente 

Nueve 90 \ requirieron de asistencia aecánica ventilatoria , aanejada 

con FiOZ entre 30 a SO \ durante el estudio.Todos recibían peep entre 

3 a 10 ca de HZO , y sÓlo uno respiraba espontáneamente con aasca-~-

rilla facial al 30 \ .Siete de ellos recibían dopamina y dobutaaina -

a dosis beta la primera y de 5 a 10 microgramos / mto la segunda. 

Se coloc6 un catéter subclavio de doble lumen.cuando dentro del une· 

jo de la iiisuf icienc ia renal aguda con seps iS grave • se decid iÓ pro- -

porcionar apoyo nutricional total con hemodiálisis. l4 



La valoraci6n nutricional se ~a·s6 en determinaciones seriadas de: 

balance nitrogenado en 24 horas ,así como deteminaciones séricas

de albtf'mina,trnsferrina,linfocitos totales,pruebas de funci6n --

hepática, química sangu!nea,calcio,f6sforo,magnesio,triglicéridos 

en sangre ,biometría hCmática .En solo dos pacientes se e•pleÓ la· 

calorimetría indirecta· para aedir consW10 de oxígeno, producci6n

de COZ , cociente respiratorio , 1asto de enera!a en reposo y el

porciento de los substratos oxidados coao grasas,cal'bohidratos y

prote!nas. 

La NPT se inici6 lo -'s pronto posible , en cuanto existiera.esta 

bilidad he11e>din,aica y aetab6lica,noraalaente al tercer d{a de in 

¡re so a la UTI. 

El aanejo nutricional habitual en los :pacientes sin insuficiencia 

renal y hep6tica, tenía la finalidad de aportar aaino,cidos seaún 

el balance nitro¡enado y la 1ravedád del paciente,proporcionando· 

aproxiaadamente entre 300 a 400 a1rs de nitr61eno por kilo1raao-

de peso al día. 

Los lípidos intravenosos se adainistraban diariaante par•-----

aportar entre un 20 a 30 1 de las calorías no proteicas .El resto· 

de la calorías no proteicas se adainistra~an en foraa .de ¡lucosa. 

·A todos los pacientes se les adainistraba 6 potasio,insulina,oli· 

aoeleaentos coao son e~ cobre,croao,zinc,f6sforo y upesio,as{ • 

coao aultivitaaínicos que inclufan Yitaaina A,-Yitaaina C ,vitaaina 

D , vitaaina E, vitaaina l.,,cido f6lico, coaplejo vitaainico 1(11. 

82 ,83 ,116 ,1112) • 

En loS pacientes con insuficiencia renal aguda ,insuficiencia he

pática y en el aomento del reti.ro del respirador la NPT se aodifi 

có. 

METOOOLOGIA EMPLEADA DURANTE EL EsnJDIO: 

Todos los pa~ientes tenían colocados un catéter se Swan Ganz .El-
15 



estudio se realiz6 cuando los pacientes se encontraban con estabili

dad hemodin~mica , metab6lica y de su intercambio gaseoso.Se tuvo es 

pecial cuidado que durante el estudio,los pacientes se encontraran 

sin fiebre ,alteraciones del equilibrio ácido-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--

parámetros ventilatorios. 

Todos se mantuvieron durante el estudio con sedación y relajaci6n a

decuadas .Los lípidos se administraron por una vena periférica en 6· 

horas , a infusi6n continua , en 500 ml conteniendo SO gramos de--

ácidos grasos. Se utilizó la presentación comercial "Intralipid" y-

"liposyn'.' . 

Se estudia ron los parámetros respira torios siguientes: PaOZ ,cortoci r

cui to pulmonar (Qs/Qt) ,indice de Kirby (I .IC.) ,presión arterial pulmo 

nar media ( PAPM) ,resistencia vascular pulmonar (RVP) ,presión capi-

lar pulmonar ( PCP ) ,adem:s del Índice cardíaco y diferencia a-v 02. 

Para el análisis estadístico se utiliz6 la T de student. 

Los parámetro~ estudiados se tomaron por la misma pei:sona antes de 

la infusión y durante la administraci6n de los lÍpidos a las 2 ,4 ,y 

horas. 
RESULTADOS 

Se presentan ocho figuras ,que demuestran los pará•etros hemodinámi

y respiratorios tomados durante el estudio.El valor cero representa

los parámetros tomados treinta minutos antes de la infusión de los -

lípidos y el valor 2,4,6, representa los parámetros tomados a las --

2 ,4 y 6· horas en que duro la infusión de los l{pidos. 

A. - PARAMETROS RESPIRATORIOS : Como se demuestra en las figuras uno, 

dos y tres la Pa02,el Índice de Kirby y el corto-circuito pulmonar -

respectivamente ,calculados antes de la infusión, no sufrieron cam 

bias estadlsticamertte significativos cuando se compararon con los 

cálculos tomados a las 2,4 1 6 hrs en que duro la administración de 

los l1pidos. 16 



B. - PARAMETROS HEMODDt'A.MICOS :Como se demuestra en las figuras • 

cuatro,cinco,seis,sicte }'ocho que representan la PAPM,RVP,PCP, 

Índice cardí'aco y diferencia a-v de 02 respectivamente ,los pará 

metros calculados antes de la infusión , no sufrieron cambios --. 

estadísticamente significativos cuando se Compararon de los cál

culos tomados a las 2 ,4 ,6 horas en que duro la administraci6n de 

los lÍpidos. 

Aunque el objetivo de este estudio no fue valorar la sobrevida • 

de los pacientes , ni los Índices pronósticos empleados en pa--

cientes con sepsis grave ~n NPT dado que para ello se requiere -

metodología distinta ,pudimos observar que dos Je los pacientes

murieron en falla orgánica m~l tiple ,otros dos se dieron de al ta -

a solicitud de sus familiares r los seis restantes se cgrcsaron

sastifactoriamente del Hospital. 

CONCLUSIONES 

J.- Los cambios en el funcionamiento pulmonar estudiados por los 

parámetros hemodinámicos y ventilatorios al administrar intravc

nosamente SO gramos de lÍpidos en seis horas , no son de magnl- -

tud suficiente como para tener relevancia clínica. 

z.-En pacientes adultos con sepsis grave y asistencia mec6nica-

ventilatoria sin SIRPA ,la ·administración de SO gramos de l!pi-· 

dos en seis horas es segura. 

J.-Se requiere estudiar la administración de IOO gramos de lípi

dos en pacientes con sepsis. grave y en asistencia mecánica \.·en·

tilatoria con y sin SIRPA ,para entender mejor el efecto de los

llpidos sobre la funci~n pulmonar. 

17 



DISCUSION 

Se considera que los lípidos dados intravenosamente son bien tole

rados por los pacicn tes graves que no tienen dañada su función pul 

manar 

Los estudios que se han hecho tanto en niños como adultos sanos y

enfermos ,para valorar el efecto de los lÍpidos dados intravenosa

mente sobre la función pulmonar ,no han sido en general Útiles pa

ra documentar la frecuencia y severidad de dichas alteraciones 

que pudieran ocurrir tanto en pacientes con pulmones normales como 

en aquel los con lesión pulmonar preex is~en te. 

En el caso de que los l!pidos causaran cambios en la función pulmo 

nar ,la fisiopatología de dichas alteraciones continúa sin conocer 

se en la ac tua 1 idad. 

Los cambios son basicamente : disminución de la Pa02 ,aumentos de -

los Qs / Qt , incrementos de la PAPM y RVP y disminución de la -

capacidad de difusión del monóxido de carbono (CO) . Se ha descrito 

que el mecanismo básico es debido al aumento de los trigliceridos

en sangre,con la consecuente aglutinación de las grasas en la vas-
!7-37 

culatura pulmonar . Otros estudios realizados en animales,su-

jetos sanos o enfermos ,sug~ere que los cambios en la Pa02 son pro 

ducidos por la liberación de prostaglandinas vasodilatadoras resul 

tanda en mejoramiento de la perfusión de unidades pulmonares con -

Va / Q bajas ,aumentando asi consecutivamente los corto-circuitos-
40-42 

intrapulmonares de derecha a izquierda Contrastando con to-
43-44 

todos los estudios anteriores McKeen y Gurtner encontraron -

un aumento importante del tromboxano 82,con la consecuente vaso---

constricción pulmonar 

Recientemente se ha demostrado que solo ·en pacientes con SIRPA. en 

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

ción pulmonar parecen ser importantes. 
18 



ESTA 
SALiR 

TESIS 
DE LA 

Na nEBE 
BIB~;OicGA 

Nosotros escogimos pacientes con scpsis grave sin SIRPA y en as is-

tencia mecánica ventilatoria ya que dichos pacientes con función 

pulmonar limitada, pudiera ser que se vieran afectados en su fun·

cionamiento pulmonar por la administración de lÍpidos intravenosos. 

Sin embargo,encontramos que los cambios en la
0

Pa02,Qs/QT 1 J.K. 1 PAPM, 

RVP,J.C.,no se modificaron durante la infusi6n de los mismos .Por · 

lo mismo , si en realidad hubo cambios en la función pulmonar dados 

por la liberaci6n de prostaglandinas o hipertrigliceridemia , acom· 

paftada de alteraciones en la capacidad de difusión pulmonar situa 

ción que nosotros no pudimos estudiar , asumimos que no son de mag

nitud suficiente como para tener relevancia clínica , como lo de--

muestran los parámetros hemodin3micos y respiratorios habituales -

que estudiamos , por lo que no hay evidencia para contraindicar su

uso en pacientes con sepsis grave. 

19 



· IHFUSIOtl DE LIPIDOS Ell SEPSIS GRAVE 

RESULTADOS 

CAUSAS DE SEPS 1 S : No % r:EUll. HOSP, 

TROMBOSIS llESENTtRICA 2 20 
PERFORACION INTESTINAL 3 30 
PERFORACION UTERINA 1 IO 
DEHISCENCIA DE SUTURAS 
DE OTERO, 10 
Aesc. HEPAT 1 CD ROTO 10 
fSTALLNllENTO VISCERAL 
POST TRAUMA ABDOMINAL, 10 
1NFECC1 ON MUfioN , 10 

TOTAL 10 100 7 

CUADRO UNO, 

20 
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