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Titulo: EFECTO DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO SOBRE EL
BALANCE DE NITROGENO EN EL PACIENTE SEPTICO.

AUTORES: Rosas V. R. Carrillo E. R. Hospital central Sur de Alta
especialidad. PEMEX. Terapia intensiva.

El paciente séptico es un paciente hipercatabdlico. El hipermetabolismo
proteico retrasa la recuperacion del paciente y condiciona aumento en la
excrecion de nitrdgeno urinario (N2/U). Por ello recientemente, el aporte
nutricio se ha enfocado a llevar a estos pacientes a balances positivos de
nitrégeno (N2). Sin embargo, la nutricion parenteral no ha sido suficiente para
obtener balances positivos, por 1o que se estudian otras maneras coadyuvantes
como la administracion de hormona de crecimiento (HC). En este estudio se
analiza el efecto de la hormona de crecimiento sobre el balance de N2. Se
estudiaron seis pacientes a los cuales se determiné el balance de N2 previo al
tratamiento. Posteriormente se inicid el manejo con 8 Ul de HC y nutricion
parenteral, con aporte de N2 de 13.6 grs durante cinco dias. Los resultados:
dos de los seis pacientes fueron eliminados. Uno de ellos por insuficiencia
renal asociada a disfuncién de drganos multiple y el segundo por que pudo
recibir nutricién enteral. En los cuatro pacientes se obtuvo balances de N2
positivos después de la administracién de HC. Sélo uno requirié de agregar
insulina para el control de la glucosa. Se hace notar que el grado de
positividad del balance de N2 se asocié al estado de gravedad del paciente
evaluado por APACHE II. Se considera que el uso de HC como terapia
coadyuvante a la nutricién parenteral puede ser de utilidad para obtener
balances de N2 positivos en el paciente séptico. Sin embargo, es necesario su
estudio en mayor numero de pacientes.
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INTRODUCCION.

En las pasadas dos décadas el concepto de apoyo nutricio para
el paciente critico ha cambiado considerablemente. El intento
de la mayoeria de los regimenes nutricios es mantener un
balance positivo de nitrégeno con el fin de preservar o
restaurar el tejido corporal. Metabdlicamente el paciente
critico es caracterizado por un incremento en lcs
requerimientos energéticos y un incremento en las pérdidas de
nitrégene urinario. Estas respuestas mediadas hormonalmente
resultan en un incremento en el metabolismo proteico y un
balance de nitrdégeno negativo. (1-2).

La asociacién de la lesidén con la respuesta catabélica, fué
hecha desde hace mds de sesenta afios por Cuthbertson, quien
reportéd el incremento en la pérdida de nitrédgeno urinario en
pacientes con fracturas de huesos largoes. En 1924, Du Bois
encontré que los requerimientos energéticos en pacientes con
infecciones agudas se incrementaban del 20% al 60%. (3-5).

El estado hipermetabélice comprende mayor gasto de energia y
consumc de oxigeno, con desviacién del anabolismo al
catabolismo en los tejidos periféricos, principalmente del
misculo esquelético. Los amincdcidos son movilizados desde el
miscule estriade (protedlisis) al higado en cantidades
crecientes para la glucconeogénesis, como energia oxidativa y
para la sintesis de proteinas de fase aguda. Estas proteinas
son alfa l-antitripsina, alfa 2-macroglobulina, alfa 1-
glucoproteina acida, ceruloplasmina, proteina C reactiva,
haptoglobulina, fibrinégeno, factor estabilizador de
fibrinégeno. Conforme se producen estas sustancias, disminuye
la sintesis de albumina. La excrecién de nitrdgenc urinario
aumenta, al igual que la 3-metilhistidina como indicadores
del estado hipercatabdlico miscule - esquelético. Hay una
gran necesidad de glucosa, el glucdgeno almacenado en el
misculo y en el higade es rapidamente disminuido. A menudo
hay hiperglicemia moderada y 1la liberacidén de insulina es
menor de lo esperado, con niveles de glucosa en sangre mas
altos. Las células de reparacién como leucocitos, macréfagos
y fibroblastos deben trabajar en el ambiente anaerdbico de
las heridas y requieren de que los &cidos grasos sean
movilizados y utilizados como energia oxidativa principal en
el ciclo de Krebs form&ndose cuerpos cetdnicos. (6).

Es dificil definir la insuficiencia metabdélica en el paciente
séptico. No hay criterios exactos, ni niveles o carencia de
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nutrientes gue puedan predecir de manera abscluta
insuficiencia metabdlica. Sin embargo, estudios extensos
indican gque los pacientes con lesiones graves y sépsis
presentan problemas en el metabolismo que permiten
pronosticar un desenlace fatal. La desnutricién proteica es
un factor importante en la muerte como suceso final de los
pacientes c¢on sépsis y disfuncién organica mualtiple, en 1les
cuales el compromiso hepatice condicicona un metabolismo
proteico alterado con disminucidén de la produccidén de
glucosa, captacién de aminocdcidos y de cetogénesis. Conforme
se desarrolla 1la insuficiencia hepatica, se altera 1la
depuracién de aminoacidos aromaticos ¥ aumenta su
concentracién en el plasma. {2,7).

El aumento de la demanda metabdlica sobre todo el organismo
origina insuficiencia metabdélica proteica la cual se ha
buscado satisfacer mediante el aporte nutricio enteral vy
parenteral. Sin embargo el hipercatabolismo del paciente
séptico en muchas ccasiones es imposible de ser superado, por
lo gue se han buscado nuevas instancias de tratamiento para
mantener un balance de nitrégeno positivo gque preserve o
restaure el tejido corporal.

Es claro gque la cantidad de proteina en la dieta tiene
influencia scbre el crecimiento y la reparacién tisular. Las
proteinas intactas en la dieta mantienen mejor el peso
corporal: masa muscular, peso muscular yeyunal, peso hepdtico
y niveles proteicos viscerales. El transporte de 1los
aminoacidos en la mayoria de 1las células es un transporte
activo gue requiere de siete acarreadores conocidos: A, ASCP,
L, L7, dicarboxilato, N y sistema beta.

La proliferacién celular es intimamente relacionada o
dependiente de factores de c¢recimiento, estes factores de
crecimiento pueden actuar en un mode endocrino viajando a
través del flujo sanguineo hasta sus células blanco o
funcionar de un modo pardcrino por difusidén a células vecinas
en sitios cercanos a su sintesis. (2}

Los factores de crecimiento varian enormemente, algunos
tienen efectos especificos en determinadas células, por
ejemplo 1la eritropoyetina y factor estimulante de las
colonias gque tiene actividad predominante en las células
hematopoyéticas. Otras como la insulina y la hormona de
crecimiento (HC} tienen efectos mids pluripotentes, sobre
diversas células.

Recientes avances en la biologia molecular y en la
farmacologia meolecular han permitido la insercién de genes



para los factores de crecimiento humano dentro del genoma de
bacterias y de levaduras. Para de esta forma (tecnologia
recombinante) elaborar factores de crecimiento para su
aplicacién clinica.

En la actualidad se realizan estudios sobre la hormona de
crecimiento humana recombinante para promover la sintesis
proteica y el balance de nitrdgeno positivo.

El efecto anabolizante de la hormona de crecimiento es
patente en animales hipofisoprives, en niflos deficientes de
hormona de crecimiente, sindrome de talla baja, pacientes
pelitraumatizados, post - quirdrgicos, en adulteos y en
ancianos. S5in embargo, el usc de hormeona de crecimiento en el
paciente séptico aun es controvertido. {8-24}.

Las primeras observaciones c¢linicas de la funcién de la
pituitaria son acreditadas a Pierre Marie en 1886 quien
observd un crecimiente de la glandula pituitaria en pacientes
acromegdlicos. Las primeras investigaciones del Dr. Harvey
Cushing en el Hospital Pohns Hopkins atribuyeron el
crecimiento humanc a la hipofisis anterior. Desde 1821 (Evan
¥y Long) se conoce de la presencia de un facteor estimulante
del crecimiento en extractos del ldbulo anterior de hipofisis
bovina. Fué hasta 1944 gque Li consiquid aislar en forma
purificada este componente responsable del crecimiento, desde
entonces hasta la actualidad los avances en €] conocimiento y
las perspectivas de su uso se han desarrollade de manera
significativa. Entre 13957 y 1985 la hormona de crecimiento
aislada de hipofisis humana de cadaveres fué usada como
terapéutica de remplazo en muchos nifios deficientes de
hormona de crecimiento. Durante este tiempo la terapia con
hormona de crecimiento fué efectiva v considerablemente fuera
de efectos colaterales. (21}

La hormona de crecimientc es sintetizada en células
eosinofilicas en las zonas laterales antero-hipofisarias, en
condiciones normales estas células centiene de 5 a 10 mgs de
producte activo. Su gran resistencia a la autolisis post-
morten hizo factible su extraccidn para usos terapéuticos
hasta qgue se logré su biosintesis por ingenieria
genética. (24-25).

Diversos avances se han encontrade recientemente para la
hormona de crecimiento. El cddigo genético de la hormona de
crecimiento fué clonado en plasmidos bacterianos, abriendo
una via para su produccién a gran escala. El desarrollo
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comercial de la hormona de crecimiento recombinante (HCr} ha
sido répidamente aceptado para su uso clinico.

Se ha descrito el aumento de Creutzfieldt Jackob (CJ) en
usuarios de Hc en la infancia y ha sido demostrado que
algunas de las preparaciones de HC estaban contaminadas con
virus lentos. Aungue ahora es aceptado que la contaminacién
viral puede ser prevenida, recientemente en Francia el
descubrimiento de CJ entre usuarios de HC ha .reforzado el
valor de la HChr come terapia de remplazo. Con la produccidn
a gran escala de HC por bacterias, el suplemento con HCr no
tiene grandes restricciones.

Mas recientemente el receptor proteico para la hormona de
crecimiento fué purificado y su gene molecularmente clonado.
La estructura tridimencional de la HC y su receptor fué
elucidada por cristalografia con rayos X. Es ahora reconocido
gue la mayoria de las deficiencias de la HC en el humano son
debidas a defectos hipeotaldmicos gque alteran la liberacidn de
la HC y o de un déficit primario en su produccidén. Como
resultade, el desarrollo de agentes liberadores de HC y el
uso de drogas que actian a través del sistema neurotransmisor
en el cerebro para estimular la liberacidén de HC comienzan a
estudiarse para la restauracidn de niveles séricos normales.

El gene de la HC consta de 66 500 bases de ADN en el brazo
largo del cromosoma 17. Los 5 genes relacionados a la Hc son:
GH-N, GS-L, CS-A, GH-V, y C5-B. La hetercogeneidad de la HC
ha sido revisada ampliamente. Cuando la HC es estudiada
inmunclégicamente en la hipofisis se encuentra un complejo
mixto de péptidos de HC. Esta complejidad es derivada de
modificaciones post-traslacionales y difiere marcadamente de
las preparaciones homogéneas de 22 KDa de HC producidas
biosntéticamente. Aproximadamente el 75% de la HC en la
hipofisis humana se encuentra en la forma inmodificada. Sélo
el 43% de la HC en la circulacidén existe como la ferma
inmodificada de 22 kda. La funcién de las formas modificadas
de HC no se conoce.

La sintesis de la HC es detectada en la hipofisis fetal
humana desde las doce semanas de gestacién. Los niveles de HC
en la c¢irculacion de fetos de 12 semanas es de 20 ng/ml ¥y
aumenta hasta un maximo de 80 ng/ml las 22 semanas de
gestacién. Los niveles de HC declinan a 10 ng/ml al termino.
Los receptores para la HC estan presentes en el higade fetal
y pueden mediar la estimulacién de la proliferacién de
hepatocitos y sintesis de IGF-1. S5in embargo, el crecimiente
puede ser normal en el feto sin HC o en ausencia de la misma.
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La hormona de crecimiento es almacenada dentro de grénulos
secretorios en células somatotrofas de la hipofisis anterior
hasta que un estimulo para su secrecidn ocurre. La secreciédn
es estimulada por incremente en la concentracién de AMPc y/o
Calcio libre. El1 factor liberador de HC (FRG) es un factor
secretagogo mediante la estimulacidn de la adenilato ciclasa.
Por el contrario la somatostatina inhibe la liberacién de HC
por inhibicién de la adenilato ciclasa.

Los receptores de la HC en 1las diferentes células del
organismo comparten algunas caracteristicas con los
receptores para otras hormonas y citoquinas. El numero
receptores para la HC puede aumentar durante el embarazo. Los
genes para los receptores de la HC se encuentran el
cromosoma 5. La HC es transportada a través de la circulacidn
unida a proteinas (GH-BP1 y GH BP2). La regulacién de la HC
es dependiente de un factor ‘liberador de HC (FRG) y un factor
inhibitorio (somatostatina). la liberacién de hormona de
crecimiento se aprecia en pulsos de cada hora y hasta de 4
horas. En condicicnes fisicldgicas normales se encuentra un
aumento sériceo de la HC cuando se encuentra un aumento en la
amplitud del pulso que cuando aumenta la frecuencia del
pulso. El aumentc de la amplitud del pulso puede presentarse
de manera fisiolégica durante el suefio, el ejercicio y
durante la pubertad. En el anciano aumenta la concentracién
de HC en la hipofisis y disminuye su concentracidn sérica.

La HC regula el crecimiento a través de hipertrofia,
hiperplasia o ambos como un resultado de diferenciacidn
tisular, proliferacién tisular y sintesis proteica. La HC
puede eijercer efectos directamente ¢ a través de un mediador
(IGF-1), gque es una proteina producida en muchos tejidos,
principalmente en el higadc en respuesta a la HC y de otros
factores, estructuralmente relacionados conr la insulina
aumentande la proliferacién y maduracién de muchos tejidos
comc el hueso, cartilago y misculo esquelético.

Las preparaciones comerciales disponibles de hormona de
crecimiento. Dos preparaciones son producidas a través de
tecnologia de ADN recombinante en bacterias y estan aprobadas
para usc humano en los Estados Unidos. Protropina (Genetech,
San Francisco CA) es una metionil HC y difiere de la HC
nativa por la adicidén de un amincacido, metionina en el grupo
amino terminal. Humatrope (Eli Lilly, Indiandpolis IN) es una
HC auténtica producida ‘en las bcterias. Kabi-Vitrum AB,
Stockolm, Sweden ) es una produccidén europea de la metionil
HC (Somatonorm} . La HC auténtica (Genotropin} (Wilten et al



1987). Norditropin es una HC humana recombinante producida
por Novo-Norsk A/B. Denmark. La HC también ha sido preducida
en cultives celulares de mamiferos (Saizen, Serono). Todas la
HCr tiene propiedades farmacolégicas y efectos terapéuticos
similares.

La estandarizacién de la HC hasta el momento ha sido
expresada en mg/kg/dia o semana, UI/kg o UI/m2. 1 UT es igual
a 2.7 mgs de HC. Algunos estudios indican que existe mayor
incidencia de anticuerpos anti-HC en individuos tratados con
metionil HCque con la HC auténtica. La mayor antigenicidad de
la forma metionil ha sido asociada a contaminacidén de ésta
forma por otras proteinas bacterianas, este problema ha sido
resuelto por las técnicas de purificacidon. La producciodn de
anticuerpos raramente interfiere con el efecto bioldgico por
gque los anticuerpos son de baja afinidad y de baja
concentracién, disminuyen al discontinuar la metionil HC. La
EC de mamifercs tiene muy baja antigenicidad.

Todas las preparaciones de HC son inyectables por via
intramuscular o subcutdnea, son igualmente efectivas. La
inyeccidén SC es preferible por que es menos dolorcsa. Leos
niveles séricos de HC son mayores después de la inyeccidn SC
abdominal, sin embargo los niveles de IGF-1 son similares. E1
pico de HC ocurre de 3 a 5 horas de la inyeccién. Existe una
considerable variacién individual en las tazas de absorcién.
Las rutas no inyectables se encuentran en investigacién:
dispositivos implantados en la regidén abdominal baja en
ratas, via nasal etc. En la circulacién la HC se une con gran
afinidad a proteinas acarreadoras de HC, la unién a estas
proteinas extiende la vida media de la HC en la circulacién.
El momento del dia (dia o noche) no tiene influencia sobre
los niveles séricos de HC. La administracién de noche semeja
el pico fisioldgice de la HC durante el suefio.

La vida media de eliminacidén de la HC ha sido estimada en dos
horas a tres horas. Su metabolismo es hepatico y su
eliminacién renal es mas rapida en adultos que en nifos.
Una pequefia cantidad de HC es excretada por wvia renal sin
modificaciones. La HC es libre de efectos colaterales en
nifios. La retencidén hidrica es uno de los principales efectos
colaterales en los adultos. La severidad de este efecto puede
ser controlado con la reduccién de la dosis y se resuelve
espontaneamente después que la administracién de la HC se
suspende. La elevacién de la glucosa puede o© no estar
presente.
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Las acciones bioldgicas de la HC se encuentran en el
metabolismo intermediario como una hormena anabolizante,
lipolitica y diabetdgena:

Estimula la oxidacidén grasa.

Lipolisis.

Movilizacidn de los acidos grasos libres.
Las grasas son oxidadas en preferencia a las proteinas.
Aumenta la sintesis proteica.

Conserva proteinas.

Disminucidén de la urea sérica.

Modula la funcidén inmune.

9. Hiperglicemia.

10. Hiperinsulinemia.

11. Disminucidn de potasio y de fésforeo.

12. Retencién de agua y de sodio.

@~y U s W

La marcada accidn anabolizante de la HC se hace patente en
forma inmediata tras su administracién en animales
hipofisoprivos © en nifios deficientes de HC. En estas
situaciones el balance de nitrdgeno negativo, pasa a ser
fuertemente positivo. Puede alcanzar valores de hasta 5 grs
dia, con disminucién de los niveles séricos de urea. La HC
promeeve de esta manera un mayor aporte de amincdcidos a los
tejidos y una disminucién del catabeolisme proteico,
paralelamente se produce una mayor retencidén de potasio y de
fosforo, magnesic, calcio y cloro. (25-26)

Los efectos anabolizantes de 1la hormona de crecimiento
ocurren en diversos tejidos: hueso, cartilage, masculo,
rifiones, higado, corazén, pulmones, intestino, pancreas etc.
Sin embargo su maxima expresién se alcanza en higado y en
masculo. (21-27).
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PLANTEAMINETQ DEL PROBLEMA.

En el paciente séptico los cambiocs en el metabolismo proteico
son muy importantes. La sépsis lleva al paciente a un balance
de nitrégeno negativo. Causa un incremente en la proteolisis
muscular especialmente en la degradacién de proteinas
miofibrilares, incrementa la produccién de urea, incrementa
la produccidén de proteinas de fase aguda de origen hepatico.
De esta manera el catabolismo es de 3 a 5 veces mayor del
normal. El1  hipercatabolisme proteice altera la funciédn
muscular, incluyendo muasculos respiratorios, altera la
respuesta inmuncldgica e incrementa los riesgos de infeccidn.
(27-34})

En estas condiciones el apoyo nutricio en el paciente séptico
adquiere mayor importancia. A pesar de este hecho, el apoyo
nutricio puede ser incapaz de mantener o de inducir un
balance de nitrdégeno positivo en el paciente séptico. Por ‘tal
motivo se han buscado instancias o estrategias alternas de
tratamiento. {6, 23)

La HC como un potente agente anabdélico ha sido administrado
en pacientes con gquemaduras, post-operados, y en desnutridos.
Estos estudios han demostrado una reduccién en la pérdida de
nitrégeno urinarie durante el tratamiento ceon HC, sin embargo
la utilidad de la hormena de crecimiento en el paciente
séptico sigue siendo contradictoria. (8-23).
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1. Conocer el efecto de la hormona de crecimiento sobre el
balance de nitrdgeno en el paciente séptico gque requiere de
nutricién parenteral.
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HIPOTESIS
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El efecto anabolizante de la hormeona de crecimiento es capaz
de incrementar el balance de nitrdégeno uinario pesitivo en el
paciente séptico.
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Material y métodos.

I. Disefio de la investigacién.
1. prospectivo.
2. descriptivo.
3. longitudinal.

4. experimental,

II. Definicién de la poblacién objetivo.

Se incluyeron pacientes adultos, hombres Yy mujeres de
cualquier raza que presentaban
los siguientes criterios:

1. Criterios de para sépsis.

a. fiebre: igual o mayor de 38 grados C.

hipotermia: igual o menor a 35 grados C.
b. leucocitosis: igual o mayor a 12 000 células blancas

por milimetro cibico.

leucopenia: igual o menor a 4 000 leucocitos por mm 3.
€. taquicardia: igual o mayor a 100 latidos por minuto.
d. taquipnea; igual o mayor a 20 respiraciones per minuto.
e. Infecciédn documentada por cultivos.

2. estancia mayor de seis dias en 1la unidad de cuidados
intensivos.

3. Pacientes que requirieron de apoye nutricio parentral.

4. Pacientes que no podian recibir nutricién enteral.

Criterios de exclusién.

Se excluyeron aquellos pacientes que presentaban las
siguientes condiciones:
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1. Pacientes diabéticos.
2. Nefrépatas.

3. Pacientes oncoldgicos.

Criterios de eliminacién:

1. Pacientes con estancia menor de seis dias.

2. Pacientes con falla orgdnica maltiple.

3. Pacientes con insuficiencia renal aguda.

4. Pacientes que pudieron recibir nutricidén enteral.
Definicién de variables.

La variable a determinar en este trabajo fueron:

1. Exponer los efectos anabdlicos de la hormona de
crecimiento expresados en un balance de nitrdgeno cada
24 horas por cincoc dias, en pacientes sépticos que
requirieron de nutricidn parenteral.

a

Se estudiaron seis pacientes que provenian de los servicios
médico y quirGrgico del Hospital central Sur de Alta
Especialidad de PEMEX, que requerian de nutricién parenteral
total a causa de enfermedades gastrointestinales 0
pancredticas. Los pacientes eran mujeres y varones adultos
entre 20 y B85 afos de edad. Los pacientes candidatos tenian
alguna disfuncién gastrointestinal que impidié su
alimentacién enteral Yy que requirieron de nutricién
parenteral desde su ingreso. El consentimiento se obtuvo de
acuerde a las politicas establecidas por la institucién. Los
pacientes al momentc de iniciar la NPT se encontraban en un
curso estable de su enfermedad y cumplieron los criterios de
inclusion referidos. Eran pacientes sépticos que no se
encontraban en disfuncién orgdnica maltiple y sin falla
renal, sin criterios de exclusién. Se determiné el APACHE II
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de ingresc y durante los siguientes dias del estudio. Después
de la primera recoleccién de orina de 24 horas, se inicié la
administracion de la administracidén de NPT y después de una
determinacidén de balance de nitrégeno urinarioc se inicié 1la
administracidén de hormona de crecimiento cada 12 horas 4 UI.
Posteriormente cada 24 horas se recolectd orina de 24 horas
por cinco dias para la determinacién de nitrégeno urinario.
Los pacientes recibiercn nutricioén parenteral de
mantenimiento constante en forma de aminodcidos al B.3% con
un aporte de 13. 6 gramos de nitrégeno en 24 horas y un
aporte calérico fijo no proteico de 30 calorias por Kg de
peso.

Para el andlisis de datos los pacientes completaron el
estudio por seis dias, el primer dia como periocdo basal con
NPT y los siguientes cinco dias con NPT y HC como periodo de
tratamiento. Con estricto control del aporte de nitrégeno y
de calorias no proteicas. ’

Durante el periodo de tratamiento se administro 4 UI SC de HC
cada 12 horas, esta dosis fué seleccionada de acuerdo a los
estudios previos en pacientes gravemente enfermos en los
cuales se habia mostrado su efecto anabolico. Los
requerimientos caldricos se basaron en los métodos standart
junte c¢on la administracidén de electrolitos, vitaminas vy
minerales apropiados. La NPT se administré en infusién
continua cada 24 horas a través de un catéter central. Lo
pacientes no recibieron nutricién enteral durante la fase de
tratamiento.

Para la evaluacién de laboratoric se realizd los siguientes
exdmends:

a. Nitrdgeno en orina de 24 horas.

b. Glucosa.

c. Urea.

d. Creatinina.

e. Sodie, potasio, cloro, fdésforo y magnesio.
f. Proteinas totales, albumina, globulina.

Las muestras fueron enviadas a un laboratorio central del
HCSA, PEMEX para su analisis de acuerdo a técnicas standart.
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Las determinaciones de eliminacién y balance de nitrégenoc se
efectuaron de cuerdo a procedimientos convencionales.
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Resultados.

Numero de pacientes: Se estudiaron seis pacientes en total,
de los cuales dos fueren eliminados. Uno de ellos por que
desarrolld disfuncién organica maltiple y otro por gue su
evolucién le permitiéd recibir nutricién enteral. El
diagnéstico de ingreso de los cuatro pacientes fué sépsis
abdominal. Cuadro No. I.

Reacciones a la administracién de HC: Durante la fase de
tratamiento, todas las inyecciones diarias de HC se
administraron sin reacciones locales ni alérgicas.

Balance de nitrégeno:

En el paciente nuimero 1 {cuadro No. II), se observa un
balance de nitrdégeno de ingresc negative de - 24.8. Al
iniciar la NPT se vuelve menos negative pero sin ser positive
aun. Incluso al iniciar la administracién de HC se encuentra
con -0.5gr de nitrdégeno wurinario, para al tercer dia
presentar un franco balance positivo de nitrégeno el cual se
mantiene al finalizar el estudio.

En el paciente nimero dos (cuadro 1II), se observa un balance
de nitrégenc negativo al ingreso el cual se vuelve positivo a
la administracién de NET. Presenta un descensc pero
manteniéndose positive y al segundo dia después de
administracién de HC tiene un segundo incremento
manteniéndose un balance positivo de nitrégenoc.

En el paciente nlimero tres (cuadro IV) tiene un balance
negativo al ingreso. Se vuelve positivo a la administracidn
de NPT y se sostiene junto con la HC con un maximo el cuarto
dia.

El paciente numero cuatro tiene el menor balance negativo y
se vuelve positivo al iniciar la NPT, tiene un descenso el
segundo dia y después un incremento el tercer dia con HC. Se
sostiene positivo durante el estudio.

Los cuatro pacientes al ingresoc tiene un balance de nitrégeno
negativo, se vuelve positivo a la administracién de la NPT y
se sostiene con la administracién de HC observandose wun
incremento del nitrégeno después de la administracién de HC
al segundo y tercer dia de su administracién. La correlacién
con el APACHE no es significativa y se requieren de estudios
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con un mayor numero de pacientes y por un mayor tiempo para
demostrar su significancia.

El APACHE de los cuatro pacientes se encuentra en cifras de 8
al7 U. Se hace notar que en el paciente No2 se incremento su
APACHE en el segunde dia y que se asocid aun descenso del
balance de nitrégeno.

Los pacientes No 1 y No 2 requirieron de agregar infusién de
insulina por descontrol metabdlico asociado a sépsis y a HC,
efecto ya conocido y ampliamente documentado.

El sodio de los cuatro pacientes se mantuve en cifras
normales entre 135 y 145 meq/L.

Los pacientes No 2, 3 y 4 requirieron de aporte de K para su
correccidn y mantener cifras normales.

El cloro sérico de los cuatro pacientes fué normal y el
fésforo se aportd en los pacientes nGmerc 1 y 2.

Tres de los pacientes presentaron hipocalcemia sin
manifestaciones clinicas ni electrocardiograficas.

La creatinina de los cuatre pacientes fué normal y la
depuracidn de creatinina fué de cifras normales.

Las cifras de Urea fueron presentaron descenso del dia
inicial a la fase de tratamiento entre 30 y 60 mg dl.

Las proteinas totales fueron menores en el primer paciente
{paciente de mayor edad), igual a 3.6. En los demas pacientes
fué de 4.9 a 6.5 mg dl. La albimina también fué menor en el
primer paciente.

Los triglicéridos fueron mayores de 200 en los cuatro
pacientes.
(Ver tablas 1-4).
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Discusidn.

La HCr ha sido utilizada por sus efectos metabdlicos en
pacientes c¢on deficiencia de HC, en pacientes con sindrome de
talla baja, en pacientes post-operados, paciente quemados. En
este estudio se evalda el efecto de la hormona de crecimiento
sobre el balance de nitrégenoc a corto plazo, en pacientes
sépticos que requirieron de nutricién parenteral en la UCI
del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de PEMEX.
(HCSAE-PEMEX) . (1,2, 6,11, 35}

La hormona de crecimiento fué bien tolerada, indujo balances
de nitrégeno positivos en el total de los pacientes. $Si bien
el namero de pacientes es pequefio y heterogéneo, los cuatro

pacientes mantuvieron indicadores de stress catabélicao,
{(glucenia, urea, albamina, transaminasas e indices
hematolégicos) Y evaluacién de APACHE similares. No

requirieron de ajustes de la NPT puesto que se logré mantener
durante el estudio balances de nitrégeno positives. En dos
pacientes se presenté hiperglucemia, efecto conocido de 1la
hormona de crecimiento y asociado a sépsis requiréndo de
infusién de insulina para su control. (1,18,20,23,35)

No se econtraron cambios en los niveles séricos de sodio, los
cuales fueron normales.

Aunque no era la finalidad de éste estudio, nc se observaron
cambios hemodindmicos importantes en relacién a retencién
hidrica.

No se encontraron alteraciones en las proteinas circulantes
en este estudioc a corte plazo. Sin embarge el anabolismo del
paciente puede incluir efectos directos de la hormona de
crecimiento y efectos indirectos mediados por sustancias
hormonales endégenas (IGF-1), que aumenta la disponibilidad
de acidos grasos libres como fuente de energia. En este
estudio no se miden los niveles séricos de IGF-1.

La HC fué bien tolerada dentro del rango de dosis
farmacolégicas sin embargo condiciond descontrol metabélico
manifestado por hiperglucemia y asociado a sépsis. Demostrd
ser de utilidad para lograr un balance de nitrégeno positive
en estos pacientes sin embargo se requiere de un mayor
nimero de pacientes para determinar su valor y significancia.
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Conclusiones.

Este estudio documenta un incremento del balance de nitrégeno
en el paciente séptico. Sin efectos adversos.

Dos pacientes presentaron hiperglicemia desde su ingreso
secundario a sépsis, con un pico maximo el tercer dia
lograndose su control con infusién de insulina. Al finalizar
el estudio la glicemia de los cuatro pacientes fué menos de
130 mg/d}l en los cuatro pacientes.

La administracién de HC como coadyuvante a la NPT es una
alternativa en el paciente séptico grave para mantener
balances de nitrégenc positivos y potencialmente mejorar su
tiempo de recuperacién.

Sin embargo es necesario otros estudios con mayor numero de
pacientes, con grupos homogéneos y por un lapse de tiempo mas
largo para evaluar su significancia clinica, la cual nc se ha
estudiado aun.
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