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1 N T R O D U e e ION • 

Desde hace casi 300 aftos,naci6 en el medico la preo­

cupaci6n por alimentar a los pacientes por una via 

diPerente al tubo gastrointestinal. Pué asi como en el 

siglo XVII se administraron una serie ° de sustancias -

tales como:vino,miel,alcohol,sangre etc,atbl antes de _ 

que se tuvieran bases· bacteriologicas, físicas y qui.Dli 

cas sobre la fUnci6n corporal,y de los ePectos que e~ 

tas sustancias ocacionarian en el curpo.A base de es­

tudios, poco .a poco se Pué conociendo más y más de la 

Pisiologia corporal humana y del metabolismo y de los 

factores que innuyen en él,llegando a resultados tan 

magnificos como los de Dudrick que mantuvO con NPT,­

primero a animales y luego a humanos sin utilizar la 

via oral ,obteniendo resUltados exi.stosos en compara­

ci6n con los grupos controles alimentados por VO. 

Hasta la fecha han aparecido en la literatura numero­

sos reportes de nuevos conceptos sobre la respuesta -. 

metabólica al trauma,siendo la proteica la más estu-­

diada de ellas;de estos trabajos se han establecido -

preceptos tan importantes como el que la excreci6n de 

nitrogeno por la orina,es lnt :índice conFiable de la -

proteolisis muscular,y que la Pase catabólica es direc 

tamente proporcional a la lesi6n. Tales conceptos a p~ 

sar de ser antiguos, sonti tuyeron las bases de nuevos y 

~ás recientes estudios que dieron origen a un metodo 

eFicaz y seguro de nutrici6n parenteral. 



La nutrici6n parenteral ha salvado ya muchas vidas que 

sin ella seguramente se habrian perdido,pero adn falta 

más experiencia,mAs estudios, a fin de lograr abatir -

las fallas existentes y la incidencia de complicacio-­

nes que nos restan exitos. 

El objetivo de este trabajo es el de reunir las los 

conceptos fundamentales del metabolismo corporal,la 

respuesta metabolica al trauma, los requerimientos nu-­

tritivos,la preparaci6n de las soluciones de NPT,sus -

complicaciones y como evitarlas,se propondrá un metodo 

y se ejemplificarA. todo esto con el fin de comprender 

y aprender el manejo de la Hiperalimentación Parenteral. 
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HIPBRALIMENTACION PARENTERAL 

HISTORIA: 

La hiperalimentación parenteral tuvo sus principios en 

el siglo XVII, con los primeros reportes de soluciones 

aplicadas por via venosa; se inclman Una gran varie­

dad sustancias tales como; leche, alcohol, vino, miel 

y sangre; t.odo esto antes de que se conocieran los -

conceptos basicos de bacteriologia y se supieran los 

efectos de estas sustancias sobre la runci6n corporal 

y sobre la bi~qu1mica. No rué sino basta los prime-­

ros aIIos. del siglO XX cuando rué aceptada la admini~ 

traci6n de soluciones glucosadas y salinas, aunque o­

riginalmente a6n estas soluciones no estaban exentas 

de riesgos ~ales como las reacciones pirogénicas.(1,2,3) 

Seebert l!Il su trabajo de 1920, diO Einalmente las ba­

ses para la eliminaciOn de :>les peligros. 

El primer uso pr~ctico de las proteinas en soluciones 

intravenosas rué el hecho por Helman en 1934. él usO 

un hidrolizado enz1matico de caseina y pancreas cono­

cido como Amigen. 

Los trabajos con emulsiOn de grasa empezarOn en los -

allos 1940 y 1950. aparecieron en la literatura numeTE 

sos reportes que documentaban el metabolismo de las -

emulsiones de lipidos en animales y en humanos: De­

cualquier manera, la incidencia de reacciones febri-­

les. de hallazgos de pigmento en el sistema reticulo­

endoterial. asi como otros problemas hicieron que la 

FDA retirara las soluciones de grasas del mercado de 

los Estadms unidos. (4) 
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A pesar de los muchos trabajos de investigación, no -

rué sino hasta los u1timos aRos de 1960 cuando se ini 

cio un método que permitia crecimiento, desarrollo y 

balance nitrogenado positivo por medio de un reg1men 

de nutrici6n total parentera1 a largo plazo. En 1967 

Ourrick mostró, que unos cachorros Beagle alimentados 

totalmente por vía venosa, a través de un catéter a 

subclavia con una soluci6n de glucosa e hidrolizado de 

fibrina y todas las vitaminas as! como minerales, rec~ 

mendadas para el desarrollo en perros, est€>s sobrepas~ 

ron a los cachorros control, en crecimiento esqueléti­

co, desarrollo y actividad. 

Posteriormente utiliz6 el mencionado método en adultos 

e infantes a los que se les habla practicado cirugla -. 

gastrointestinal demostrando aumento de peso, de acti­

vidad, de fuerza, balance nitrogenado positivo, cica­

trizaci6n de herida y desarrollo normal. (5,6) 

METABOLISMO : 

Es la suma de los procesos físicos y'químicos mediante 

los cuales se produce y mantiene la sustancia viva. i~ 

cluyendo las transforM4ciones que proporcionan la eneE 

gia necesaria para estos procesos. los procesos cons-­

tructivos que convierten las sustancias simples en los 

complejos compuestos del protoplasma se denominan anab~ 

lismo y los procesos destructores que reducen a simples 

las sustancias compuestas, se denominan catabolis~o; -

en el adUlto normal el anabolismo y el catabolismo se -

encuentran en constante equilibrio, lOS tejidos se en-­

cuentran en un estado dinámico en el que el constante -
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cambio de los materiales se presenta cuando las celu­

las destruyen algunos _teriales y construyen otros -

derivados tanto de los productos endOgenos del catab2 

lismo, como de los materiales ex6genos introducidos -

al organismo. 

Los tres principales co.ponentes de la dieta usual son 

las proteínas, los carbobidratos y la's grasas; estos 

van siempre acompailados por factores accesorios', vi t!, 

~inas, minerales yagua; son compuestos complejos que 

forman los componentes estructurales prima~ios del 

protoplasma. 

Los elementos proteicos basicos. los aminoacidos, son 

unicos en cuanto que contienen ni trogeno y al.gunos a­

zufre. además del carbón bidrogeno y oxigeno. presen­

tes en todos los compuestos organicos, los 22 aminoa­

cidos que han sido identificados, intervienen en com­

posici6n de las proteinas en nw..e!'o y combinaciones -

variables, en la síntesis de una proteina especifica. 

Los aminoacidos no están ligados al azar, sino orden~ 

dos segtín una secuencia definida la cual es determin~ 

da mediante el control del acido Ribonucleico, esta -

secuencia de aminoacidos determina las propiedades de 

proteina.(7)Para el hombre adulto son esenciales 8 ami 
noacidos: 

Isoleucina, 

Lisina, 

Fenilalanina, 

Tripto.fano, 

Leucina, 

Metionina, 

Treonina, 

Valina. 
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Los cuales deben ser ingeridos preformados mientras que 

los otros pueden ser sintetizados en el cuerpo. En el 

estómago la pepsina desdobla las proteinas convirtiend~ 

las en proteosas y peptonas, en el intestino delgado 

las enzimas pancreaticas r tripsina y quimiotripsina. 

continuan con este proceso de desdoblamiento convirti~ 

dolas en pOlipeptidos y las peptidasas intestinales c~ 

pletan el proceso digestivo transformandolos en aminoa­

::id05. 

Los aminoacidos son absorvidos pro al pared intestinal 

y transportados a través de la vena porta al h!gado, la 

proteina no digerida es degradada por la acci6n bacte-­

riana en el colon formando amonio, el cual se convierte 

en el hfgado a urea. 

El higado retiene algunos aminoacidos para sus requeri­

mientos especificos, el material :restante entra a la -

circulaci6n general y es activado por diferentes teji­

dos. 

LIPlDOS; 

El termino l1pido comprende aceites, grasa sÓlida y co~ 

puestos del tipo del colesterol y ergosterol. Las gra­

sas contituyen una fuente de energ!a concentrada, pro­

porcionan 9 cal!g. en contraste de las 4 que aportan 

las proteinas y los carbohidratos, además de proporcio­

nar los acidos grasos esenciales, Linoleico y Araquid6-

nico y actuar como transportador para las vitaminas li­

posolubles (A, D, E, X); La grasa se requiere para la -

absorci6n de ellas en el intestino. 
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Las grasas de la dieta son primordialmente triglicéri­

dos, durante la digestiÓn estan son hidrolizadas par­

cialmente por la lipasa gAstrica en el intestino delg~ 

do, después de la emUlsificaciÓn por la bilis, los tri 

glicéridos son desdoblados ~r la lipasa pancreAtica, 

resUltando una mezcla de Acidos grasos, glicerol y mo­

no y diglicéridos, mientras que algunos trigli~éridos 

no se digieren • --
Estos productos terminales se juntan con las sales bi­

liares para formar particUlas microscÓpicas, micelas -

las cUales atraviezan la pared intestinal. Ah! se si~ 

tetizan nuevos triglicéridos y los compuestos de pequ~ 

lIa hasta mediana cadena pasan a la sangre directamente 

mientras que las molécUlas mAs grandes son llevadas 

por los linfAticos intestiaales al torrente circUlato­

rio a través del conducto torAcico. 

Los Hpidos metabólicamente significativos incluyen nu 

sOlo los triglicérido.s sino los fosfolipidos y esteroi 

des junto con productos del metabolismo de las grasas 

tales como el glicérol y cuerpos cet4nicos Las liP2 

proteinas, combinaciÓn de lipidos y proteinas transpo~ 

tan l:!pidos en el torrente sanguineo y se encuentran 

también en las membranas celUlares y en las mitocon­

drias citoplasmAticas. 

CARBOHIDRATO S : 

Los tres grupos de mAs importancia de los carbohidra­

tos son: Los monosacAridos o az~cares simples; los di­

sacáridos que bidrolizados se "convierten en 2 monosac! 

ridos, y los polisacAr1dos que pueden desdoblarse for­

mando muchas molécUlas de monosacAridos. 
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Los carbohidratos se emplean primordialmente como ener­

géticos, y cuando una adecuada cantidad de calorlas, d~ 

rivadas de los carbohidratos estan presentes en la die­

ta se requiere menos proteina para la producción de ene~ 

gla. 

Una pequelia cantidad de carbohidratos se usan en lqs -

slntesis de los compuestos reguladores. La glucosa es 

normalmente la unica Puente de energla'empleada por el 

cerebro (en la inanición, lOS cuerpos cetÓnicos pueden 

ser aprovechados) y requiere de un suministro constante. 

Otros tejidos pueden sintetizar glucógeno y los mdsculos 

esqueléticos, cardiacos,y m6sculo liso, mantienen sus -

propias reservas de glucÓgeno durante el reposo o en co~ 

diciones de trabajo mínimo, la s1ntesis de glucog~o es 

reversible; cuando los niveles de az4car descienden el -

higado proporciona glucosa al torrente saaguineo de sus 

Puentes de almacenamiento. 

En ausencia de carbohidrato S ex6géno; las proteinas cor­

porales son transformadas en glucosa ,mediante el proceso 

de gluconeogénesis, es decir la formaciÓn de glucosa a­

partir de precursores que no son carbohidratos. 

CUando las calorlas no proteicas están disponibles en -­

cantidades su2icientes para los requerimientos energéti­

cos. aproximadamente el 58% de la proteiJ:la de la dieta -

puede convertirse en glucosa .(7) 

MINERALES: 

Los minerales forman parte del 5% de.lJ>eso corpora~. Su 

papel en los procesos fisiológicos es dnico y eS"l'cial··" 

como la funci6n cardiaca, mineralizaci6n.del esqu~leto, 

actividad nerv.iosa y muscUlar, regulaci6n del balance -
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hidrico y metab6~ico y traJlSformaciones energéticas. 

Los principales minerales son: 

Calcio, FOsloro, Magnesio, Sodio, Potasio, y sus sales, 

como suJ.f'atos y ctoruros y consti tuyen d~ 60 a~ 80% de 

~os materiales inorgánicos corpora~es. 50 ó mAs de o-­

tras ~ementos participan en cantidades mínimas (Olige­

~"""'tos); cada uno constituye menos del Q.01~de la "'l 
sa corporal, estAn presentes tanto como constituyentes 

normales o anormales. 

De ellas los conocidos como esenciales son: 

Hierro CObre Iodo Manganeso 

Cobalto Zinc Molibdeno Estroncio 

Fluor S~enio cromo 

y posiblemente Niquel, y Vanadio. 

Entre los considerados como constituyentes anormales 

del cuerpo estAn: 

Aluminio, Boro, ,Plomo, Estanio y Mercurio. 

VITAMINAS: 

Las vitaminas se han llamado f'actores alimenticios ,­

"Accesorios" porque's610 se requier~nimas cantida­

des de ellas para mantener el metabolismo normal, en -

general, las vitaminas son componentes de sistemas en­

zimáticos y se clasifican de acuerdo a su solUbilidad 

en agua ó en gras~. (13;25) 

Las vi tamj nas liposolubles r asociadas con l!pidos de -

los alimentos, son la A, D, E, yX. CUando estátalter~ 

da la absorción intestinal de las grasas se al tera tA!!! 

bién la absorción de dichas vi taminas. 
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Las vitaminas hidrosolubles,las del complejo "B" y la 

vitamina "e" no se almacenan en cantidades apreciables 

y por tanto deben ingerirse Erecuentemente para preve­

nir carencias. Las vitaminas del complejo "B" pueden 

ser agrupadas por sus papeles metab61icos: 

la-Producci6n de energ1a a partir de carbohidrato s y 

grasas: Tiamina, Riboflabina, Niacina, Acido Pantoténi 

ca y Biotina. 

2~ Catalizadores para la producci6n de eritrocitos: 

Acido F61ico y Vitamina "B"12: 

3" Ca enzima Antianémica: Piridoxiria. 

REQUERIMIEN'I1JS NUTRITIVOS: 

Una vez que hemos mencionado los puntos básicos del ~ 

tab61ismo corporal as! como los nutrientes esenciales, 

es necesario revizar los requerimientos del adulto no~ 

mal aunque esto paresca un tanto artificial, ya que se 

deriva de estudios con voluntarios sanos y pacientes -

con estado clínico estable comparable. 

La nutrici6n normal incluye una tasa· calorica basal de 

1,800 a 2.,000 calorías por dú, de estas corresponden 

a las prOte1naS una cantidad prox1ma a los 10 gms. de 

Ni tr6geno correspondiendo a estos de 60 a 70 gms. de -

Proteina. De carbohidratos corresponde un total de -

50% de las calorfas, quedando el resto para las grasas. 

La respuesta metabólica al trauma con o sin sepsis in­

cluyen cambios en el patron de consumo de energ1a, re­

sal tando esto en un aumento de las necesidades Calod­

cas y principalntente de las proteicas. (6) 

La respuesta metabólica al t~uma ~estudiada a sido 

la proteica. 
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~iebig en 1842, sugiri6 que la excreci6n del Nitr6geno -

orinaría puede servir como indice de destrucción protei­

ca y aproximadamente 10 anos más tarde Carl Voit, mfdio 

la proteína excretada determdnando el Nitrógeno en la ex 

creta. A fines del siglo ~X, se reco~ocio que la enfer 

medad o lesi6n provocaba un cambio en el metab61ismo pr~ 

teico caracterizado por un aumento en la excreci6n del -

Nitr6geno. Sin embargo, el fen6meno recibió poca aten-­

ci6n hasta 1930, cuando CUthbertson inici6 estudios de­

tallados del metabólismo nitrogenado, controlando frac­

turas en el hombre y en animales de esperimentaci6n, 

desde entonces muchos investigadores han estudiado la -

respuesta de grado variable al trauma, desde procedimie~ 

tos quirdrgicos menores hasta quemaduras extensas. La­

Ferdida de nitr6~eno y la duraci6n de la fase catab6lica -------- -
son ambas directamente proporcionales a la gravedad de 

la lesi6n, también, cualquiera que sea la.causa del 

stress r las perdidas de Ni tr6geno seran mayores en los 

individuos bien nutridos y superiores en el hombre que 

en la mujer puesto que en este la masa m~cular corporal 

constituye el 22% del peso corporal enconstraste con el 

18% de la mujer ."('11) 

Jurante la fase catabólica es habitualmente mayor que la 

ingesta y el balance Nitr6genado es negativo, otros fac­

~ores contribuyen a la negativizaci6n del balance nitro­

genado como la inmovilizaci6n, .fiebre, hipersecreci6n -'.­

adrenocortical~e ingesta reducida. ell) 

Ha sido reportado por varios autores que un animal en -

condiciones normales, e incapaz de proveerse de alimen­

to pierde su reserva corporal hasta que sus heridas sa~ 
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nan. Un período de balance nitrogenado negativo, con in 

;esta reducido, es parte de la respuesta al tra~~a sin 

e~~drgo. no debe permitirse que dicho período continue 

:nd~finidamente y deberá darsele al paciente el sustento 

nutricional adecuado tan pronto como su enfermedad lo 

~er~it3 la ingesta proteica del paciente debe determinar 

3e en base a SJ estado nutrici6nal previo y a la natura­

:eza y gravedad de la enfermedad. 

\ir. paciente que se repupera de una lesi6n, necesita más 

de O.9g/kg. de proteina, que es la cifra recomendada pa­

r3 uro adulto s~~o, mientras que los requerimientos seran 

~ayores cuando la lesi6n sea más severa o curse con sep­

sis asociada. En un paciente debíl en el momento de la 

:~3i6n los requerimientos aumentarán todaVia mAs, con el 

f:n de cOlmar sus fuentes de almacenamiento corporal y 

aportar los·elementos estructurales para la reconstruci6n 

PERDIDAS EX~RARRENALES DE NITROGENO: 

Normalmente, el 95% del nitr6geno perdido por el cuerpo 

se hall~en la orina,80% como urea y una fracción varia­

ble enforma de amoniaco,segOn el estado ácido/basico,el 

pequeño resta,en forma de constituyentes diversos:Crea­

tin~na,ácido urico,etc.Un peuqño porcentage de nitr6ge­

no :ngerido puede recuperarse en las heces,y una canti­

dad muy reducida se pierde por exofoliación de la piel 

y s~milares. 

Sr. ~stado pato16gico,otras perdidas pueden estar au~en­

t3das y llegar a ser iguales a la eliminación del nitr6-

creno por via renal~omo el nitrógeno extrarrenal puede -­

perderse como proteina no metabolizada.no hay una dismi­

nución compensadora de la catabolia nitrogenada. 
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Las quemaduras que exsudan,la enteropatia con perdida 

de nitrógeno y los estados de mala absorción,todos -­

son ejemplos de ellos. 

Sin embargo en el sindrome de intestino corto,la per­

dida de nitrógeno no suele plantear el problema que -

crean los equilibrios de electrolitos,liquidos y ca12 

rias.La absorci6n de nitr6g~no es eficaz con longitudes 

relativamente cortas de intestino delgado por 10 demás 

sano. (10) 

Por lo que respecta a las alteraciones de-ros carbohi­

dratos,en respuesta al trauma o a la sepsis,son en -­

forma pri~riaruna intolerancia a la glucosa debida a 

diferentes factores, tales como: 

secreci6n de catecolaminas,el aumento relativo de la -

relaci6n glucag6n/insUlina,especialmente en el pacien­

te agudo,y la incapacidad de los tejidos,especialmente 

el hígado para tomar la glucosa del plasma,resultando 

de la liberación de esta por el hfgado. Esta incapacj­

dad puede dar como resultado,a nivel celular,una defi­

ciencia de la enzima glucoquinasa que es la que atrapa 

la glucosa dentro del hígado y la fosforila a glucosa-

6-fosfato ,la cual es convertida a glicogeno. -

Durante la ausencia de glucosa ex6gena,en ayuno prolo~ 

gado,el m~sculo y el cerebro dependen de la glucosa a 

partir de glicolisis aerobica; sin embargo estudios re 

cientes han reportado que estos tejidos utilizan cuer­

pos cetónicos,derivados de la proteolisis muscular y -

del catabolismo de las cadenas de aminoacidos:Valina,­

Leucina e Isoleucina,convertidos en cuerpos cet6nicos 

por el hfgado. (19,2Z)" 



Como resultado de las alteraciones en lOS patrones m~ 

tabólicos el mdsculo esquelético viuae a ser la 6nica 

fuente de calorías para las funciones vitales de lOS -
Organos •. 

Como se mencionO anteriormente,los efectos directos del 

trauma y cirugía aumen an las necesidades caloricas:e~ 

tre estos se incluyen: 

Fiebre 

Dallo ti sular 

Perdi das de sangre 

Perdidas de plasma y proteinas 

Exsudados por dafio capilar 

y loS requerimientos metabólicos de los tejidos dalla­

dos.~ Las perdidas del plasma por trauma,frecuentemente 

no son reemplazadas,por 10 que aumenta la síntesis de 

alb6mina y otras proteinas por el hígado,siendo este un 

drenage metab-olico adicional en el período postrauma. 

Otro requerimiento metabólico adicional puede ser se-­

cundario al aumento del trabajo de la respiraciOn y a -

la función respiratoria per se. 

La fiebre sigue siendo el factor más·significativo en 

el aumento de las necesidades calor1cas.Se estima que -

por cada grado de fiebre,existe un aumento del 7% en el 

conswno de oxígeno; lo que equivale aproximadame.nte a un 

50-100 calorias por grado. (15,9) 

EFECTO DEL AYUNO PROLONGADO: 

Dehiscencia de heridas 

Cicatrización deficiente 

Disminución d~füarza tensil en anastomosis 

Falta de movilidad 



Aumento de la tendencia de flebitis 

Formaci6n de ulceras de decubito 

Formación de ulceras de stress 
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Existen también factores adversos sobre el sis~ema ner 

vieso central,los pacientes se vuelven menos alertas, -

duermen mAs,y disminuye su habilidad para expectorar,­

lo que puede dar como resultado diversos grados de di~ 

función respiratoria. 

No esta bien establecido si estos efectos-sobre el SNC 

son mediados por la falta de aporte calorico al cera-­

bro,con resUltado de disminuciOn de función cerebral, 

o por otros factores toxicas incluyendo la acumulaci6~ 

de productos resul~antes de la destrucción muscular. 

Es sabido que algunas de las Punciones de trasmisión 

del SNC esta influenciada por la concentraci6n de ci~ 

tos aminoacidos en el suero,y que estos competen en la 

barrera hematoencéfalica para entrar dentro del cerebro 

y determinar los patrones neurotrasmisores del cerebro. 

En enfermedad hepática, y quiza en enfermedad renal ·el 

desequilibrio de los aminoacidos puede contribuir a la 

disminuci6n del estado de alerta. (8) 

Si el ayuno continua y el mdsculo es utilizado para la 

gluconeogénesis,el paciente puede alcanzar un punto en 

que los ~cu1os intercostales y abdominales se comp~ 

. meten dejando masas musculares insuficientes para el -

trabajo de la respiraci6n. .(10) 

El ayuno prolongado en la presenCia de sepsis,puede co~ 

tribuir a falla mdltiple de Órganos y sistemas tales ~ 

Il10: pUlm6n,coraz6n,higado y rifl6n. 
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INDICACIONES DE NUTRICION PARENTERAL: 

Las indicaciones varian de una instituci6n a otra,y -

en general reflejan la seguridad del procedimiento en 

una instituci6n,el entendimiento y aceptaci6n de este 

tipo de terapia por el cuerpo medico. No hay duda de _ 

segdn los reportes de diferentes autores,una institu-­

ci6n con üna incidencia de complicaciones pequefta,tie­

nen un mayor indice de indicaciones;contrariemente en 

una instituci6n donde la administraci6n de nutrici6n 

parenteral total,esta acompaftada de una alta tasa de 

complicaciones,el tratamiento setá reservado para los 

paciente más gravemente enfermos. (8) 

Existen varias listas de indicaciones que para algunas 

instituciones son de uso corriente y para otras o son 

para casos especiales o definitivamente no las manejan. 

En nuestra intituci6n las indicaciones corrientes para 

nutrici6n parenteral,quedan enmarcadas dentro de la t~ 

rapia quirdrgica,tales como: 

Cirugía mayor del tracto gastrointestin~ 

DesnutriciÓn preoperatoria 

Ayuno prolongado en e2 postquirdrgico 

Fistulas estercoraceas 

Edema de boca anastom6tica 

Sepsis severa pre y postoperatoria. 

Como casos exepcionales de uso serian las enfermedades 

inflamatorias cronicas del intestino y se excluyen los 

pacientes con neoplasias irresecables del tubo digestivo. 

Existe entre muchos autores,un punto de vista que concue~ 

da con la mayoria y es que:"Si piensas en Nutrición pare~ 

teral,probablemente deberás usarla". Este punto de vista 
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esta basado en la practica de que es mucho más fácil 

prevenir las complicaciones del ayuno prolongado que 

tratarlas cuando han ocurrido. (8,23) 

COLOCACION DEL CATETER PARA N.P.T. 

Existen unicamente dos sitios aceptables para colocar 

el catéter para NPT,estos son,la vena subclavia y la 

vena yugular interna,ambas hasta la vena cava supe-­

rior.Existen publicaciones en las que reportan otros 

sitios de cOlocación del catéter,tales como,la vena -

femoral ,safena y venas de los miembros superiores,pe­

ro estas están asociadas con una gran incidencia de 

complicaciones,tales como la infecci6n,la trombosis o 

ambas;incidencia que aunque presente también en los -

cateteres por vía subclavia 0. yugular, en estos es mu­

cho menor. (12) 

La técnica de la colocación del catéter puede ser he­

cha en la cama del enfermo,debiendo observarse una -­

completa asepsia,bata,cubreboca,gorro y guantes este­

riles para el cirujano y sus ayudantes;el paciente en 

dec6bito supino,con un rollo de tela por debajo de los 

hombros,longitudinal a la columna vertebral,esto hará 

que los hombros desciendan en el plano horizontal fa­

cilitando la punci6n. 

Se practica asepsia de la regi6n subClavia y yugular 

con soluci6n de Merthiolate y se cubre la regi6n con 

un campo estéril hendido,se procede a infiltrar con -

Xilicaina simple al 1% solamente los planos superfi-­

ciales,a nivel de la linea media clavicular. Se coloca 

el trocar en una jeringa deshechable de '¡Ocm. a la -

cual previamente se le cort6 la parte exterior de la 
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punta lo cual fac:ili ta la maniobra •. La punción se ha 

rá,introduciendo el trccar en un plano semihorizon­

tal <ISo),dirigirndo la punta hac:ia un punto situa­

do un traves de dedo por arriba del manubrio ester­

nal. Debe hacerse incapie en que la vena subclavia 

es la estructura vascular más anterior del conteni­

do torác:ic:o.Siguiendo en orden de profundidad,pue-­

den ser daHadas estructuras importantes, tales como: 

la arteria subclavia,el plexo braquial y el apex -­

del pulmón. Fig. 1.2. 

Una vez que el troc:ar está dentro de la luz de la 

vena,lo cual se corroborará por el libre flujo de -

sangre en la jeringarse prodedera entonces a pasar 

el catéter por el trocar,solicitando en este momen­

to al paciente,practique una maniobra de Valsalva,­

teniendo cuidado de que el bisel del trocar,este di 

rigido hacia abajo,para evitar que el catéter se al 
oge en vasos del cuello,se retira el trocar y se -

fija el c:atéter a la piel C:On seda O y el protector 

del troc:ar y la llave de tres vias se fijarán c:on -

seda del mismo calibre. Hasta este punto existen -­

disc:repanc:ias en cuanto a la aplic:aC:ión de pomada -

de antibioticos en el sitio de entrada del catéter 

a la piel y existen reportes en lOS que la aplica-­

ci6n de tales pomadas esta relacionada con una gran 

incidencia de complicaciones tales como la septice­

mia por hongos,en particular por Candida Albicans. 

Nosotros no utilizamos .dichas pomadas sino solo cu­

brimos la regi6n con gasas esteriles,las cuales se 

cambian cada 48 hrs. ,practicandose limpieza con so! 

uci6n yodada. 



FIG. No. 1 

FIG. No. 2 
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PLU'ltos de l'eferencia de P:.mci6n 
Subclavia. 

Posición de la vena subclavia. 
respecto a la clavicula. 



Por lo que respecta a la p~ci6n de la vena yugular 

interna,debemos recordar que dicho vaso es anterior 

y medial a la arteria carótida. 
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Los puntos de referencia usados son:un punto situado 

dos traveces de dedo poF arriba de la clavlcUla y el 

borde posterior del esternocleidomastoideo.El cuello 

del paciente se volteará ha~ia el lado ,opuesto y la 

aguja se dirigirá hacia el manubrio del estern6n. 

Los siguientes pasos serán los mismos enunciados po! 

ra el cat~ter a subclavia. Fig. 3. 

Una vez colocado y fijado el catéter,se canalizará 

la via con una sOlución de dextrosa al 10%,que sera 

substituida por la soluci6n ya preparada de NPT.Los 

cuidados generales del catéter incluyen: el cambio -

de apositos,la fijaci6n del mismo y lo más importan­

te,que su uso sea exclusivo para la nutrici6n paren­

teral y que su 'IOcalizaci6n sea corroborada de estar 

en la vena cava superior,mediante una placa radiogr.! 

fica de torax.Deberá evitarse siempre que la via m~ 

cionada sea usada para toma de muestras,medici6n de 

PVC,o paso de soluciones distintas a las indicadas -

para NPT. 

LINEAMIENTOS GENERALES DE NPT: 

La causa más frecuente de complicaci6n metabólica en 

nutrición parenteral,Ocurre después de la administr~ 

ción acelerada de soluciones hipertónicas de dextro­

sa,en el inicio de la NPr;consecuentemente si se le 

da tiempo al cuerpo de ajustar su respuesta a la a~ 

ministración de soluciones hipert6nicas y al pancreas 



FIG. No. 3 Punci6n de la yugular interna •. 
El dibujo es de el lado derecho del 
pacienLe, estando la cabeza girada 
hacia la izquierda, haciendo con e~ 
to que el musculo esternocleidomas­
toideo, pueda ser tomado entre los 
dedos facilmente introduciendose el 
trocar por el punto X (borde poste­
rior del musculo) dirigiendose ha-­
cia el punto Y situado 2 ems. por­
arriba del manubrio esternal. 

19 
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A que se ajuste a la estimulaci6n excesiva, el paci~ 

te tolerarA las cargas en exceso, sin desarrollar hi­

perglisemia. (18) 

La infusi6n se inicia a una velocidad de 60 ml/hora 

hasta una velocidad mAxima de 165 ml/hora los incre-­

mentos en la velocidad es taran de acuerdo a los requ,! 

rimientos de cada paciente. 

La administraci6n de Insulina, seg6n algunos autores, 

estará de acuerdo a la edad del paciente (por arriba 

de 30 aflos) pero la mayoría de los reportes cqinciden 

en que la INsulina se maneje de acuerdo a las glucos~ 

rías y glicemias (14) en nuestra esperiencia, afladi-­

mos Insulina a la soluci6n de acuerdo a la velocidad 

de administración, tasa inrusión y grado de resisten­

cia a la tolerancia a la glucosa, variable en cada p~ 

ciente, y administramos Insulina sucutanea de acuerdo 

a glucosurias. 

Es de gran importancia el moní toreo del paciente en -

lo que respecta a estudios de laboratorio, que aunque 

cada paciente es tratado de manera individual, existen 

rutinas en nuestro servicio, que nos informan el pro­

greso o estado clínico nutricional y funcional. En-­

tre las pruebas de rutina se incluyen: 

Pruebas de funcionamiento renal, hepático, respirato­

rio y nutricional y el balance hidrico y de electróli­

tico, (ver tabla 1) 

La composici6n de cada soluci6n para nutrici6n paren­

teral en nuestro servicio a variado de acuerdo a la -

existencia en el mercado y la aparición de nuevas so­

luciones. (tabla 2,3) 



EXAMENESDE RUTINA DE LA UNIDAD DE SANGRADOS, NUTRICION y TERAPIA QUIRURGICA 

LUNES MARTES MIERCOLES 

B.H. B. H. B. H. 

Q.S .. Q.S. Q. S. 

ELEC.SERIC. ELEC.SERIC. ELEC. SERIC. 

OSHOL.SANG. ELEC.ORINA OSHOL. SANG. 
y URINARIA. Y URINARIA.' 

GASES A.y V. GASES A.y V. GASES A. Y V. 

E. G. O. 

TT,TPT,TP,FIBRINOGENO 

PROTEINAS SERICAS 

PL~QUETAS 

PLACA DE TO­
RAJe. 

TGO,TGP,D.H.L. ,CPI,FA,BI,BD,BT. 

COLESTEROL y ESTERES 

AHILASA SERICA y URINARIA 

LIPASA SERICA y URINARIA 

FOSFORO, MAGNESIO, CALCIO. 

DEPURACION DE CREATININA 

¡U. DE TORAJe 

JUEVES VIERNES SABADO DOMINGO 

B.H. B.H. B.H. B.H. 

Q.S. Q.S. Q.S. Q.S. 

ELEC.SERIC. ELEC.SERIC. 

ELEC.ORINA OSMOL.SANG. 
NITROGENO _ y URINARIA. 
DE ORINA 24H. 

ELEC.SERIC. ELEC.SERIC. 

GASES A.y V. GASES A. Y V. 

GASES A. Y V.GASES A. y V. 

PLACA DE TO­
RAJe. 

NOTA (HIERRO SERrCO Y·CAPAClDAD DE UNION AL HIERRO 
CADA 15 DlAS. VOLUMEN SANGUlNEO CADA MES Y -
P.R. N.) . 

'" ~ 



TABLA 2 INGREDIENTES DE LA SOLUCION MIXTA DE 

AMINOACIOOS USADA EN LA U.S.N.T.Q. 
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Ingredientes : antes 1977 1977 en adelante. 

Equivalente en pro- 42.5 42.5 
teinas (grs) 

Nitrógeno utilizable 6.25 6.25 

Calorias totales 1000 1000 

Potasio meqfl. 

Sodio meqfl. 5 5 
Cloro meq/l. 23 

Fosfato meqfl. 20 

Los electrolitos,la InsUlina,las vitaminas,son aftadidos 

a cada unidad para nutrici6n parenteral de acuerdo a los 

requerimientos basados en el balance de agua y electroli 

tos practicado cada 24 hrs. 

TABLA 3 REQUERIMIENTOS DIARIOS ·DE VITAMINAS. (I~ 

VITAMINA CANTIDAD 

Tiamina 5-10 mgs. 

Ri boflavina 4-5 mgs. 

Niacina 8-20 mgs. 

Piridoxina 20 mgs. 

Pantotenato 20 mgs. 

Vitamina C 500 mgs. 
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Es inecesareo analizar con detenimiento todos los ex~ 

menes de laboratorio,ya que todos sabemos que utilidad 

tienen la mayoría de ellos,haremos pues incaple unicamen 

te en aquellos que si requieren una explicaci6n más de­

tallada. 

Las osmolaridades sanguinea y urinaria es de primordial 

interes a fin de conocer la capacidad del riñ6n para ~ 

nejar la osmolaridad de las soluciones utilizadas en la 

NPT,por otro lado nos refleja la integridad funcional -

del mismo aunada a la depuraci6n de Creatinina,es sabido 

que una vez que tengamos valorado el rift6n tanto en la 

funciÓn tubular como en la glornerular,podremos actuar con 

mayor libertad en cuantro a l!quidos,aminoacidos y elec-­

trolitos,en cambio si existe insuficiencia renal tendre­

mos que disminuir la cantidad de liquidos,aumentar las 

calor~as en relaci6n a los liquidos(dextrosa al 47%) y 

disminuir los aminoacidos no esenciales de la soluci6n 

a fin de reducir la urea y el amonio. 

Las pruebas funcionales hepaticas son de utilidad no s~ 

lo para prevenir daBo hepatico secundario a la admini~ 

traciÓn de NPT,sino para detectar el daño hepatico ca~ 

sado por enfermedades concomitantes como sepsis,cirrosis, 

obstrucci6n biliar,hepatitis etc. y de esta manera poder 

modificar la terapeutica proteica,ya que el exceso de ~ 

nio puede desencadenar encefalopatia,por otro lado en un~ 

paciente con enfermedad hepatica cronica o aguda severa, 

sera un casO especial con una gran tendencia a hipergli­

cemia y a coma no cet6sico,por lo que el monitoreo debe­

rá ser más estricto. La frecuencia de la toma de dichos 

exarnenes no es rigida,sino de acuerdo al estado del pa-­

ciente. 



La determinaci6n de nitrógeno de urea en orina de 24 

horas.es de esencial importancia en el manejo de un 

paciente con nutrición parenteral,como ya se mencio­

n6 anteriormente,es un indice seguro de la catabolia 

corporal, para un adulto promedio se acepta una excr~ 

ci6n diaria de nitr6geno de 6-9 grs,los cuales aumen­

tan conforme se prolonga el ayuno,sepsis etc,además 

el medirlo diariamente en el incio de la NPT no indi­

ca la cantidad de nitrógeno que esta siendo utilizado 

y la cantidad que va requiriendo el paciente a fin de 

poder conseguir un ba1ance nitrogenado positivo. 

Los gases arteriales y venosos centrales van a tener 

su principal utilidad en ~orar la Eunción respirat~ 

ria y el estado acido básico,asi como el progreso del 

estado séptico en uno y otro sentido ,valorando el- -

trasporte efectivo de oxigeno. mediante la determina-­

ción de la diferencia de contenido de oxigeno arterial 

venoso. 

Las determinaciones de electrolitos tales como fósforo, 

magnesio y calcio,nos ayudan en sus restituciones siem­

pre aunado al control hidrico electrolitico practicado 

cada 24 hrs. 
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REQUERIMIENTOS IONlCOS. 

LoS requerimientos de electroli tos como ya se mencio­

no en parrafos anteriores,estará de acuerdo al estado 

clinico,a los datos de laboratorio y al balance diario 

de ingresos y egresos de ag~ y elect~litos,asi como 

de las funciones pulmonar y renal. 

Haremos algunas consideraciones a la administraci6n de 

algunos de estos electrolitos. 

POTASIO: 

El potasio total corporal,siempre va a estar depletado 

en un estado de ayuno prolongado y/o sepsis; en estos 

casos, el potasio es el principal cati6n intracelular 

que va a ser perdido en la orina, como resultada de la 

catab6lia muscular por mantener la gluconeogénesis.De 

aqui que los requerimientos de potasio en ciertos pa-­

cientes lleguen a ser hasta de 160 meq/dia.El destino 

del potasio comprende varias rutasjmucho de él entra -

en el espacio intracelular con la síntesis de protei-­

nas y el estado anab6lico,parte es perdido en la orina 

y otra parte se pierde en la sudoraci6n,en los pacien­

tes con fUnci6n renal comprometida,la administraci6n -

del potasio deberá estar de acuerdo a las perdidas re~ 

les medidas cada 24 hrs. Las determinaciones sericas del 

potasio deberán ser valoradas diariamente hasta que la 

estabilizaci6n del paCiente se halla conseguido. 

Las concentraciones sericas del potasio,pueden servir co 

IDO guía del deficit total de potasio,calculan.dolo de __ o 

acuerdo a la siguiente tabla: . 
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POTASIO SERIOO DEFICIT 

3.0-3.5 meq/1 100 meq 

2.5-3.0 • 300 • 

2.0-2.5 • 500 • 
1.5-2.0 " 700 • 

1.0-1.5 " 1000 " 

Esto debe calcularse en funci6n del Ph extrace1ular,ya 

que en casos de alcalosis,el exceso de iones hidrógeno 

extracelujar determina intercambio a nivel celular y -

en tubulo distal renal con potasio, y por ende un pot~ 

sio serico bajo determinado por laboratorio (3 meq/L) 

con un Ph alto (7.6) implica una corrección a razón de 

0.5 a 1 meq más por cada decima de1,Ph arriba del nor­

mal. (En los datos citados seria de 0.2 de Ph arriba -

del normal y por ende el potasio real seria de 4 a 5)­

Debemos recordar que la administración de glucosa en -

grandes cantidades requiere de aproximadamente de 2 --

2.5 meq de potasio por cada 100 calorías por día. 

la administraci6n de potasio podra hacerse como cloru­

ro, fosfato, y/o acetato" (24.7,8, 16) 

MAGNESIO: 

Los requerimientos exactos no son conocidos con certeza 

Los niveles sericos dependen de la ingesta y el gasto 

renal. Una deprivación que dure más de 3 a 4 semanas 

puede dar lugar a una hipomagnesemia, asociada inicial 

mente con síntomas neurologicos, y posteriormente con 

disfunci6n gastrointestinal,la dosis recomendada para 

un adulto es de 25 meq. Los pacientes con funci6n re­

nal comprometida, requeriran menor cantidad. El magn~ 

sio se administra en ferma de Sulfato. 
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FOSFATO: 

La deplesi6n de fosfato que ocurre durante el NPT, ha -

sido frecuentemente reportado durante los ultimes 4 a-­

ños. La hipofosfatemia puede estar asociada con confu­

ci6n, hiperventilaci6n, e irritabilidad neuromuscular.­

El fosfato inorgánico a niveles de 1mg/100, lleva a una 

disminuci6n de la glicolisis del eri trocito, disminUYe:!! 

do tambifn los niveles de 2, 3, difosfogUéerato y de -

trifosfato de adenosina, dando lugar a alteraciones im­

portantes en el transporte de oxigeno. (21) 

Los requerimientos de fosfato son aproximadamente de 20 

a 25 meq de fosfato por cada 1000 calorlas. 

CALCIO: 

LoS requeri~to de calcio son aproximadamente de 20 

meq/cUa los cuales aumentaran si se-re-permi te al pa­

ciente llegar a estados de hipofosfatemia o hipomagnes,! 

mia. Los niveles sericos no reflejan el contenido total* 

corporal, reflejan 105 niveles de magnesio y fosfato. 

El calcio se administra como gluconato. 

SODIO: 

En un paciente con NP1' los requerimientos de sodio son 

del orden de 2.4 meq por cada 100 calorías por cUa, la 

administraci6n adicional estar~ de acuerdo, a las perdi­

das reales tanto de succiÓn gastrica, orina, secreci6n­

de fistulas, drenajes, etc. y se calcularan de acuerdo -

a la funci6n renal respiratoria y cardiaca, la adminis-­

traci6n de sodio en forma de bicarbonato prevendr~ en -­

sierta forma el desarrollo de acidosis metabólica; por­

otro lado la administraci6n de sodio como cloruro varia­

r~ de -acuerdo a las perdidas y al estado acido basico 

del paciente. 
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?~ro la decisi6n del tipo de sal usada para reponer el 

iodic, dependerá fina1mente del balance hidroelectroli 

'::co estrictamente realizado cada 24 horas. 

C:'020: 

L~ mayoria de los pacientes sometidos a alimentación 

parenteral muestran una tendencia a la hipocloremia, 

que raramente representa un problema per se. La admi­

nlstraci6n SW SO a 100 meq de cloro parece ser la re-­

qu~rida esto dependera por supuesto, de perdidas adi-­

cionales o exageradas en cada enfermo. 

OLIGOELEMENTOS: 

Existe discordancia en la literatura mundial en la fo~ 

rna de administrar los oligoelementos,autores como 

DUdrick recomiendan la aplicaci6n de plasma semanaria­

mente a fin de evitar las deficiencias tanto de eligo­

elementos como de acisos grasos esenciales. Por otro 

lado, existen reportes, en que la administración de 

plasma, no es suficiente para cubrir la insuficiencia 

de tales elementos. Se recomienda la administración -

de sultato o acetato de zinc as! como del resto de los 

elementos que se enumeran en la siguiente tabla. 

ELEMENTO DOSIS 

IODO 2 microg/kg 

COBRE 1 mg 

FLUOR 1-2 mg 

ZINC 5 mg 

MANGANESO 1-2 mg 

CROMO 15 microg 
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El hierro habitualmente es controlable en funci6n de la 

determinaci6n sriada de la hemoglobina. Cuando esta 

disminuye junto con la concentraci6n media de hemoblobi 

na, será indicaci6n indiscutible de la reposici6n de 

hierro. Esde valor también efectuar en forma esporadi­

ca determinaciones de hierro serico y capacidad de uni6n 

al hierro. 

VITAMINAS: 

La utilización eficiente de carbohidrato s y aminoacidos 

en la hiperalimentación, requiere de cantidades adecua­

das de vitaminas hidrosolubles, (B,C) No existen datos 

claros en la literatura de que los requerimientos vita_ 

minicos aumenten a~ pacientes septicos, en ayuno prolo~ 

gado o el postoperatorio. Pero si hay cierta evidencia 

de que el paciente wuirdrgico requiere de un suplemento 

adicional, a fin de cumplir. con requerimientos de los 

procesos de cicatrización, es usual en nuestra unidad 

el agregar 500 mg de vitamina OC" y 10 mI. de complejo 

"B" en dextrosa basados en el hecho de que la sobredosis 

de vitaminas hidrosolubles no representan un riesgo de 

tox~cidad aun en caso de insuEiciencia renal. y en au­

sencia de está, que es habitualmente el caso para dar -

NPT, las vitaminas hidrosolubles administradas en exce­

so son eliminadas en la orina. 

La administración de vitaminas liposolubles (A,DíE,K) -

se administran en forma esporádica, en 10 que resp~cta 

a la vitamina "A" y "D". La administración de vitamina 

"K" esta supeditada a las pruebas del laboratorio de 

sangrado y coagulación, especialmente el tiempo de pro­

trombina, y de acuerdo a enfermedades concomí tantes ta-
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les como: insuficiencia hepática, sepsis, y obstrucci6n 

biliar. 

No existen datos claros de un cuadro clínico de deFicien 

cia de vitamina "E" por lo que su administración o bien 

es esporádica o no se usa. 

COMPLICACIONES DE LA NUTRICION PARENTERAL: 

Pueden ser agrupadas en 2 areas: 

a).- Catéter: La causa más frecuente de complicaci6n r~ 

lacionada al catéter es la septicemia, habiendose repor­

tado diferentes agentes: germénes gram negativos, de los 

que destaca la Pseudomona Aeruginosa y E. Coli y la Can­

dia Albican hasta un 60% de los casos; esto según algunos 

reportes puede estar relacionado a diversas causas, des­

de el uso de pomada de antibiotico en el sitio del caté­

ter, pero debe destacarse la deFiciencia en técnica. e 

higiene de los cateteres de hiperalirnentaci6n como la 

más importante. (16,17, 12) 

Otra complicaci6n importante relacionada con el ·catéter 

es la trombosis, de la vena subclavia, la cual se desa­

rrolla por el fenomeno irritativo del catéter en contac­

to con la vena. 1a trombosis puede ser fuente de embo-­

los pUlmonares. !8,17,19) 

En cualquiera de estas dos situaciones mencionadas el ca 

téter debe ser retirado y en el caso de la sepsis deberA 

de hacerse hemocultivo y cultivo de la punta del catéter. 

Si se demuestra la existencia de Candida Albicans, la h~ 

peralirnentaci6n deberA ser supendida hasta que el culti­

vo quede negativo, y en caso necesario dar Anfotericina 

B o Fluocitosina. 
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Existen otras complicaciones de tipo técnico que incl~ 

yen neumotorax, hidrotorax, hemotorax, lesión del ple­

xo branquial y lesi6n de la arteria subclavia y carOti 

da, embolo del catéter, per.Eoraci6n traqueal, fistula 

Av. embolea gaseosa, lesi6n del conducto torAcico y P";!;... 

Poraci6n cardiaca con tamponade. 

Todas estas complicaciones tienen una incidencia rela­

tivamente baja y esta de acuerdo con la experiencia del. 

personal que los manej a. 

b).- COmplicaciones metabólicas: Niveles altos de glu­

cosa snaguinea puede llevar a una glucosuria signific~ 

tiva, que da lugar a tm.a diuresis osmOtica y subcecu~ 

temente a deshidrataci6n y/o desarrollo de una hiper-­

osmolar, de aqui la importancia de mani torizar la~ glJL 

cosurias y en caso de ser esta persistente, se puede . 

optar ya sea por la administraci6n de Insulina subcuta 

nea, O diminuir la velocidad de la infución, o utili-­

zar soluciones cuya cantidad de glucosa sea metab6li~ 

da en parte por insulina, usualmente hasta un 40% del 

total, a raz6n de una unidad por cada 4 gm. de glucosa 

La hipoglicemia es una complicaci6n no muy . Precuente, 

y cuando ocurre, esta relacionada a deficiencias t~ 

cas al interrumpir subitamente. la administraci6n de -

la solución glucosada o a la administración de sobre -

dosis de insulina ex6gena, o a disminución de la tasa 

de infuci6n. 

5egm, Heird y Driscoll en su trabajo de 1972 reportan 

un aumento de' incidencia de la acidosis metabólica hi_ 

percloremica, con el uso de soluciones de aminoacidos 

sinteticos. (18) 
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Esta acidosis no se encuentra en forma apreciable con -

el uso del hidl'olizado de proteína. El mecanismo de la 

acidosis es que la mezcla de aminoacidos sinteticos co~ 

tienen un exeso de precursores metabólicos de ion hi~ 

geno. (14) 

Estos precursores son las aminoacidos cargados positiv~ 

mente tales como: arginina, histidina,.y lisina. 

Existen 3 posibles destinos para estos aminoacidos: 

1. - Ellos pueden ser excretados sin cambios en la orina 

sin constituir un ~actor causal en el balance acido ba-

sico. 

2.- Ellos pueden ser catalizados dando lugar a iones hi 
drógeno; se estima que el 50% de lOS aminoacidos si~uen 

este camino. 

3.- Finalmente ellos pueden ser anabolizados a nuevas -

proteinas, las cuales son una fuente potencial de iones 

hidrógeno. 

Por otra parte la soluci6ñ actualmente en uso tiene sus 

aminoacidos en forma de sales de acetato y fosfato, y -

no de ClOruros, obviando as! el riesgo de hipercloremia 

y acidosis consiguiente. 

El daHo hepático puede resultar si la solución hiperos­

molar entra directamente al hígado debido a una coloca­

ciÓn inadecuada del catéter central. (26) 

Aunque hay elevación de las transaminasas, esta es tem­

poral en los pacientes que reciben hiperalimentación. 

No existe evidencia de que la sOluci6n por si misma ca~ 

se daño hepático permanente. 

Se ha visto que la hiperamonemia de di.ferentes grados -

es una anormalidad no !'Coo comun en pacientes que reci­

ben hiperalimentación. 
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Existen varias posibilidades biológicas,pero la más ace~ 

tada es que la alta concentraci6n de amonio en la solu­

ci6n particularmente las soluciones de hidrolizado de 

proteina más la producci6n de amonio ~ el cuerpo, exc~ 

la habilidad para producir urea. La concentraci6n de a­

monio en las soluciones de aminoacidos como el freamine, 

es de 1/100 a 1/200 menos que las soluciones de hidroli­

zados de proteinas. 

La ultima complicaci6n por mencionar en detalle es la d~ 

Eiciencia de acidos grasos esenciales; como ya se menci~ 

no anteriormente la divergencia entre la aplicaci6n de -

plasma o sangre una vez por semana r como unica fuente de 

oligoelementos yacidos grasos, parece ser insuficiente 

seg~ 10 establece Johnson y Caldvell en sus estudios de 

animales. (27) 

La correcci6n de la deficiencia de acidos grasos esencia 

les, fue conseguida por los autores con la administra-­

ción de Intralipid al 10% IV tanto en hombres como en a­

nimales .. 

Pero al menos por el momento, no contamos ya con está s2 

luci6n y por ende, de ser accesible la absorción en tubo 

digestivo, deben administrarse de 20 a 30 ml.de aceite 

de maiz cada 24 horas hasta conseguir la correcci6n de 

las consecuencias de la deficiencia de acidos grasos e-­

senciales. 



EJEMPLO. 

Masculino de 30 años de edad,ingresado a la unidad con 

diagnostico de pancreatitis postraumatica.diagnosticado 

por laparotomía exploradora 20 di as antes de su ingreso 

con hallazgos tranoperatorios de hematoma peripancreati 

co,laboratorio de amilasemia serica de 680u.con una ex­

cresi6n de nitrogeno de 14 grs en 24hrs.Es manejado en 

la USNTQ con dieta elemental la cual se suspendió por 

intolerancia gastrica, se inicia NTP tolerandola adecu~ 

damente hasta el 10° frasco en que el paciente presenta 

elevaciones termica,leucocitosis y datos de irritaci6n 

peritoneal,se suspende la NTP y se corrobora clinica y 

radiologicamente un pseudoquiste pancreatico postraum~ 

tico,interviniendose con hallazgos operatorios de pse~ 

doquiste,se practica cistogastrostomia y gastrostomia, 

se reinicia la NTP,evoluvionando satisfactoriamente.en 

frasco de NTP nO 19 se obtiene el siguiente control: 

Laboratorio: 

Hb 

Hto 

11 

37 

Leucos 8.100 

Osm.Plasm 257 

Osm.Urinaria 533 

TI'=14"85% 

TPT 53" 

TT 14" 

Glucosa 

Urea 

Creatinina 

130 

17 

0.8 

Na 

K 

el 

136 

3.5 

98 

Nitrogeno en orina de 24hrs= 570 

Lipasa serica= 4u. 

Amilasa serica=552u. 

COntenido de Pseudoquiste=t,600u. 

Ph sanguineo= 7.46 

Po2 69 

Pco2 

EB 

Sat 02 

37 

+3 

90% 
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BALANCE IONICO: 

Ingresos: 

Na 125.9 

K 132.8 

el 255.7 

BALANCE HIDRICO: 

Ingresos 

5,781 

TOtal d~ ealorias.=1855 

Egresos 

256.2 

86.1 

265.8 

Egresos 

3,604 

35 

Total 

-130 

+ 46.7 

10.1 

Total 

+2177 

Ingreso Nitrogeno proteico =9.43 (1510CC Freamine) 

Nitrogeno en orina de 24hrs (l,910CC)=10.88 

BALANCE NITROGENADO =-1. 44gr/24hrs. 

El calculo para las siguientes 24 hrs se basará estric­

tament~ en ~l balance-hidroelectroliti~o_del paciente,­

sin descuidar la importancia del examen fisico y de los 

estudios de laboratorio y gabinete que se ordenen. 

Primero calcularemos la soluci6n de NTP. 

Tenemos un balance nitrogenado de -1. 44gr/24 que es ba§. 

tante ac~ptable en un paciente que no ha utilizado la VD 

aproximadamente en un mes,pero nuestra meta es llevarlo a 

19 posi ti vidad asi que aumentaremos la cantidad de Freami 

ne a 2 1i tros en 24 hrs, para dar un total de 13 grs de ni 

trogeno,los electrolitos y demás sustancias que agregare­

mosEcada soluci6n serán: 

2 amp l:el:Hatiendo un total de 80 meq de 1: y de el,recor­

demos que por- e/lOO cal=2meq de 1: lo que har1a 

un r~uerimiento de 40meq + las perdidas reales 

(86,1) nos da un total de 126 meq de I:;tenemos 

un balance +46.7 más los 80meq que vamos a pa..! 

sar no da un total de 126.7 o sea lo que el PE 

tiente requiera. 
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amp.Dextrevitt: En capitulos anteriores se especifi-

1 amp.Vit C (500mgs)~ c6 la utilidad de estas vitamines. 

1 amp.Sulfato de Magnesio al10%. 

30 u.Insulina cristalina:Por la índole del padecimiento 

del enfermo,vamos a gregar la Insulina a fin 

de "ayudar" al pancreas con la carga de glu­

casa,metabolizando en parte los 250grs de c~ 

da sOluci6n.(cada unidad de insulina metabo­

liza 4 grs. de glucosa. 

5 mI de Albumina Humana:El papel de la albumina en es­

caso solo será para evitar que la insulina 

se deposite en el nivel inferior,evitando el 

agitar el frasco cada cierto tiempo y que por 

omisi6n. de estarse produsca hipoglicemia. 

Esta soluci6n se pasará por el cateter central exclusi­

vo de NTP con goteo estricto a raz6n de 80mI/hora,80 

microgotas por minuto,2 litros en 24 hrs. 

En otra via venosa,que en este paciente se trata de una 

venodisecci6n en elbrazo del lado opuesto al catéter de 

NPT,se pasarán las demas soluciones,electrolitos y medi 

cementos,la canalizaremos con una soluci6n de NaCl al 

0.9% (1000CC en 24 hrs) + 2 amp de gluconato de Ca al -

10%.Por una parte restituimos el Sodio perdido(125.9meq) 

y completamos el deficit de Cloro (265.8 meq)al agregar 

154 meq de esta soluci6n a los 80 meq que pasamos en la 

soluci6n de NPTaEl Calcio lo pasamos en esta soluci6n -

porque debernos recordar que las sales de fosfato y Cal­

cio se precipitan si se administran juntas; (el freamine 

contiene 20 meq de fosfato por e/litro). 



~l resto de indicaciones incluyen: 

!'-ledlcamentos 

S'.lidados generales de enfermería 

Cuidados respiratorios 
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Ordenes de laboratorio para el mismo día y para el 

~:guiente de acuerdo a la evolución del paciente. 

TABLA DE VALORES Y roRMULAS USADAS EN LA U.S.N.y T. Q. 

Perdida de electrolitos 

VIA ELECTROLITOS 

NA 1 CL 

nURESIS 40 30 40 

SONDA "T" 140 6 100 

StC-CION GASTRICA 60 9 90 

SUCCION YEYUNO 100 10 110 

ILEOSTOMIA INICIAL 115 15 100 

::EOSTOMIA TARDIA 80 8 45 

CECOSTOMIA 80 20 45 

FANCREAS 140 5 80 

TUBOS DRENAGE 70 10 40 

EVACUACION 30 5 20 

MELENA 20 5 20 

VOMITO 60 10 130 

PERDIDAS INSENSIBLES 10 O 10 

DIAroRESIS 10 30 

EL CALCULO SE EreCTUA POR LITRO EXCRETADO 



38 

CONCEtlTRACION DE ELECTROLITOS DE ALGUNAS SOLUCIONES. 

Na 

HAE¡'!ACEL 145 

SALI:IO (NaCl 0.9%) 154 

HI?O'l'O''ICO (NaClO. 45%) 77 

SAlIGRE TOTAL 

SANGRE PAQUETE 

PLASMA 

AGUA DE OXIDACION. 

130 

35 

30 

130 

gr. de glucosa produce 

1 gr. de aminoacidos produce 

1 gr. de grasa produce 

RUTINA DE OSMOLARIDADES 

Depuraci6n osmolar=~ 
P 

Electroli tos 

Cl [ Ca 

162.6 5.1 12.5 

154 

77 

109 4 3 

30 15 

25 15-20 

100 5 

O. 56D1l s agua 

0.34 " 

0.9 " 

Valor'normal=80-120 

Depuraci6n de agua libre: (VOl. orina X hora)-(dep.osm) 

Valor normal= -25 a-50 

Nota:si se positiviza es contraindicaci6n de NTP. 

u ; Osmolaridad urinaria 

P ; Osmolaridad plasmatica. 

V = Volumen urinario por hora(total de 24hrs entre 24). 

Relación u/p Valor normal = no menor 

de 1.5 
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