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RESUMEN

Objetivo: Determinar los factores de riesgo para la presentacion de IFALD en

pacientes del Servicio de Cirugia General con aporte de NPT.

Material y Métodos: Se realizé un estudio retrospectivo, observacional, de casos y
controles, de Enero del 2012 a Diciembre de 2017. Se incluyeron 170 pacientes con
falla intestinal y aporte de NPT en Cirugia General. Se dividieron en dos grupos
respecto a la presencia o ausencia de IFALD. En el Grupo 1 se incluyeron los que
presentaron IFALD y en el Grupo 2 los que no presentaron. En ambos grupos se
analizaron edad, género, IMC, antecedente de reseccion intestinal, presencia de
enfermedad hepatica previa, existencia de sepsis, asi como caracteristicas de la NPT
(inicio, modalidad, composicion de lipidos, dias de dependencia). El estudio de datos

fue mediante estadistica descriptiva e inferencial.

Resultados: Se encontré diferencia estadisticamente significativa entre los grupos con
la prueba de X? de Pearson para la presencia de sepsis (p=0.000) con un OR de 3.8y
para los lipidos de cadena media y larga con y sin omega 3 (p=0.001) con un OR de
4.4;y con la prueba de U de Mann-Whitney para dias de NPT (p=0.002).

Conclusion: Los resultados reflejan que los factores de riesgo para la presentacion de
IFALD en pacientes del Servicio de Cirugia General con aporte de NPT son la
presencia de sepsis, el aporte de lipidos de cadena media y larga sin omega 3 asi

como el aporte prolongado de NPT.

Palabras clave: Falla intestinal, IFALD, NPT, sepsis.



ABSTRACT

Objective: Determine the risk factors for the presentation of IFALD in patients of the

General Surgery Service with TPN.

Material and Methods: A retrospective, observational, case-control study was
conducted from January 2012 to December 2017. 170 patients with intestinal failure and
TPN in General Surgery were included. They were divided into two groups regarding
the presence or absence of IFALD. In Group 1 were included those that presented
IFALD and in Group 2 those that did not present. In both groups, age, gender, BMI,
history of intestinal resection, presence of previous liver disease, sepsis, as well as
characteristics of TPN (onset, modality, lipid composition and days of dependence) was

analyzed. The study of data was through descriptive and inferential statistics.

Results: A statistically significant difference was found with the Pearson X2 test for the
presence of sepsis (p = 0.000) with an OR of 3.8 and for the medium and long chain
lipids with and without omega 3 (p = 0.001) with a OR of 4.4; while with the Mann-
Whitney U test for days of TPN (p = 0.002).

Conclusion: The results reflect that the risk factors for the presentation of IFALD in
patients of the General Surgery Service with TPN are the presence of sepsis, the
contribution of medium and long chain lipids without omega 3 as well as the prolonged
contribution of NPT.

Key words: Intestinal failure, IFALD, TPN, sepsis.



MARCO TEORICO

En 1981 Fleming y Remington utilizaron por primera vez el término “falla intestinal” para
describir la condicion clinica originada por la pérdida de la capacidad del intestino para
mantener una adecuada absorcidon de agua, electrolitos y nutrientes, imposibilitando un
balance energético positivo en el adulto e impidiendo el crecimiento normal en los

nifios. @

La Sociedad Europea de Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN) define la Falla
Intestinal (IF) como "la reduccién de la funcion intestinal por debajo del minimo
necesario para la absorcion de macronutrientes y / o agua y electrolitos, de tal forma

que se requiere nutricién parenteral para mantener la salud y / o el crecimiento”. ©

La IF puede ser adquirida o congénita, asi como de origen gastrointestinal o sistémico;
puede tener un inicio abrupto o una evolucion lenta y progresiva, siendo una condicion
autolimitada aguda de corto plazo (FIA) o de larga duracion, falla intestinal cronica
(CIF). @

La "clasificacion fisiopatoldgica" de la IF ha identificado cinco condiciones principales,
gue pueden provenir de varias enfermedades gastrointestinales o sistémicas: intestino
corto, fistula intestinal, dismotilidad intestinal, obstruccion mecanica y enfermedad

extensa de la mucosa del intestino delgado. ©

El estado clinico y metabdlico de un paciente con IF depende de la extension y del sitio
de la disfuncién gastrointestinal asi como de la enfermedad y la funcion de otros
organos. En el caso de intestino corto, cuya definicibn aceptada en adultos es una
pérdida mayor del 70-75% de la longitud del intestino delgado o una longitud de
intestino remanente funcional menor de 200 cm, también depende de la extension de la

reseccion y de la presencia o ausencia de la valvula fleo-cecal y / o colon. © ()

La caracteristica clinica asociada con un intestino corto es el Sindrome de Intestino

Corto (SBS) el cual se caracteriza esencialmente por diarrea, heces grasosas,



desnutricion y deshidratacion; y cuya gravedad es muy variable de paciente a paciente.
@

La intervencion nutricional es un aspecto clave en todos los pacientes con IF, y
requiere evaluacion, planificacion, terapia y monitoreo. La nutricion parenteral (NP) ha
demostrado ser un método eficaz y relativamente seguro para suministrar sustratos

energéticos y micronutrientes a pacientes con falla intestinal aguda o crénica. )

La nutricion parenteral (NP) consiste en el aporte de nutrientes al organismo por via
extradigestiva. La NP es total o completa (NPT) cuando se aportan todos los macro y
micronutrientes necesarios para cubrir las necesidades del paciente. Usualmente se
administra por accesos venosos de mayor calibre tanto de insercion periférica como
central. ® Puede ser de inicio temprano, a las 48 horas del ingreso del paciente, o
tardio que se refiere al inicio de la NPT a los 8 dias de ingreso del paciente. © En la
actualidad la NP forma parte de la practica médica general en los pacientes
médicoquirurgicos, por lo que ha sido una terapéutica benéfica y segura indicada en
diversas patologias.

De la NP cabe esperar los beneficios que proporciona el reposo del aparato digestivo y
mantener un adecuado estado nutritivo. Sin embargo, el aporte de los nutrientes por via
parenteral total (NPT) reviste unas caracteristicas especiales: a) Aporta nutrientes
directamente al torrente circulatorio, sin el proceso digestivo y filtro hepatico; b) Cuando
es la Unica via utilizable, debe aportar todos los nutrientes esenciales; c) Se obvian los
mecanismos de regulacién de la ingestidbn y absorcion de nutrientes, por lo que
debemos evitar desequilibrios en la administracion; d) Se utiliza en pacientes con
alteracion de los mecanismos de regulacion del medio interno; e) Gran facilidad para la
incidencia de infeccién: facil desarrollo de gérmenes en la mezcla nutritiva, ruptura de
barreras defensivas cutaneas, aporte directo a la sangre con facil diseminacion, suele
utilizarse en pacientes con afectacién inmune por la propia desnutricién o enfermedad

de base. Y

La NPT es una técnica no exenta de complicaciones, que supone una elevada carga

asistencial y un costo econdémico considerable. Por ello se debe ser estricto en sus



indicaciones y valorar en todo momento los beneficios, riesgos y costos que se derivan
de la misma. De forma genérica, la NPT esta indicada en pacientes cuyo tracto
gastrointestinal no es utilizable para la administracion, digestion o absorcién de
nutrientes, durante un periodo superior a 5-7 dias o cuando el tubo digestivo es

utilizable, pero se desea mantener en reposo por razones terapéuticas. ©

La disfuncion hepatobiliar inducida por NPT, fue descrita por primera vez por Peden, se
reconoce como una causa de morbilidad y complicacion que amenaza la vida de los

pacientes que reciben NPT tanto en adultos como en nifios. %

El término Enfermedad hepética asociada a falla intestinal (IFALD) es una descripcién
de la enfermedad hepética en el contexto de la administracion de nutricién intravenosa

en pacientes con falla intestinal temporal y / o permanente. ©

La prevalencia de pruebas de funcion hepatica anormales durante la NP varia de 15 a
85%. ¥

La IFALD abarca una amplia gama de interrupcion de la funcion hepatica que va desde
un aumento leve de los niveles de enzimas hepaticas hasta esteatosis, colestasis,

colangitis, fibrosis y cirrosis. ©

Patol6égicamente, la IFALD se manifiesta como esteatosis (micro o macrovesicular),

esteatohepatitis y colestasis intrahepatica. ¥

La IFALD se define bioguimicamente como una elevacién de las enzimas hepéticas 1.5
veces el limite superior de lo normal en ausencia de otra causa, como hepatitis viral o
cambios inducidos por farmacos. Se ha subdividido de acuerdo con la gravedad en 3

tipos: ©

Tipo 1 Leve o temprana: Se define como una elevacion de las enzimas hepaticas,
fosfatasa alcalina y g-glutamil transferasa 1.5 veces por encima del limite superior de
referencia, combinado con una aparicion ecogénica del higado en la ecografia. La
histologia del higado mostrara esteatosis (hasta un 25% del parénquima) y alguna

fibrosis periportal. ©



Tipo 2 moderada o establecida: Se define como fosfatasa alcalina y g-glutamil
transferasa 1.5 veces por encima del rango normal, bilirrubina con cifrade 3a 6 g/ L,
ecografia abdominal que muestra bazo agrandado. En la biopsia hepatica se aprecian
cambios grasos (mas del 25% del parénquima) y fibrosis que afecta a mas del 50% de

los tractos portales. ©®

Tipo 3 avanzado o tardio: Se define cuando las pruebas de funcién hepatica estan 3
veces por encima del rango normal, la bilirrubina es superior a 6 g / L, y el INR es
superior a 1.5. Clinicamente existe ascitis y sangrado gastrointestinal variceal por
hipertension portal. ©

La mortalidad en pacientes con IFALD oscila entre 0 y 22% en diversos estudios. Su
gravedad depende de la enfermedad subyacente, especialmente la sepsis, asi como de

la enfermedad hepatica preexistente. %

Existe una biologia compleja asociada con IFALD; muchos mecanismos interesantes
se han propuesto en los ultimos afios. Estos incluyen el concepto de una "microbiota
fibrogénica". Se observd una sobreabundancia de Lactobacilli, Proteobacteria y
Actinobacteria en la microbiota de un grupo de 21 pacientes con fracaso intestinal y
esto se correlaciond con esteatosis y fibrosis. El papel del crecimiento bacteriano de
Proteobacteria se asocié a una lesion hepatica a través de los lipopolisacaridos

proinflamatorios producidos por estas bacterias. ¢

Las exacerbaciones de la enfermedad de Crohn y la enterocolitis necrotizante también
se asocian con inflamacién causada por crecimiento bacteriano excesivo y por
consiguiente un riesgo aumentado de IFALD, posiblemente a través del fenbmeno de

“‘homing” de los linfocitos intestinales activados al higado. ©)

El homing de los linfocitos activados estd mediado a través de la proteina de adhesion
vascular 1 (VAP-1), que es fuertemente expresada por las células del endotelio
hepatico y fomenta la adhesion de los leucocitos emigrantes liberados por un intestino
inflamado. La proteina de adhesion vascular-1 es una molécula de adhesion y amina
oxidasa que se expresa en altos niveles en el higado humano; promueve la adhesién

de leucocitos al higado y conduce la transmigracion de linfocitos a través de células
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endoteliales sinusoidales hepaticas. Esta respuesta es probable que sea importante

para el desarrollo de la enfermedad hepatica inflamatoria.*”

Actualmente, no hay datos clinicos que apoyen el uso de probidticos para prevenir o
tratar la IFALD en nifios o adultos. Los métodos quirargicos para reducir la dilatacion
intestinal, alargar el intestino y mejorar la motilidad parecen ser los mejores enfoques

actuales para prevenir el crecimiento excesivo de las bacterias en el intestino delgado.
(18)

Los efectos inhibidores de la endotoxina en los transportadores de sales biliares estan
bien descritos y el efecto secundario de la colestasis es la proliferacién ductal. Los
colangiocitos proliferativos secretan citoquinas proinflamatorias y quimiotacticas
(interleucina-6 [IL-6], IL-8 y proteina quimiotactica monocitica-1), que a su vez impulsan

el proceso fibrogénico. t?

Esta relacion entre el crecimiento bacteriano y las vias inflamatorias se demostr6é en un
modelo de raton dependiente de NP, en el que un cambio en la microbiota intestinal se
asocio con la apoptosis de las células epiteliales intestinales, aumento de la expresiéon

de citocinas proinflamatorias mucosas y una pérdida de funcion de barrera intestinal.
(18)

El metabolismo intracelular también juega un papel en la evolucion de IFALD; por
ejemplo, la transulfuracién ineficiente de la metionina reduce el suministro de colina,
carnitina, cisteina, serina, taurina y glutation, los cuales actdan para neutralizar los
radicales libres producidos durante la sepsis magnificAndose asi los efectos de la

endotoxina. ®

La circulacién enterohepatica interrumpida y los niveles reducidos del factor de
crecimiento de fibroblastos ileal-19 (FGF-19) que se encuentran en el sindrome de
intestino corto son otros mecanismos para inducir fibrosis e IFALD. El FGF-19 parece
ser importante en la activacion del receptor de factor de transcripcidon nuclear
fernesoide X (FXR) el cual inhibe la lipogénesis y la sintesis de sales biliares; por lo que
se sugiere que en estos pacientes con niveles séricos bajos de FGF-19 la sintesis de

sales biliares se eleva acompafidndose de una neo-sintesis de colesterol

10



compensatoria. Es concebible que la disfuncion de este eje pueda contribuir al

desarrollo de esteatosis y fibrosis en IFALD. 9 (20

Se ha informado que la hiperalimentacion con NP, el exceso o deficiencia de algunos
nutrientes en la NP, la falta de ingesta enteral, el sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado asi como la presencia de sepsis, son factores que desempefian un

papel en la fisiopatologia de la IFALD.

El diagndstico y la monitorizacion de IFALD requieren informacion clinica, bioquimica,
radiolégica y, en su caso, histoldgica. Es importante que se excluyan otras causas de
disfuncion hepatica, tales como coledocolitiasis, hepatitis asi como medicacion
hepatotoxica. La decision de realizar una biopsia del higado debe hacerse caso por
caso, ya que la mayoria de las definiciones de IFALD usualmente se basan en

anormalidades biogquimicas mas que en caracteristicas histologicas. ¥

Los factores patogénicos de la IFALD se agrupan como relacionados con NP,
relacionados con la IF y relacionados con la enfermedad intestinal sistémica y / o

subyacente. %

Los factores de riesgo para IFALD se relacionan tanto con las caracteristicas del
paciente como con el manejo de la IF. Dentro de las caracteristicas del paciente se
incluyen la edad, la causa del IF, el sitio y la frecuencia de la infeccidén (tracto
gastrointestinal, catéter venoso central), sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado. Los factores relacionados con el tratamiento incluyen la composicion de la NP,
el modo de administracién de la NP (continuo vs ciclico), la duracién de la dependencia
de NP, las intervenciones quirdrgicas y sus consecuencias anatomicas (obstruccion
intestinal, disrupcién de la circulacion enterohepatica, reseccién del ileon terminal o la

valvula ileocecal), y la necesidad de antibiéticos (toxicidad hepatica / renal). @

Por lo tanto, la patogenia de IFALD es multifactorial; las influencias etiolégicas
comprenden sepsis, anatomia intestinal, nutricion oral / enteral, modalidad de infusion

de NP asi como deficiencia o exceso de nutrientes.

11



Sepsis

Un factor importante en la patogénesis de la IFALD resultante del aumento de la
permeabilidad intestinal es la promocion de la translocacion bacteriana, bacteriemia o
simplemente absorcion de productos de pared celular bacteriana capaces de activar el

sistema inmune innato. *®

La evidencia de sepsis como un factor de riesgo para IFALD deriva de dos estudios
retrospectivos de NP en pacientes pediatricos. Un estudio observacional mas reciente
en adultos demostré una elevacion de la bilirrubina sérica en pacientes que reciben

NPT y que presentaron sepsis relacionada al catéter. 2

Ademas, se ha postulado que la terapia antibidtica inhibe la translocacién bacteriana y
reduce la lesidn hepatocelular en pacientes con sobrecrecimiento bacteriano del
intestino delgado, disminuyendo asi la incidencia de disfuncion hepatica. Dos estudios
pequefios demostraron que el metronidazol mejoré la bioquimica hepatica en adultos
gue recibieron NP a corto plazo. Sin embargo, no existen grandes datos que apoyen el
uso profilactico de antibiéticos para prevenir la IFALD en fracaso intestinal cronico. ©

La razon principal de las complicaciones hepaticas en el paciente con falla intestinal

aguda es la sepsis. ©
Anatomia intestinal

Cavicchi et al. y Luman et al. demostraron que un remanente de intestino delgado de
menos de 50 cm o0 menos de 100 cm, respectivamente, se asocio independientemente
con colestasis crénica en adultos que recibieron NP a largo plazo. Este ultimo estudio

también demostré que la presencia de colon en continuidad reduce el riesgo de IFALD.
(15)

El riesgo de IFALD, especialmente de colestasis, es mayor en el Sindrome de Intestino
Corto con un remanente de intestino delgado menor a 50 cm, sin colon en continuidad,
sin dieta oral, con presencia de inflamacion intraabdominal y / o0 crecimiento excesivo

de bacterias en el intestino delgado.

12



Nutricién oral y enteral

La falta de estimulacion enteral probablemente desempefia un papel en el desarrollo de
IFALD en adultos. ©

La falta de ingesta oral provoca un fallo en la liberacion de hormonas gastrointestinales
y factores de crecimiento (implicados en la proliferacion y maduracion de enterocitos).
Por otro lado existe una falta de liberacion de colecistoquinina con la consecuente
disminucién del vaciado de la vesicula biliar conduciendo a estasis biliar y el

agotamiento de la circulacién enterohepatica. 2

La hipoplasia enterocitaria puede favorecer la translocacién bacteriana y activar las
vias inflamatorias a través de un aumento de las endotoxinas portales. EI componente
lipopolisacarido de las endotoxinas estimula a los macrofagos a liberar citoquinas
(interferdn-b, interleucina 1, interleucina 6, TNF y factor de crecimiento transformante A;
éste Ultimo se sabe que desencadena fibrosis hepatica y puede contribuir a la

colestasis. ®
Modalidad de infusion de NPT

La alimentacion enteral también es protectora, probablemente mediante la estimulacion

del flujo biliar. El ciclo de TPN (frente a infusién continua) es protector. 4

Un estudio prospectivo en adultos que recibieron NPT demostré que la administraciéon
ciclica de NP mejora los niveles de bilirrubina. Observando asi que la NP ciclica mejora
la calidad de los pacientes que requieren NPT. ¢

Tiempo de inicio de la NPT

El inicio tardio de la NPT se relaciona con una menor incidencia de infecciones asi

como de colestasis en comparacion con el inicio temprano de la misma. ®®

13



Deficiencia de nutrientes

Tanto la toxicidad como la deficiencia de nutrientes se postulan para contribuir a la
IFALD. Las deficiencias en acidos grasos esenciales, colina, taurina y carnitina también

se han relacionado con la IFALD.®® ¢4)

Las deficiencias en los metabolitos de la metionina (colina, carnitina y taurina) pueden
producir esteatosis hepética y colestasis crénica en los prematuros. La administracién
de suplementos de taurina ha demostrado ser eficaz para disminuir la colestasis en
neonatos y lactantes, pero no hay estudios comparables en adultos. La deficiencia de
carnitina no influyé en la IFALD en un estudio realizado en adultos. Diversos estudios
han demostrado que el reemplazo de colina puede mejorar las transaminasas

hepaticas en adultos. ©¢?

Una disminucion de los antioxidantes como la vitamina A, la vitamina E y el selenio
también se ha informado en la colestasis asociada a la nutricion parenteral, aunque la
suplementacién con antioxidantes para normalizar sus niveles no garantiza la mejoria

clinica.
Exceso de nutrientes

El exceso en el aporte de glucosa puede resultar en mayor liberacién de insulina,
lipogénesis hepatica asi como en la acumulacién de triglicéridos dentro de los
hepatocitos, aumentando el riesgo de disfuncién hepatica. ¢%

Los lipidos en exceso también pueden tener un efecto deletéreo sobre la funcion
hepatica. Se ha demostrado que las emulsiones lipidicas a base de soya en exceso de
1 g / kg / dia son perjudiciales para la funcién hepatica, con morbilidad y mortalidad
asociadas. Un estudio reciente controlado aleatorizado y doble ciego en adultos
demostré que una combinacion de emulsion lipidica (aceite de soya / triglicéridos de
cadena media / aceite de oliva / aceite de pescado) produjo niveles mas bajos de
transaminasas y bilirrubina dentro del rango de referencia normal en comparacién con

los lipidos a base de soya; sin embargo, se requieren estudios a largo plazo antes de

14



gue se recomiende el uso rutinario de esta u otra combinacion de lipidos para reducir el

riesgo de IFALD en adultos con IF. ®

El riesgo de IFALD puede reducirse limitando la dosis de lipidos a 1 g / kg / dia y
usando emulsiones lipidicas que no sean 100% de aceite de soya. Si la disfuncién
hepéatica es progresiva, la dosis de lipidos se puede reducir o los lipidos se mantienen
temporalmente, o los pacientes pueden ser cambiados a una emulsion lipidica

alternativa. El acido ursodesoxicélico puede mejorar la colestasis. ¥

Se ha sugerido un papel potencial de los lipidos intravenosos a base de aceite de
pescado en la disminucién de la esteatosis hepética y la inflamacion en pacientes
adultos con IFALD. ¢V

Los acidos grasos poliinsaturados w-3 encontrados en los productos de aceite de
pescado, tales como el &cido alfa-linolénico, se convierten en derivados

antiinflamatorios "

En los Ultimos afios se ha informado de la reversién de colestasis cuando se emplean
lipidos intravenosos a base de aceite de pescado a una dosis aproximada de 0.2 g / Kg

/ dia por 5 a 7 dias/semana. “:

Indudablemente, el factor de riesgo principal de las complicaciones hepaticas en el

fracaso intestinal agudo es la presencia de sepsis.

A pesar de los mejores esfuerzos, IFALD sigue siendo un importante marcador
prondstico adverso. En pacientes que se presentan en una Unidad especialista de
fracaso intestinal, la mera presencia de una bilirrubina elevada en la admisién se ha

asociado con un peor pronéstico a corto y largo plazo. ©

La prevencion y el tratamiento de IFALD consisten en mantener cierta alimentacion
oral, prevenir o tratar rdpidamente cualquier foco infeccioso y/o inflamatorio asi como

optimizar los programas de NP. ¢4

Cuando esto no es suficiente debera considerarse tratamiento farmacologico

(administracion de acido ursodesoxicélico, colina y taurina) o trasplante de higado e

15



intestino delgado (IFALD es una de las indicaciones mas comunes para realizar el

trasplante intestinal). @
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo, observacional, transversal, de casos y controles, de
Enero del 2012 a Diciembre de 2017. Se incluyeron 170 pacientes tanto del género
masculino como femenino, de 16 afios de edad en adelante, derechohabientes del
Instituto Mexicano del Seguro Social, a cargo del servicio de Cirugia General del
Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La
Raza” con falla intestinal y aporte de NPT. Se dividieron en dos grupos respecto a la
presencia o0 ausencia de IFALD. En el Grupo 1 se incluyeron los pacientes que
presentaron IFALD y en el Grupo 2 los que no presentaron IFALD. En ambos grupos se
analizaron edad, género, IMC, antecedente de reseccion intestinal, presencia de
enfermedad hepética previa, existencia de sepsis, pruebas de funcionamiento hepatico,
asi como caracteristicas de la NPT (inicio, modalidad, composicién de lipidos, dias de
dependencia), recabando los datos antes mencionados al hacer una revision del
expediente de cada paciente y recabando dicha informacion en la hoja de recoleccion

de datos correspondiente a cada paciente (Anexo 1).

Una vez completada la muestra se procedié al analisis estadistico y a la ordenacion y
estudio de datos para la identificacion de los factores de riesgo para el desarrollo de
IFALD, mediante estadistica descriptiva para las variables cuantitativas a través de
frecuencia y porcentajes mientras que para las variables cualitativas se aplic6 medidas
de tendencia central y desviacion. También se empled estadistica inferencial mediante
X? de Pearson y Prueba exacta de Fisher para variables cuantitativas mientras que
para variables cualitativas se utilizé t de Student si la distribucién era normal o U de
Mann-Whitney. En todos los casos un valor de p<0.05 se consider6 estadisticamente

significativo.
Para el procesamiento y analisis estadistico de los datos se elabor6 una base de datos

electronica con el software SPSS version 20.0 para Macintoch (SPSS Inc., Chicago, IL,
EUA).
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RESULTADOS

Se analizaron un total de 170 pacientes quienes cumplieron con los criterios de
inclusion, los cuales se dividieron en dos grupos de acuerdo a la presencia o0 ausencia
de IFALD durante el aporte de NPT en los pacientes del servicio de Cirugia General.
Se denominé Grupo 1 a los pacientes que desarrollaron IFALD y Grupo 2 a los
pacientes que no desarrollaron IFALD, correspondiendo un total de 57 pacientes para

el Grupo 1y un total de 113 pacientes para el Grupo 2.

Con respecto a los datos demograficos de ambos grupos se obtuvo que la edad
promedio de los 170 pacientes fue de 49.2 + 16.8; con respecto al género se aprecio
que el 55.3% de los pacientes correspondieron al género masculino mientras que el
44.7% correspondieron al femenino. El promedio resultante para el IMC de los 170
pacientes fue de 20.4 + 3.4. De todos los datos antes mencionados se aprecio que las

diferencias no son significativas entre el Grupo 1y el Grupo 2. (Gréfico 3)

De los antecedentes patologicos de los 170 pacientes se observo que el 79.4% no
conté con ningun antecedente mientras que el 20.6% curs6 con el antecedente de
Diabetes Mellitus 2. El antecedente de enfermedad hepatica previa (hepatitis, higado
graso fibrosis y/o cirrosis) no se observo en el 98.2% mientras que el 1.8% presento
antecedente de Hepatitis C, no siendo significativos dichos antecedentes entre ambos

grupos estudiados. (Tabla 1) (Grafico 3).

Referente a las causas de falla intestinal en los 170 pacientes se aprecio que el 34.7%
correspondié a fistula enterocutédnea, el 25.3% fistula enteroatmosférica, el 21.1%
ileostomia, el 9.4% yeyunostoma, el 5.9% intestino corto y el 3.5% a fistula duodenal.
Por grupos se obtuvo en el Grupo 1: fistula enterocutanea en 31.6%, 29.8% para fistula
enteroatmosférica, 14% ileostomia, 8.8% yeyunostoma, 8.8% intestino corto y 7% para
fistula duodenal; mientras que en el grupo 2 fueron: 36.3% para fistula enterocutanea,
24.8% ileostomia, 23% fistula enteroatmosférica, 9.7% yeyunostoma, 4.4% intestino
corto y 1.8% para fistula duodenal. Sin apreciarse diferencia estadisticamente

significativa. (Tabla 2).
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En manejo quirargico previo de los 170 pacientes se documento reseccion intestinal en
92.4% de ellos, y en 7.6% no.

La presencia de antecedente de reseccion intestinal por grupos fue de 94.7% dentro

del grupo 1y de 91.2% en el grupo 2; sin diferencia significativa entre ambos grupos.

Con respecto a la longitud del remanente intestinal en los 170 pacientes se aprecié que
fue mayor a 200 centimetros en el 92.9% y menor a 200 centimetros en el 7.1%.

Por grupos fue del 89.5% mayor a 200 centimetros para el Grupo 1; y para el Grupo 2
en 94.7% para mayor a 200 centimetros. No se aprecio diferencia significativa de los

datos previamente descritos entre ambos grupos. (Tabla 3).

La presencia de sepsis se aprecio en el 64.1% de los 170 pacientes mientras que el
35.9% no tenia sepsis. En el Grupo 1 el 82.5 % de los pacientes presentaba sepsis y el
17.5% no. En el Grupo 2 el 54.9% tenia sepsis mientras que el 45.1% no; siendo
estadisticamente significativa la diferencia entre ambos grupos, con un OR de 3.8. Con
respecto al foco de sepsis en el Grupo 1 se aprecié que el 37.3% fue abdominal, 19.6%
el catéter, 15.7% pulmonar y 7.8% urinario; y en el Grupo 2, 18.4% abdominal, 14.6%
pulmonar, 13.6% el catéter y 2.95 urinario, siendo estadisticamente significativa la
diferencia. (Tabla 4) (Gréfico 4).

En el 72.9% de los pacientes se inicié la NPT de manera temprana y en 27.1% de
manera tardia. Por grupos: en el Grupo 1 se inici6 de manera temprana en el 77.2% y
en el Grupo 2 el inicio temprano en el 70.8%, sin ser significativos. La modalidad de
infusién de la NPT fue continua en el 100% de ambos grupos. El promedio de dias de
aporte de NPT de manera global en los 170 pacientes fue de 30.0 + 28.1, 36.7 + 34.3
para el Grupo 1y 26.6 + 25.9 para el Grupo 2, diferencia estadisticamente significativa.
(Tabla 5) (Grafico 4).

De la composicién de la férmula con respecto a lipidos se aprecio que el 60.6 % de los
170 pacientes tuvieron aporte de acidos grasos de cadena media y larga sin omega 3,
31.8% acidos grasos de cadena media y larga con omega 3y 7.6% lipidos a base de 4

acidos grasos (cadena larga, cadena media, aceite de olivo y aceite de pescado).
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Por grupos se obtuvo que el 80.7% de los pacientes en el Grupo 1 tuvieron aporte de
acidos grasos de cadena media y larga sin omega 3, 14% &acidos grasos de cadena
media con omega 3 y 5.3% lipidos a base de 4 &cidos grasos ya mencionados
previamente; en el Grupo 2 el 50.4% recibi6 acidos grasos de cadena media y larga sin
omega 3, 40.7% acidos grasos de cadena media y larga con omega 3 y 8.8% lipidos a
base de 4 acidos grasos; apreciandose diferencia estadisticamente significativa. (Tabla
6) (Grafico 4).

De manera especifica respecto a los acidos grasos de cadena media y larga con o sin
omega 3 se analizaron a 157 pacientes y se obtuvo que el 66.2% de ellos tuvieron
aporte de 4cidos grasos de cadena media y larga sin omega 3 y 33.8% acidos grasos

de cadena media y larga con omega 3.

Analizando por grupos se aprecio en el grupo 1, 85.2% para el aporte de acidos grasos
de cadena media y larga con omega 3 y 14.8% para acidos grasos de cadena media y
larga sin omega 3; mientras que para el grupo 2, 56.3% para el aporte de &cidos grasos
de cadena media y larga con omega 3 y 43.7% para acidos grasos de cadena media y

larga sin omega 3, siendo estadisticamente significativos, con un OR de 4.4. (Tabla 7).

De las pruebas de funcidén hepética analizadas en los 170 pacientes se obtuvieron los
siguientes promedios: para bilirrubina total 1.12 + 1.03, bilirrubina directa .75 + .69,
bilirrubina indirecta 0.36 + .29, fosfatasa alcalina 236.75 + 267.9, GGT 237.4 + 228.7,
INR 1.23 + .21. Por grupos los promedios obtenidos fueron para el Grupo 1, 1.78 + 1.31
bilirrubina total, 1.27 £ 1.07 bilirrubina directa, .50 £ .29 bilirrubina indirecta, 456.47 +
371.68 fosfatasa alcalina, 496.60 + 452.52 GGT, 1.35 = 0.24 INR; para el grupo 2 .78 £
.63 bilirrubina total, .49 + .42 bilirrubina directa, .29 £ .27 bilirrubina indirecta, 125.91 +
47.73 fosfatasa alcalina, 106.77 + 96.22 GGT, 1.17 £ .17 INR, siendo diferentes

estadisticamente. (Tabla 8).

De los 109 pacientes que cursaron con sepsis se aprecio que el 27.5% recibié aporte
de lipidos de cadena media y larga con omega 3 en la NPT, el 66.1% lipidos de cadena

media y larga sin omega 3 y el 6.4% lipidos a base de 4 acidos grasos.
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En el Grupo 1 de los pacientes que cursaron con sepsis se obtuvo que el aporte de
lipidos en la NPT correspondio al 14.9% a lipidos de cadena media y larga con omega
3, el 80.9% sin omega 3 y el 4.3% a lipidos a base de 4 acidos grasos. En el Grupo 2
de los pacientes que presentaban sepsis se aprecié que la composicion de lipidos en la
NPT fue de 37.1% para lipidos de cadena media y larga con omega 3, 54.8% sin
omega 3 y 8.1% para lipidos a base de 4 acidos grasos. Siendo significativas las

diferencias.

Mientras que los 61 pacientes que no cursaron con sepsis se obtuvo que el 39.3%
recibié aporte de lipidos en la NPT a base de lipidos de cadena media y larga con

omega 3, 50.8% sin omega 3y 9.8% lipidos a base de 4 4cidos grasos.

Se aprecia en el Grupo 1 de los pacientes que no cursaron con sepsis una composicion
de lipidos en la NPT de la siguiente manera: 10% para lipidos de cadena media y larga
con omega 3, 80% sin omega 3 y 10% para lipidos a base de 4 acidos grasos. En el
Grupo 2 de los pacientes que no cursaron con sepsis se obtuvo que el aporte de lipidos
en la NPT correspondi6 a 45.1% lipidos de cadena media y larga con omega 3, 45.1%
sin omega 3 y 9.8% lipidos a base de 4 acidos grasos. Se observa diferencia

significativa. (Tabla 9) (Gréafica 1 y Gréfica 2).

21



Tabla 1. Datos demograficos y antecedentes
de Grupo 1 vs Grupo 2

n=170
IFALD
Grupo 1 Grupo 2
To@l  _577  n=113 P
Frecuencias (%), promedio +
d.e.
Edad 49.2 + 48.3 + 49.7 + 0.729*
16.8 17.6 16.4 N.S.
Género

Masculino 94 (55.3) 37 (64.9) 57 (50.4) 0.073**
Femenino 76 (44.7) 20 (35.1) 56 (49.6) N.S.

204 + 20.1 + 205+ 597*

IMC 34 3.2 3.4 N.S.
Antecedentes
Ninguno 135 43(75.4) 92 (81.4)
(79.4) ' ' .363**
Diabetes N.S.
Celitus, 35(20.6) 14 (24.6) 21(18.6)
Enfermedad
hepatica
previa
Hepatitis C 3 (1.8) 0 3(27)  coow
167 110 '
No (98.2) 57 (100) (97.3) N.S.

* U de Mann-Whitney, ** X2 de Pearson, *** Prueba exacta de Fisher,

N.S. no significativo
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Tabla 2. Causas de falla intestinal de Grupo 1 vs Grupo 2

n=170
IFALD
Grupo 1 Grupo 2 .
Toal 2577 n=113 P

Frecuencias (%).
Fistula
enterocutanea 59 (34.7) 18(31.6) 41 (36.3)
Fistula
enteroatmosférica 43(253) 17(29.8) 26 (23) 0.201
Fistula duodenal 6 (3.5) 4 (7) 2 (1.8) N.S.
Yeyunostoma 16 (9.4) 5(8.8) 11 (9.7)
lleostomia 36(21.1) 8(14) 28(24.8)
Intestino corto 10 (5.9) 5 (8.8) 5(4.4)

* X% de Pearson, N.S.: no significativo

Tabla 3. Manejo quirdrgico previo de ambos grupos

n=170
IFALD
Grupol Grupo 2 *
Total 57 n=113 P

Frecuencias (%).

Reseccién
. 157 103
S ©92.4) 24040 912)  s0eNs.
No 13(7.6) 3 (5.3) 10 (8.8)
Longitud
remanente
< 200 12(7.1) 6(105) 6(5.3)
158 107 210 N.S.
> 200 (92.9) 51 (89.5) (94.7)

* X? de Pearson N.S.: no significativa
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Tabla 4. Sepsis y foco de sepsis de ambos grupos n =170

Sepsis
Si
No

No aplica
Catéter
Pulmonar
Abdominal
Urinario

IFALD

Grupol Grupo 2 . OR (IC L. Inferior
n=57 n=113 b 95%) - Superior

Total

Frecuencias (%).

109 1.778 -
G41) 47(825) 62(549)  0.000 3.8 6406

61(35.9) 10 (17.5) 51 (45.1)

62 (40.3) 10(19.6) 52 (50.5)
24 (15.6) 10 (19.6) 14 (13.6)
23 (14.9) 8(15.7) 15(14.6) 0.004 N.A.
38 (24.7) 19 (37.3) 19 (18.4)
7(45) 4(7.8) 3(2.9)

* X? de Pearson, O.R.: odds ratio, N.A. no aplica

Tabla 5. Datos de NPT de ambos grupos, n =170

IFALD
Grupol Grupo?2
Total 257 n=113 P

Frecuencias (%) promedios + d.e.

Inicio de NPT
124
(72.9)
Tardia 46 (27.1) 13(22.8) 33(29.2)

Temprana 44 (77.2) 80 (70.8) .375*

N.S.

Modalidad
Continua 170 (100) 57 (100) 113 (100) N.A.

Diasde 30.0+ 36.7 £ 26.6 +

*%
NPT 28.1 34.3 25.9 002

* X* de Pearson, ** U de Mann-Whitney, N.S.: no significativo,
N.A.: no aplica.

24



Tabla 6. Composicion de NPT de ambos grupos, n =170

IFALD
Grupol Grupo 2 *
Total n=57 n=113 P
Frecuencias (%)
Cadena media y 103 46 (80.7) 57 (50.4
larga sin omega 3 (60.6) (50.7) (04
Cadena media y 54 (31.8) 8(14.0) 46 (40.7) 0.001

larga con omega 3

I:ipidos abaseded 5 (7.6) 3(5.3) 10 (8.8)
acidos grasos

* X? de Pearson

Tabla 7. Composicion de NPT: cadena media y larga con y sin omega 3 para
Grupo 1 vs Grupo 2
n =157
IFALD
Grupol Grupo 2 . OR (IC L. Inferior -
n =54 n =103 P 95%) Superior

Total

Frecuencias (%)

Cadena
media y 104

larga con  (66.2) 46 (85.2) 58 (56.3)

omega 3 )
: 0000 44 1915
Cadena .
mediay 53(33.8) 8(14.8) 45 (43.7)

larga sin

omega 3

*X? de Pearson, OR: odds ratio



Tabla 8. Pruebas de funcidon hepatica de ambos grupos, n =170
IFALD
Grupo 1 Grupo 2
Total n= 57 n=115 p*
Promedios + d.e.
B.T. 1.12+1.03 1.78+1.31 .78 £ .63 0.000
B.D. .75 £ .69 1.27 +1.07 49 + .42 0.000
B.I. 0.36 +.29 .50 £ .29 29 .27 0.000
236.75 456.47 + 12591 + 0.000
FA 267.9 371.68 47.73
496.60 + 106.77 +
GGT 237.4 £ 228.7 459 57 96.22 0.000
INR 1.23+.21 1.35+0.24 1.17 + .17 0.000

* U de Mann-Whitney

Tabla 9. Grupos de IFALD y sepsis estratificado por 3 tipos de NPT

n=170

IFALD

Grupo 1

Total n=57

Grupo 2 .
n=113 P

Frecuencias (%)

Cadena media y 30(27.5) 7(14.9

larga con omega 3

Cadena mediay

23 (37.1)

EPSIS SI

EPS jargasinomega3 72 (66.1) 38(80.9) 34 (54.8)
Lipidos a base de 4 7 (6.4 2(4.3 5(8.1
acidos grasos (6-4) (*:3) &4

0.001

Cadena media y 24 (39.3) 1(10.0) 23 (45.1)
larga con omega 3

sepsis o Cadena media y 31(50.8) 8(80.0) 23(45.1)
larga sin omega 3
Lipidos a base de 4 6 (9.8) 1 (10.0) 5 (9.8)

acidos grasos

* X* de Mantel-Haenszel
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Recuento

Grafica 1. Sepsis Si n=109

Cadena media v larga sin - Cadena media v larga con Lipidos a base de 4 acidos
omega 3 omega 3 grasos: 30% cadena
media, 25% aceite de oliva,
15% aceite de pescado

COMPOSICION NPT

IFALD

s
Eno
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Recuento

Grafica 2. Sepsis NO n=61

257

Cadena media v larga sin - Cadena media v larga con Lipidos a base de 4 acidos
omega 3 omega 3 grasos: 30% cadena
media, 25% aceite de oliva,
15% aceite de pescado

COMPOSICION NPT

IFALD

s
Eno
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Gréfico 3. Caracteristicas demograficas y
antecedentes de ambos grupos.
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Gréfica 4. Evolucion clinica y caracteristicas de la
NPT en ambos grupos.
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DISCUSION

La Sociedad Europea de Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN) define la Falla
Intestinal (IF) como "la reduccion de la funcion intestinal por debajo del minimo
necesario para la absorcion de macronutrientes y / o agua y electrolitos, de tal forma

que se requiere nutricién parenteral (NP) para mantener la salud y / o el crecimiento”. ©

En el presente estudio se aprecian como principales causas de falla intestinal fistula
enterocutanea, fistula enteroatmosférica, fistula duodenal, ileostomia, yeyunostoma e
intestino corto, correspondiendo a lo descrito en la literatura en donde se menciona que
dentro de la IF se han identificado cinco condiciones principales: intestino corto, fistula
intestinal, dismotilidad intestinal, obstruccion mecéanica y enfermedad extensa de la

mucosa del intestino delgado. ©

En México el sindrome de intestino corto representa el 79% de las causas de falla
intestinal. ¥ Cabe mencionar que la causa predominante de falla intestinal en los
pacientes del servicio de Cirugia General del Hospital de Especialidades “Dr. Antonio

Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La Raza” es la fistula enterocutanea.

El estado clinico y metabdlico de un paciente con IF depende de la extension y del sitio
de la disfuncién gastrointestinal asi como de la enfermedad y la funcion de otros
6rganos. ) De los pacientes analizados en este estudio una gran proporcién cuenta
con antecedente de reseccion intestinal con un remanente mayor a 200 centimetros, lo
gue condiciona un cierto grado de desnutricién leve con un indice de masa corporal
promedio de 20.4 = 3; por lo que se deduce que la intervenciéon nutricional es un
aspecto clave en todos los pacientes con IF, y requiere evaluacion, planificacion,
terapia y monitoreo. Con respecto a este punto la literatura nos muestra que la nutricion
parenteral ha demostrado ser un método eficaz y relativamente seguro para suministrar

sustratos energéticos y micronutrientes a pacientes con falla intestinal. "

La nutricion parenteral es una técnica no exenta de complicaciones. El término
Enfermedad hepética asociada a falla intestinal (IFALD) es una descripcion de la

enfermedad hepatica en el contexto de la administracion de nutricion intravenosa en
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pacientes con falla intestinal temporal y / o permanente. ® La disfuncién hepatobiliar

inducida por NP, fue descrita por primera vez por Peden. 2

La prevalencia de pruebas de funcion hepatica anormales durante la NP es del 33.5%
en los pacientes del servicio de cirugia General del Hospital de Especialidades “Dr.
Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La Raza”; correlacionandose con lo
descrito en la literatura en donde se reporta que esta prevalencia varia de 15 a 85%. ®
Correspondiendo esta alteracion en el cien por ciento de los pacientes que
desarrollaron enfermedad hepatica durante la administracion de NP por falla intestinal a
IFALD Tipo 1 Leve o temprana que se define como una elevacion de las enzimas
hepaticas, fosfatasa alcalina y g-glutamil transferasa 1.5 veces por encima del limite

superior.

La mortalidad en pacientes con IFALD del servicio de Cirugia General es del 0%,
correspondiendo a lo descrito previamente en la literatura en donde se refiere que la
mortalidad de IFALD oscila entre 0 y 22% en diversos estudios; por otro lado se
comenta que depende su gravedad de la enfermedad subyacente, especialmente la
sepsis, asi como de la enfermedad hepatica preexistente, no aprecidndose en este
estudio mayor gravedad y/o mortalidad por IFALD en los pacientes con antecedente de

enfermedad hepatica (Hepatitis C).

La patogenia de IFALD se asocia tanto a caracteristicacas del paciente como al manejo
de la falla intestinal. Dentro de las caracteristicas del paciente se incluyen la edad y el
género, sin embargo en los pacientes del presente estudio no se identifican ninguna de
las dos caracteristicas previamente mencionadas como factores etioldgicos; haciendo
mencién que el promedio de edad de los pacientes del presente estudio que
desarrollaron IFALD no es significativo en comparacion con los pacientes que no la

desarrollan.

El riesgo de IFALD es mayor cuando existe intestino corto con un remanente de
intestino delgado menor a 200 centimetros, sin colon en continuidad, sin dieta oral, con
presencia de inflamacién intraabdominal y / o crecimiento excesivo de bacterias en el

intestino delgado; @ sin embargo no se aprecié como factor de riesgo dicha situacion
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ya que el mayor porcentaje de pacientes del Servicio de Cirugia General presentan un

remanente de intestino mayor a 200 centimetros con colon en continuidad.

Se ha informado que el exceso o deficiencia de algunos nutrientes en la NP asi como
la presencia de sepsis, son factores que desempefian un papel en la fisiopatologia de
la IFALD. ® En los pacientes del Servicio de Cirugia General se identifican como
factores para la génesis de IFALD la presencia de sepsis, el aporte de lipidos de

cadena media y larga sin omega 3 asi como el aporte prolongado de NP.

Un factor importante en la patogénesis de la IFALD resultante del aumento de la
permeabilidad intestinal es la promocion de la translocacion bacteriana, bacteriemia o
simplemente absorcion de productos de pared celular bacteriana capaces de activar el
sistema inmune innato. *® Los pacientes del servicio de Cirugia General con falla
intestinal y aporte de NP que cursan con sepsis tienen un riesgo 3.8 veces mas de

presentar IFALD que los pacientes que no cursan con sepsis.

Un estudio observacional reciente en adultos demostré una elevaciéon de la bilirrubina
sérica en pacientes que reciben NP y que presentaron sepsis relacionada al catéter. ¢?
En este estudio de los pacientes que presentan sepsis y desarrollan IFALD se observa
como principal foco de sepsis el abdominal quedando la sepsis por catéter en segundo

lugar.

Los lipidos en exceso también pueden tener un efecto deletéreo sobre la funcién
hepatica. ® Se ha sugerido un papel potencial de los lipidos intravenosos a base de
omega 3 en la disminucion de la esteatosis hepatica®”; situacién que se observa en el
presente estudio ya que existe un menor desarrollo de IFALD en los pacientes en
guienes se administra lipidos de cadena media y larga con omega 3 en comparacion de
los que se administra lipidos sin omega 3; destacando se aprecia en los pacientes del
servicio de Cirugia General un riesgo de presentar 4.4 veces mas IFALD con la
administracion de lipidos de cadena media y larga sin omega 3 en comparacion con

omega 3.

La falta de estimulacién enteral desempefia un papel en el desarrollo de IFALD en

adultos. ® Siendo asi de relevancia los dias de aporte de NP en los cuales los
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pacientes permanecen sin la estimulacion enteral, apreciandose en el presente estudio
gue un promedio de dias de aporte de NPT de 36.7 £ 34.3 resulta factor de riesgo para
el desarrollo de IFALD.

Otros factores de riesgo en relacion con las caracteristicas de la NP que se han
identificado para la génesis de IFALD son el modo de administracion de la NP (continua
vs ciclica) asi como el inicio de la misma (temprano vs tardio) ¥; sin embargo en los
pacientes del presente estudio no se identifican las caracteristicas previamente
mencionadas como factores desencadenantes de IFALD, resaltando que los pacientes
del servicio de Cirugia General que desarrollan IFALD en el cien por ciento la
modalidad de infusion de la NP es continua y predomina la administracion temprana

frente a la tardia.

Por todo lo anterior podemos ver que en los pacientes del servicio de cirugia General
del Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La
Raza” la patogenia de IFALD es multifactorial, como ya ha sido previamente descrito en

la literatura.
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CONCLUSIONES

La falla intestinal (IF) es una situacion frecuente en el paciente quirdrgico,
siendo la fistula enterocutanea la causa predominante de falla intestinal en
los pacientes del servicio de Cirugia General del Hospital de Especialidades

“Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La Raza”.

La nutricion parenteral total (NPT) es un método eficaz para suministrar
sustratos energéticos y micronutrientes a pacientes con falla intestinal, sin

embargo no estéa exenta de complicaciones.

La prevalencia de pruebas de funcion hepética anormales durante la NPT es
del 33.5% en los pacientes del servicio de Cirugia General del Hospital de
Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La

Raza”.

El cien por ciento de los pacientes del servicio de Cirugia General del
presente estudio que desarrollaron enfermedad hepatica durante la
administracion de NPT por falla intestinal corresponde a IFALD Tipo 1 Leve o

temprana.

La etiologia de IFALD es multifactorial. En los pacientes incluidos en nuestro
estudio se identifican como factores de riesgo para la génesis de IFALD la
presencia de sepsis, el aporte de lipidos de cadena media y larga sin omega

3 asi como el aporte prolongado de NPT.
Los pacientes con falla intestinal y aporte de NPT que cursan con sepsis en

el estudio realizado tienen un riesgo 3.8 veces mas de presentar IFALD que

los pacientes que no cursan con sepsis.
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7. El principal foco de sepsis en los pacientes del Servicio de Cirugia General

gue desarrollan IFALD es el abdominal.

8. No existe una diferencia significativa para el desarrollo de IFALD con el inicio

temprano de la NPT frente al inicio tardio de la misma.

9. Existe un riesgo 4.4 veces mas para el desarrollo de IFALD con el aporte de
lipidos de cadena media y larga sin omega 3 en la NPT frente al aporte de los

mismos con omega 3.
10.La mortalidad en pacientes con IFALD del servicio de Cirugia General del

Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico

Nacional “La Raza” analizados es del 0%.
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Hoja de Recoleccion de Datos

ANEXO |

Nombre: Ndmero de Afiliacion: Ndmero:
Edad: Género: Peso: Talla: IMC:
Causa de falla intestinal: Fecha de ingreso a NPT: Fecha de egreso de NPT:
Antecedentes: | Reseccion Enfermedad
intestinal hepatica
Longitud del
remanente
intestinal:

Condiciones actuales

Presencia de

sepsis:

Foco de sepsis:

Composicion de NPT:

Modalidad de infusién de NPT:

Laboratorio:

BT

BD

Bl FA

GGT

INR

Definicién de abreviaturas:

Nogakowdre

IMC: indice de masa corporal
NPT: Nutricion Parenteral Total
BT: Bilirrubina total
BD: Bilirrubina directa
BI: Bilirrubina indirecta
FA: Fosfatasa alcalina
GGT: Gama glutamil transferasa
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