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C A P I T U L O 

HISTORIA V SU DESARROLLO. 

La nutrici6n parenteral total, es un hecho ba~ 

tanta ~ecie~te, aunque el apoyo nutricional en su aplicaci6n 

data desd~ loa 6ltimos 10 a 15 afias. 

En la iniciativa de llegar al equilibrio nitr~ 

geno y calaría retrocedemos a los anos 1890, Edsal y Miller1, 

utilizaron por primera vez, enemas para nutrir a los pacien

tes que no podlan comer, en el Hospital de la Universidad de 

Pensilvania, reunieron evacuaciones intr.Gtinales subsecuen-

tes, las analizaron v comprobaron que el mayor porcentaje de 

la proteína que se les administr6 se eliminaba sin absorber

se. 

Folin y Denis2, en la d~cada siguiente, demos

traron que si las proteinas se hidrolizaban en aminoácidos , 

o peptonas, algunas podrían absorbers~ en lns asas del intes 

tino grueso de gatos. 

Abderhalden y Cols3, publicaron en 1909 y 1912 

la nutrici6n de un niña mediante la infusi6n rectal de un hl 

drolizado de proteínas y asl se evit6 la pérdida de nitr6ge

no. 

Abel y Cols en 19134, comprobaran con diálisis 

extracorp6rea que algunas aminoácidos circulaban en el plas

ma. 

Henriques y Andresen 5 , en Francia nutrieron 

una cabra inyectándole por vía intravenosa caseína hidroliz~ 

da. 



Las soluciones de cloruro de sodio y dextrosa 

se usaron en la Primera Guerra Mundial, (pero perdió interés 

par .la presencia de escalofrios). 

Seibert 6 , en 1925, en el Instituto Phipps com

probó que las escalofrios dependian de bacterias muertas, lo 

que mostró que en las próximos 10 años se utilizaran mejores 

productos sin pirógenos. 

Robert Elman7, vió que un hidrolizado enzimát.!_ 

co de caseína y páncreas preparado por Mead Johnson podía a!!_ 

ministrarse al hombre por vía intravenosa, este producto se 

conoció en aquel entonces como Amigén. 

W.C. Rase8, de la Universidad de Illinois, en 

1947 sustituyó el Amigén por aminoácidos químicamente puros

combinados, se estudió lo n1as esencial de los amino~cidos, y 

las relaciones de administración en los pacientes. 

I.5. Ravdin de la Universidad de Pensilvania,

se interesó por el uno de la dextrosa en las pacientes con -

hipertiroidismo. 

Charles Frazier~, en 1920 a 1930, conjuntamen

te can el anterior autor bajaron la mortalidad y la evolu- -

cián pasoperatoria con la infusión continua de dextrosa. Ra~ 

din en 1930, utilizó su laboratorio para valorar problemas -

nutricionales de pacientes quir~rgicos. 

Janes y Eatan1D, en Bastan observaron el edema 

d8 los tejidos intraabdominales, en pacientes can hipoprotel 

nemia, después de la administración de soluciones fisiológi

cas de cloruro de sodio. 
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Thompson y cols11, vieron que la cicatrización 

de la herida quirúrgica en pacientes desnutridos, se debía -

al retardo de la fibroplasia, asociado a la hipoproteinemia. 

Una vez restablecido el aporte de proteínas, la cicatriza- -

ción fue más rápida. 

Rhoads v Kasinskas 12 , en un estudio en perros 

con hipoproteinemia, después de una fractura ósea de Gigli -

del cúbito, el callo de cicatrización se retardaba, eran mas 

suceptibles a hemorragias, v presentaban choque al extraer-

les de 25 a 30 ml de sangre por Kg de peso. En cambio el pg_ 

rro normal, necesitaba de 45 n1l para producir un choque de -

grado compatible. 

Paul Cannon 13 , de la Universidad de Chicago, -

demostró que la resistencia a la infección en roedores disml 

nuía cuando había hipoprot~inemia. 

Matthew Whl14, en 1949 en el Hospital de Fila

delfia, demostró un retraso notable en la elaboración de an

ticuerpos en individuos con hipoproteinemia. 

Cuthbertson 15 , en 1935 presentó un trabajo so

bre la respuestíl catabólica a los traumatismos. 

Golschmidt, Vars y Ravdin16, en la Universodad 

de Pensllvania en 1939 investigaron con anestisicos en pe- -

rros, y comprobaron que la cantidad de oxígeno administrado

con vinil &ter, determina ba el grado de daAo hep6tico que -

podría ocurrir con la administración prolongada. En estudios 

posteriores demostraron que la composición de la grasa en el 

hígado, afectaba su susceptibilidad o diversos agentes anes

tésicos. El contenido de grasa, a su vez, era influido por -

la naturaleza de la dieta. Concluyen que lo regeneración - -
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hep~tica en la rata aceleraba notablemente con uno dieta al

ta en proteínas y carbohidratos, y pobre en grasas. 

Ravdin, Tborogood y cols 17 , en 1943 demostra-

ron que cuando los pacientes con ictericia, se preparaban d~ 

rante cinco días con una dieta alta en prutelnas y carbohi-

dratos, las biopsias hepáticas obtenidas en la intervención

rara vez mostraban el contenido alto en grasa característico 

en estos enfermos. 

Fueron estas observaciones las que no debemos

interferir con la respuesta catabólica a los traumatismos. -

Este hecho aumentó el interfis para explorar el lado positivo 

del nitrógeno. 

David Habif y colo, en los prim~ros aílos de la 

dficada de 1940, en el Colegio de M~dicos y Cirujanos de lu -

Universidad de Columbia, demostraron 4ue las necesidades pa

ra el equilibrio de nitr6geno eran mucho m~s elevadas en las 

operaciones n1ayores como gastrectomiao y coledocotamías, que 

en la colecistectom1a y que 6sta a su vez, implicaba una ne

cesidad mucho mayor de nitrógeno de la dieta que en la her-

niorrafia inguinal4 

Cecelia Riegel y cols1B, hicieron estudios si

milares en la Universidad de Pensilvaniu. Se encontró que 

despu~s de operaciones mayores se necesitaba un8 ingestión

diaria de 30 Kcal x Kg, y D.3 gr. de nitrógeno de los alime~ 

tos por Kg para alcanzar el equilibrio de nitrógeno. Cuando

se administraban por vía intravenosa rara vez eran suficien

tes. Si se proporcionaban por vla bucal o sonda en yeyuno 

produc1an en ocaciones equilibrio del nitrógeno. 
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En consecuencia se comprobó a nivel clínico 

que la respuesta catabólica a las traumatismos demostrada 

originalmente con fractura de los huesos largos era un hecha 

evidente en pacientes quirúrgicos. El valor calórico de los 

nutrientes adecuados para su uso intravenoso se fij6 ligera

mente por debajo de 4 Kcal/g para los carbohidratos, 4 Kcal/ 

g las proteínas, y 9 Kcal/g para la grasa. La administración 

del volGrnen líquido en una Forma segura v sin producir edema 

pulmonar en los pacientes usuales en el posoperatorio era a..!. 

rededor de 3 a 3.5 litros diarios, v la concentración de so

lutos era limitada porque si se aumentaba mas alla del doble 

de la isotonicidad había irritaci6n de la tntima de las ve-

nas seguida de trombosis e interrupci6n de la infusi6n. 

Stars y Geyer19, en la Escuela de Salud Públi

ca de Harvard 1 se iniciaron las primeras emulsiones con acel 

te de semilla de algod6n que eran estables y producidas co-

mercialmente como Lipomul, por la Compañia Upjot1n, Herndon 8 

Lehr fue uno de los investiaadoren que tratrnjÓ con ellos V,!!_ 

rios aAos, viendo paulatinamente buenos resultados en la 

eyolución durante su tratarniento lo que llev6 a sacar lotes

sucesivos cada vez mejores, pero estos tambi~n continuaban -

produclBnda Fiebre, reacciones m~o graves caracterizadas por 

dolor en la parte baja de la espalda, acortorniento de la res 

piración, o ambos. En resumen, despu(~o de 6 u 8 años de es-

fuerzo, no se pudo desarrollar un plan viable para alcanzar

en for1na sisterii§tica el equilibrio de nitrógeno por vla in-

travenosa. 

ílhode y cols2D, en 1949 adoptaron este plan 

se publicó un aparato que tenía bastante éxito para la infu

sión continua, con el que pudieron nutrir algunos perros du

rante 141 días consecutivos por vía venosa únicamente. 
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Brunschwig, propuso utilizar la gelntina ósea

desarrollada para el tratamiento del choque con fines nutri

cionales aAadiéndole el hidrolizado de una protelna total, -

complementando asl la gelatina que carecla de ciertos amino! 

cides esenciales. Los experimentos demostraron que un 35% de 

la gelatina administrada se metabolizaba r~almente. 

En 1961, se utilizaron diuréticos en forma cr.f:i. 

nica sin aparente peligro µara los riñones, eetos agentes 

quiz§ permitirían aumentar la catidad de liquido administra

do por la vena y, en consecuencia, el n6n1e1·0 total de calo-

rías que podían proporcionarse cada 24 horas. Este concepto

se prob6 rapidarnente. Encontramos q1Je Fu6 posiblB adminis- -

trar cinco litros diarios si utilizaban en Forma concomitan

te 500 mgrs. de cloratiazida (Hydrodiuril) diariamente, o 

siete litros si se empleaban 750 mg. Fue necesario no111brar 

un miembro del personal para vigilar cuidadosan1ente las inf~ 

siones 1 de forma que pudiera interrur11pirsc la infusi6n si la 

diuresis no aumentaba lo bastante paro evitar Ja sobrecargo. 

En resumen, aunque este método funcionó, no t.§_ 

nía el margen de seguridad necesario para u11 servicio quir6~ 

gico ocupado y 1 de hecho se produjo ecierna pulmonar en un pa

ciente con colitis ulcerosa. Aunque el paciente sobrevivió -

al episodio inmediato, y el hecho contribuy6 a una evoluci6n 

satisfactoria, el programa de 5 litros, o de volGmen alto 

con la inducción de diuresis elevada inducida por diuréticos, 

caus6 pérdidas relativamente altas de sodio y potasio. 

Vars, desarrolló su primer aparato para la - -

aplicaci6n intravenosa. 

Pas~hal Spagna, demostr6 balance positivo de -
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nitr6geno en cachorros en cracimiento y aumento de peso en -

estos animales, este hecho se atribuyó a la retención de - -

agua. Se esperó que evolucionaran doce semanas para que pos

teriormente se les infundiera con soluciones intravenosas, y 

continuar así su trata1neinto. 

Dudrick2 1 , que habla participado en algunos de 

los estudios clínicos del programa de los cinco litros, pro

cedi6 a alimentar a cinco cachorritos con nutrlcÍ6n intrave

nosa por un período bastante prolongado. Los catéteres para 

la alimentación se Introdujeron por la yugular externa, a la 

vena cava superior en la forma dlseílada por Vara y Rhode. 

Posteriormente el aparato de Vars permitía a los animales la 

libertad de movimiento dentro de la jaula, se les desconect~ 

ba una-vez al dia y se sac~ban para ejercicio. La niitad de -

los animales recibieron dietas orales icocQ16ricas. Los tes

tigos de la misma caniada se ulirnetaron con un nGrr1ero igual -

de calorias pera en una car1tidad lioeramente 1nayor de prote! 

nas por la boca. Los dos grupos de animales crecieron en far 

ma paralela y dentro del ritmo normal pera loa belgas de pu

ra raza. Durante el curso de estos exp~rimentos, se suprimió 

repentinan1enLe del mercado la ~n1ulsi6n de aceite de semilla

de algod6n, 1nodiflc§nLlose la di~ta int1·avenoso completaniente, 

se redujo la dieta en su raci6n diaria de graaa, de la canti 

dad que originalrnente se había fijado, quedando una raci6n -

mlnima que podria satisfacer las n~cesidades de §cidoB gra-

sos esenciales. Al agolarse los sun1inistros disponibles de -

la emulsi6n, se omiti6 la necesidad de la grasa en dieta pa

renteral, aumentandose de esta manera la dextrosa para con-

servar la naturaleza isocalÓrica y la relación caloría nitró 

geno de la dieta. Por casualidad, ello fue el origen de la -

hiperalimentación intravenosa sin grasa, que no sirvió hasta 

que se dispuso en Estados Unidos de emulsiones mas seguras y 

por 16gica, mas estables. 
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Dudrick 21 , en su reviuión de un informe de Do

minic De Laurentis, cita la vía infraclavicular para la in-

traducción de catéteres en la vena subclavia. 

Aubaniac en 1959 realizó la publicación origi-

nal. 

De Laurentls 22 , desarrolló el método para la -

determinaci6n de la presi6n venosa central trasoperatoria 

Dudrick lo aprovechó para la introducci6n de cot6teres para

la alimentaci6n venosa en la cava superio1·. 

Vars, demostr6 en perros que si se colocaban -

en la vena cava dos de estos cat~ter·es en niveles distintos, 

separados de 2.5 cm y se inyectaba dextrosa al 50% por el e~ 

t~ter situado corriente arriba, el vol6men de sangre era tan 

grande que en las muestras tomadas en el cat&ter situado ab~ 

jo, la glicernia se encontraba dentro de los lírnites normales. 

Rara vez habta trombosis grave, teniendo en 

cuenta que el extremo del cat~ter se e11controra en la vena -

cava, y no se enrroscara hacia ln yugular. 

Dudrick aplic6 el m6todo de la alimentaci6n 

hipertónica continua en vena central a sus pacientes con en

fermedades inflamatorias del intestino, síndromes de intest! 

no corto, o fístilas entéricas, encontrando una mejoría con 

aportes de 2,500 a 3,500 calarlas e ingreeos de nitr6geno de 

equivalentes de 100 a 120 gr de protelna, Las sobrecargas de 

líquidos fue corregida por diuréticos. Estabillzándo la en-

tracia de 3,000 mls. al dla, en forma continua durante 24 ho

ras, con un resultado aceptable, sin escape de glucosa, e~ 

cepto en pacientes con tendencia a diabetes o diabetes cll-

nica. 
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Dudrick y Wilmore 23, invitados por el Hospi-

tal Infantil de Filadelfia, valoráron un caao de un lactante 

que había nacido con atresia de todo el intestino, centíme-

tras de yeyuno Íleon, atresia de la porci6n baja del intest! 

no grueso. 

Diller Groff, Peter Liebert y Harry Bishop, 

anastomosaran en el lactante las porciones permeables del ill 

testina delgada y practicaran calostomía en el lado izquier

do del abdomen, arriba de la porción atrésica del cólon. 

El lactante en su evolución hnbía bajado de p~ 

so, pese a que se le administr6 dextrosa intraver1osa y otros 

nutrientes por los medios convencionnl~s. El neso inicial 

del niño al nacer era de tres kilos, pE!1·u con eE{te tratamie_!! 

to el niílo baj6 a dos kilos. Posterlorn1enLe Dudrjck y Wll- -

more practicaron venodisecci6n de yu9ular interna, para ali

mentaci6n venosa central, e indujeron creclmiento y desarro

llo normales, por m~s de 5 semanas, en las que el nifio no -

recibía mas que agua corno dicta oral. 

De esta mQncra se diÓ mus importancia a la hi

peralimentaci6n intravenosa, parD pacientes en estado críti

co. El dla de hoy puedo recibir para que su pron6stlco ten

ga variables de estabilidad nutrlcionsl, maa halagadoras v 
se reincorpore a la vida real. 
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C A P 1 T U L O 11 

BASES DE LA NUTRICION EN CIRUGIA. 

La participación de cllnicos y cirujanos esta

blecieron variables clásicas, para determinar las bases nu-

tricionales en cirugía como son: peso, mediciones del plie-

gue cutáneo del triceps, biceps y suprailiaco: las circunfe

rencias como las del brazo, muíleca, cintura y muslo; estu- -

dios hem&ticos como la concentraci6n de albGmina, capacidad

total de fijaci6n del hierro y valor de la vitamina A1 • 

Estudios previos de Studley2 en 193D, sobre 

mortalidad quir6rgica en pacientes sometidos a cirugía de 

elecci6n por Glcera p~µtica, mostr6 como causa a la desnutr! 

ción. 

Posteriormente revisiones en 19G4 y 1973 mos-

tr~ron un triple aumento en la infecci6n de heridas limpias

en pacientes con pérdida de peso reciente o concentraciones

bsjas de albGmina o~rica. En fechas recier1tes, se ha demos-

tracio que la desnutrici6n col6rica-prot~ica se ocompaíla de -

retraso de la cicatrizaci6n de las heridas, disminuci6n de -

fuerza tensil en las anastomosis intestinales v laa l1cridas

abdominales3, deterioro de la formaci6n de col~geno maduro 4 , 

v disminuci6n de la resistencia a la infecci6n5. 

Entonces se hizo importante determinar el 11 es

tado nutricional 11 coma parte de valoraci6n. A continuaci6n -

se definen algunos cor1ceptos b~sicos en este trabajo: 

Malnutrición.- Estado patológica· resultado del consumo inad~ 

cuado o desproporcionado de alimento durante un período pro

longado. 

Marasmo e Inanici6n.- Son t~rrninos sin6ni1nos de desnutrici6n 

grave. Carencia uniforme de nutrientes. 

Carencia.- Es la supresión continua prolongada de alimentos. 
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D~segu{librio.- Estado patol6gico dado por desproporci6n en 

el aporte· de los nutrienteA esenciales, con o sin carencia -

absoluta de cualquier nutriente, determinada por las ndceei

dadee de una dieta equilibrada. 

Se desarrolla la desnutrición, con una inges-

ti6n inadecuada, reservas corporales disminuidas, funci6n d! 

teriorada y lesiones anat6micas. 

Cpnsecuentemente en el adulto normal que esta

en condiciones adecuadas, las necesidades nutricionales se -

relacionan con la actividad del organismo, determinada por -

el estado basal, n1as las demandas creadas por la actividad,

la digesti6n y la acomodaci6n del medio ambiente nutricional. 

METABOLISMO DE CAROOHIDRílTOS. 

El metabolismo de loa carbohidratoa se refiere 

en gran medida al de la glucosa y do sus derivados mas ccrc~ 

nos. 

La glucosa es el carbohidrato mes irnportante -

utilizable por el organismo para distintas funciones6. 

Es in1posible en un breve resGmcn? mostrar las 

vias catab6licas para todos los amino~cidos. Se pueden ilus

trar los pasos comunes de importancia. Uno de ~stos pasos es 

la remoci6n del grupo amino. Esto se efect6a principaln1ente

en el hígado y consiste en oxidaci6r1 co11 formHci6n de un ce

to~cida. Esto puede ocurrir como una denominaci6n oxidativa

o, en muchos casos, como un intercambio de un grupo an1ino 

por un grupo cet6nico, entre dus 6cidos. Los ceto~cidos (ce

toglut~1nico y pirGvico) que resultan de estas reoccciones 

son miembros del ciclo aer6bico. Despu~s de u11a larga serie

de reacciones preliminares, el esqueleto de carbonos de los 

amino§cidos entra al ciclo del §cido cltrico para su comple

ta oxidaci6n. 

El grupo amino de los aminoácidos es desprend! 
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do como amoniáco (principalmente, como ion amonio al pH cor

poral) y es utilizado en procesos de síntesis o llevado al -

hígado para su conversi6n er1 urea, forma e11 la que es excre

tado en un mayor porcentaje. 

Por ser muv tóxico, el arnoniáco es transporta

do combinado con el ficido glutimico como gluLamina. El higa

do y el rifl6n, en donde el amoniico es utilizado, tienen una 

elevada cantidad de la enzima que catoliza la hidrólisis. 

La glutamina a su vez, juoga un activo papel -

en muchos procesos metab6licos coma es la farmaci6n de puri-

nas, pirimidinas 

proteínas. 

aminoaz6cares 1 esi como en la s!ntesis de 

La slntesis de la urea se efectúa a través del 

ciclo de la ornitina. El co 2 y el NH3 (con energía en forma 

de ATP) se combinan en la ornitina a trav&s de una serie de 

pasas para formar la arginina, que de nuevo al hldralizarse, 

produce urea y ornitina. 

Los procesos de anabolisnio y catabolismo son -

contínuos, por ésto una ingestión excesiva de alimentos ori

gina su almacenainiento en aluc6ger10 y grasa. Se ha sugerido

que a los ancianos8 tienen menor capacidad de conservar las 

concentraciones de glucosa hem6tjta en niveles Qstables, por 

ello, pueden sufrir hiperglicernias o hipooliceinias Le111pora-

les con m~s facilidad que ios jovenes. 

Cuando la glicernia aucner1ta por ingesti6n inde

bida de azGcar la velocidad de retorno a valores menores es

significativamente rn~s lenta en una µersona anciana qua en -

una joven, debido a este mecanismo deber~ ser restringido la 

carga nociva de az6cares, en el mecanismo de glucoregulaci6n
1 

corporal, para restablecer una nutrición adecuada. 

METABOLISMO DE LIPIDDS. 

El tirmino llpicta9, que a menudo se malinter-

ca1nbia con el t~rmino grasa, es uno de los componentes m~s -
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importantes en el metabolismo energética. 

Insolubles en agua, solubles en solventes org~ 

ni e os, como éter y cloroformo, incluye: grasas ordinarias, -

ceras y compuestos afines. 

La mayor{a de laa grasas nQturales est~n por -

casi el 98% de triglicéridos, y el 1 a 2% restante comprende 

trazas de mono y diglicéridos, ácidos, grasas libres, fosfo

lipidas y materia no saponificaole que contiene esteroles. 

La primera otapa en la utilizaci6n de las gra

sas en el organismo es hidr&lisis en §cldas grasas y glice-

rol. 

Esta se efect~a principalmente en el tejido 

adiposa. El glicerol en tejidos como hlgado y el riA6n, for

man glicerofosfato que puede ser oxidado a C02 y agua o con

vertido en glucoGa. Los 6cidos grasos son fijados en los te

jidos, la mayoría de los cuales tienen capacidad para oxida~ 

los. 

Ya desde 1905 Knoap10, propuso que los ~cidos

grasos son metabolisados por la beta oxidaci6n. La cadena es 

acortada en dos carbonos cada vez, formando en cada etapa 

ácido acético un ~cido g1·aso menor, que seria la vía rn5s -

importante de la oxidaci6n d~ ~cidos graaos. 

Teniendo on cuenta que &stos forman un comple

jo activo con la Co A, con provisi6n de ATP, y a au vez inte 

grada al ciclo del ~cido cltrico. 

La gras~ en sí al deposit3rse como triglic6rido 

en una c§lula de grasa, on un gramo proporciona 9 Kcal, deb! 

do a que se reducen m§s que los carbohidratos que solo pro--

parcionan Kcal. 

El dep6sito total de triolicfiridos en el adul

to varia pero suele ser mayor de 90,000 Kcal. 

La insulina estimula el dep6sito de ácidos gr.!!_ 

sos y glicerol en el tejido adiposo, e inhibe intensamente -
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la liberación de ácidos grasos. En cambio la adrenalina y el 

glucagon estimula la lipÓlisis y la liberación de ácidos gr~ 

sos libres. 

METABOLISMO DE PROTEINAS. 

Los organismos vivos son máquinas metabólicas

complejas, capaces de extraer de su medio ambiente los mate

riales necesarios para conservar su i¡itegrida¡I estructural y 

realizar diversas actividades que conservan la vida. 

Por cambios en la secuencia de los 22 aminoácl 

dos que forman las protetnas, su estructL1ra tiene la variabi 

lidad suficiente para permitirle realizar un tipo de funcio

nes como medidores, de rcsµuestas inmunes o ni~s especificas, 

como las proteínas trans¡Jortadoras. 

Cado vez es rn~s irnportant~ reconocer que las -

anormalidades del metabolismo de las proteínas, son comunes

en la mayor parte de las enfermedades QLJe ponen en peligro -

la vida, como el: cancer, traumatismos, sepsis, cl1oque, etc. 

Estructurolmer1te contienen nitr6geno, carbono, 

hidr6geno, oxígeno, y algunos azufre. Consideramos corno pol! 

meros coniplejos de a1nino~cidos unidos por ligaduras p6ptico5 

del grupo arnino d~ un amino6cido al grupo c~rboxilo de otro. 

En la d~cado de los sesentas se investig6 en -

forma expcrirnental qL1e para una concentraci6n constante de -

proteínas, su sinteais debe ser igual al indice del catabo-

lismo11. 

En si las proteínas constituyen el 15 al 20% -

del peso total del organismo, aproximadamente trece lígrs .. , -

loglcamente en adultos bien nutridos y de ellas una mitad 

son proteínas estructural~3 relativamente inertes en huesos, 

tendones, cartílagos, etc., ln otra mitad son las proteínas

de músculos esqueléticos, vicerales del plasma que están -

sujetos a recambio en el metabolismo. 

En la dieta, las proteínas ingresan al organi~ 
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mo por la circulaci6n porta, después de su hidr6lisis en - -

aminoácidos y péptidos por las proteasas gástricas y pancre! 

ticas, absorviéndose en el intestino delgado al nivel de las 

microvellosidades en donde los péµtidos residuales son hidr~ 

lizadas adicionalmente para constituir a1nino~cidos. 

Una vez que los aminoácidos entran al organis

mo por la circulaci6n porta, son extraidos por el h{gado. 

Elwyn12 demostró en perros, después de una comida alta en 

prote!nas, que el 57% de amino§cidos que entran en el hígado 

se convierten en urea, el 6% se usa para sintetizar protel

nas en el plasma, el 14% permanece en el hígado y el 23% sa

l.e de ~ste coma amino~cidos libres, quE son aceptados, por -

el riliÓn el páncreas y la mucosa intestiníJl, di:: tal forma 

que el 85% de los amino~cidos libres deja el torrente san- -

guineo en 5 a 15 minutos y sus concentracior1e5 en el plosma

permanecen bajo• (35 a 70 mg/100 mll 13. Aunque le caplacl6n

muscular de amino6cldos libres es relativamente lenta, el 

gran vol6men de n1~sculos hacr que sean el prlr1cinQl recept~

culo tisular de amino6cidos. 

En cambio a nivel d~l plastna y los tejidos, 

los amino~cidos ex6genos se unen con los do la degradaci6n -

de las proteínas end6genas, µarn for1nar los 11 fondos co1n6nes

l~biles de amino~cidos'', par~n1elra in1porlante para determi-

nar el equili~rio de todas las proteinas del organis1no. 

METABOLISMO INORGANICO 

Na, K, Cl 

Importancia.- El sodio sigue en nuestro orga-

nismo una trayectoria de una distribución del 2% de la con-

centraci6n de los minerales, y como elemento importante en -

compartimiento extracelular. 

Vía de ingreso.- Se realiza en dos formas como 

componente de la sal comGn y formando parte de los alimento~ 

en proporción aún más diversa que otros minerales (Mecanismo 
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de absorci6n, DIFUSIDN FACILITADA, dependiente de la presen

cia de glucosa). 

Metabolismo.- Este componente es absorbido del 

intestino lleva~o por la sangre a los riíl6nes, en donde es 

eliminado por la filtraci6n y regresado a la sangre en las -

cantidades necesarias para mantener los niveles sanguineos -

requerldos por el organismo. Estableciendose un balance de -

sodio, entre la cantidad excretada diariamente que iguala a 

la cantidad digerida, regulada en forma precoz, por la al do.§_ 

terona (mineralocorticoide). 

Cuando los niveles sanguíneos de sodio si lle

van los receptores de la sed 1 ~ del hipot&lamo estimulan la -

ingesta de agua, consiguiendose, la distribución de sodio 

un nivel adecuado. En cambio cuando los niveles de sodio en 

sangre son bajos, la excreción de sodio a través de la orina, 

disminuye, a la vez que anula el estimulo de sed lo que fac! 

lita que se incremente la conc~ntraci6n extracelular d~ so-

dio. 

Vía de egreso.- La principal vía de elimina- -

ci6n es la renal, que en el individuo normal, el riíl6n se 

adapta a la situaci6n del medio interno, siendo capaz de dar 

lugar a variacione8 en la concenlraci6n, muy ainrlias, deode-

5 a 10 meq/l hasta 300 o 400 meq/l, par• mantener el nivel -

de sodio dentro de los limites normales. 

Por las heces normales se olimina en pequeRa -

cantidad (20 meq/l) lo que supone una eliminaci6n diaria de 

4 rneq/ l. 

Concentraci6n en el cL1erpo.- En la c~mara ex-

tracelular y en la sangre, la concentración normal oscila e!!. 

tre 138 y 145 meq/l, teniendo en cuenta que el sodio es fa-

cilmente interca111blable sujeto a gro11 renovaci6n, nuestra 

organismo dispone de un depósito de sodio en los huesos, de 

intercambio más lento. Este depósito es alrededor de unos 

2,500 meq/l. 
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Condiciones que hacen gue aumente y que dismi

nuya.- El aporte excesivo de sales con elevado contenido de

sadio en el momento en que el organismo no es capaz de elirn! 

narlo, por estar el riñón sometido a una situación de es

tress (lo m~s frecuente) o por existir una insuficiencia re

nal, que no permite la eliminación adecuada de sodio. 

En cambio la disminuci6r1 de sodio, se debe a -

falta de aporte (dietas prolongadas sin sal), principalmente 

en enfermos renales, cuya capacidad de ahorro de sodio esta

lirni tada. La eliminación excesiva por su vía habitual se re~ 

liza por el riñón, en cambio la eliminación anormal de líqu! 

dos orgánicos ricos en sodio (jugo intestinal) también juego 

un papel importante en el aporte excesivo de agua que lo di

luya. 

C l O R O 

Importancia.- Principal ani6n del compartimie~ 

to extracelular, que en su d~ficit caracteriza por la perdi

da del tono muscular de la fibra lisa, preferente1nente de 

las vasas y del intestino motivando sintomatología caracte-

rística (vasos=hipotens16n. Musculatura intestinal e ileo p~ 

ralí tico). 

VÍ¡:_1 de ingreso-- Se rcolizEl de dos maneras: CQ 

mo constituyente de la sel comGn y formando parte de los al! 

mentas en proporci6n variable. 

Metabolismo.- Esta ampliamente distribuida en 

todo el organismo como cloruro, principal anión de los líqu,i 

dos extracelulares. Junto con el sodio ayuda a mantener, el 

equilibrio de agua y la presi6n osm6tica. 

Es absorbida por el intestino y llevada par el 

torrente sanguíneo al rifl6n, una vez filtrado, repartido a -

toda la economía como el líquido cerebro-espinal, jugo gas-

trointestinal v pancreático. Los iones de cloruro se ínter-

cambian con el bicarbonato a nivel celular incluyendo al er! 
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trocito, donde marca el equilibrio osmótico. 

Vla de egreso.- La via de elimlnaci6n es la r~ 

nal. Su concentración en la orina varía con lo ingesta. En -

el individuo normal varia eata elimlnaci6n por el streas, o 

regulación hormonal que se describió en el metabolismo del -

sodio. 

Concentraci6n en el cuerpo.- Dependiendo de 

los gustos individuales, se ingieren un promedio de e g, (a! 

rededor de 140 meq). Con los alimentos la cantidad ingerida

~n las 24 horas suele ser de unos cuatro gramos (60 meq), lo 

que hace un total de 12 g, en las 24 horas, o sea alrededor

de unos 200 meq. 

Condiciones que haccin que aumente y disr11inuya

* Suministros excesivos de sal comGn en el enfermo rensl. 

* Administraci6n de soluci6n salina ioot6nica en situaci6n -

de stress (posoperatorio). 

En cambio en la hipocloremla: 

* Falta de aporte (dieta sin sal). 

* Eliminaci6n excesiva por su vía de elin1inaci6n habitual 

(riñón). 

* Eliminaci6n anorn1al d~ líquidos ricos en cloro. (jugo g~s

trico). 

P O T A S 1 O 

Importancia.- El potasio contituye el 5% del -

contenido total de los minerales del cuerpo, y es el m§s im

portante catión intracelular, que cumple notable papel en el 

eqL1ilibrio hldrico, osrn6tico y balance ~cido base, de la mi~ 

ma forma con el calcio en la regulaci6n neuromuscular. 

Vía de ingreso.- Ingresa formando parte de los 

alimentos, para absorberse en el intestino delgado, llevando 

por el torrente sanguineo, al rifi6n, regulado por mecanismos 

hormonales (aldosterona) para distribuirse en el comparti- -

miento intracelular. En el líquido extracelular la concentr~ 
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ción es de 4 meq/l mientras que en el interior de las cilu-

las es casi de 30 veces mayor: 116 meq/l. 

V1a de egreso.- Se elimina can la orina en una 

concentración de unos 35 meq/l, lo que da lugar alrededor de 

50 meq en las 24 horas. 

Jugo intestinal.- Otro medio de eliminación, -

las heces diarrfiicas, que conti~nen un elevado porcentaje de 

potasio. Vómitos repetidos que llevan a la deshidratación. -

Por 6ltimo las fistulas en sus diferentes tipos o supuracio

nes en pacientes sépticos. 

Condiciones que hacen gue aumente 

nuya.- La hiperpotasemiEJ se debe a: 

*A la falta de eliminaci6n por vía renal. 

* Insuficiencia renal. 

gue dismi-

• Destrucci6n de grnnc1es masas de c~lulas (Sindromes de - -

aplastamiento). 

La hipopotasemia: 

* Aumento de la ellminaci6n de las dos secreciones que con-

tiene mayor porcentaje de potasio: orina y heceG diarr~i--

cas. 

• Jugo intestinal (Vómitos repetitivos). 

• Drenajes purulentos de cualquier zona. 

METABOLISMO INORGANICO 

Ca, P,Mg 

CALCIO 

Importancia.- H§s del 99% del clacio corporal

se encuentra en los huesos, y cumple funciones especificas:-

• Disminuye la permeabilidad de los capilares y de la membr~ 

na celular. 

• Disminuye la excitabilidad neuromuscular. 

• Disminuye la contracci6n muscular. 

• Participa en la coagulaci6n sanguinea. 
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Vía de ingreso.- Dietas ricas en productos las 

teas, mariscos v vegetales, son los componentes, para su in

greso en la dieta balanceada. 

Metabolismo.- La absorci6n del calcio en los -

hun1anos es deficiente, usualmente solo del 20 a 30% del cal

cio ingerido es absorbido, por el duodeno, dependiendo del -

medio, va que el calcio se absorbe en un medio demasiado ~e! 

do, el medio alcalino es el menos apropiado. El calcio er1 si, 

es absorbido por transporte activo qu8 requiere energía¡ pa

sa a la circulaci6n, cuinpliendo imµortantes pr·occsos en la -

coagulaci6n de la sangre, indispensable er1 la actividad de -

ciertas enzimas para la contracci6n rnuscular, en el r1aso de 

los liquidas, contrulando lo perme3bilidad de ln me111brana e~ 

lular, en el Funcionamie11to de la transn1isi6r1 nerviosa nor-

mal y en la regulaci6n do los latidos del coraz6n. 

Via de egreao.- En circunstancias nor1nales, la 

mayor parte del calcio (65 a 75%) es cxcretddo µor las heceo, 

el resto por la orina v en menor car1tidad por el sudor. 

Concentración en el cuerpo.- Constituye alredE_ 

dar del 1.5 a 2% del peso corporal. Aol el adulto tiene 1200 

g de calcio la mujer unos 1000 g. Solo ~1 1% se encuentra·· 

en sangre, liquidas extrocelulares y dentro de 103 c~lulas -

de los tejidos blandos en donde se regulan muchas funciones

importantes. 

~·-

* Aumenta en perlado de crecimiento. 

* Aumento de acides tituloble a nivel duodenal por diversos

estados petol6gicos (Enfermedad §cido-p~ptice). 

•Disminuye por menor aporte o ingesta (Raquitismo). 

• Desequilibrio en la ingestión calcio fósforo. 

F O 5 F O R 

Importancia.- Mineral que conforma una parte -
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importante de la estructura de los huesos v de los dientes,

de la misma forma componente indispensa~le de los ácidos 

nucléicos. 

Vía de ingreso.- Ingerido por los alimentos, -

alrededor de un 70% en su absorción (lácteas, carne, etc). 

Metabolismo.- El fósforo se absorbe a nivel 

del intestino delgado más facilmente en la porción más alta

que baja, por un fenómeno activo v puede eíectuarse contra -

un gradiente de concentraci6n, necesnrianientu tiene que ser 

un medio ~cido, para despu~s pasar al plasma sanguinao donde 

alcanza una concentraci6n de 3 a 4 me4/l, para posteriormen

te regular el metabolismo en general. 

V1a de egreso.- Se excreta por la orina, bilis 1 

secreciones digestivas, y ta1nbi6n por las heces. 

Concentración en el cuer.EE_.- 1.7 a 2.5 1neq/l y 

de 4.5 a 6.5 mg/100 ml (2.5 e 3.6 meq/l) en niftos. Es algo -

mayar en verano qu~ en al invierno por los r3yos ultraviole

ta solares. 

Condiciones que hacen que aumente y que clismi-

nuya.-

* Aumenta en la: a) Insuficiencia renal. 

b) Ingesta aumentado. 

• Disminuye: a) Menor aporte alimenticio. 

b) Raquitismo, rnara5mo. 

MAGNESIO 

Importancia.- Nutriente indispensable que en -

un 70% se encuentro en los huesog combinado con el calcio 

el f6sforo, en las sales denominadas de !1idroxi~patita. 

Vla de ingreso.- En dietas ricas en vegetales

verdes (clorofila) v animales. 

Metabolismo.- El cati6n intracelular es absor

bido en la primera porción del intestino. El ingreso alto de 

magnesio parece aumentar la excreción urinaria de calcio, la 
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influencia de éste factor depende probablemente de su acci6n 

en la solubilidad de las soles magnésicas. Una vez dentro de 

la c~lula el i6n magnesio tiene como funci6n, ser un activa

dor de enzimas del metabolismo de los carbohidratos v del "'.!!. 

tabolismo de los aminoácidos. 

Vía de egreso.- Es ex~retado por las heces y -

la orina en circunstancias norn1ales, la excreci6n fecal al-

canza 50 a 80% (mg de alimentos, bilis, y secreciones diges

tivas). 

Concentraciones en el cuerpo.- Su concentra- -

ci6n es de 5.4 a 7.B mg/100 ml (1.4 a 1.9 meq/l) en los hem,9_ 

ties. 

Condiciones gue hacen que aumente y gue dismi-

nuya.-

• Aumento: a) Intoxicaci6n por oxalato. 

b) Administraci6n de hormona paratiroidea~ 

e) Inyecci6n de sales cálcicas. 

* Disminuyen: a) Esteatorrea. 

b) Oeshldrotaci6n grave. 

e) Alcoholismo cr6nico. 

Su manifestaci6n clínica de carencia es la hi

perirritabilidad neuromuscular. 

ALGUNOS OLIGOMETALES IMPORTANTES 

ZINC, COBALTO Y MOLIBDENO 
Z I f~ C 

Importancia.- Indispensable para el crecimien

to y el desarrollo gonadal en el hombre. 

Via de ingreso.- La ingesti6n diaria de 10 a -

15 mg por alimentos variados (18cteos, hígado v pescado). 

Metabolismo.- La m~vor parte del zinc es facil 

mente absorbido en la parte superio1· del intestino delgado,

para despu~s establecerse en la sangre, es en las c~lulas 

donde cumple fur1ciones de regulaci6n hormonal (piel, pelos,-
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uñas, manos y pies) y la mayor concentración está en los leg 

cocitos, donde cumple la función de coenzima,en el metaboli~ 

rno. 

yía de egreso.- La excreción urinaria es muy -

pequefta, tambi~n se excreta por el sudor, que este aumenta -

en los climas cálidos. 

Concentración en el cuerpo.- Se considera que 

5 rng de zinc al dla satisface los requerimientos corporales. 

La dieta diaria contiene 10 a 15 mg de zinc si es variada. 

Condiciones que hacen gu~ aumente y que dismi-

nuya. -

* Aumenta: a) Hayor aporte en la dieta. 

• Disminuye: a) Cirrosis hepótica. 

b) ,Malabsorción. 

e) Enfermedades cr6nlcas. 

d) Hipotiroidismo. 

e) Infección (virales). 

Su carencia es característica, como la caída -

del pelo, enanismo masculino, hipogonadisrno. En cambio el 

buen aporte esta relacionado con estimular la mejor cicatri

zación de las heridas. 

e o B n L T o 
In1portar1cla.- Su importancia para la nutrición 

humana parece depender principalmente d~ que es un componen

te esencial de la vitamina 812· 

Vía de ingreso.- Los humanos lo tornan de los -

alimentos animales. 

Metabolismo.- El cobalto es pobremente absorb! 

do y la mayoría de él pasa sin ser absorbido a nivel intest! 

nal, pequeñas cantidades se presentan en la bilis. El cobal

to es retenido en el organismo; se encuentra principalmente

en el hígado, y un poco en el bazo, riñÓnes y páncreas. Pero 

su funci6n m~s importante es en la hematopoyesis. 
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Vía de egreso.- Excretado por la orina. 

Concentraci6n en el cuerpo.- 1 mg/100 ml -

(0.0045 a 0.009 mg de cobalto). 

Condiciones que hace que aumente y que disminu 

)11!.·- Se dio el caso de aumento de cobalto como la policite-

mla, pero su deficiencia produce anr.mia macrocítica grave, -

hígado graso hemosiderosia espl~nica. 

M O L l B D E N O 

Importancia.- Componente esenci~l ae algunos -

metaloFlavoproteínas. 

V1a de ingreso.- La vía oral, en alimentos de 

grana entero, leg6rnbres y vegetalea de hoja verde oscura, l! 

che e llígado. 

Metabolismo.- Se absorbe por el intestino. 

Víu de egreso.- Excretodo por la orina y en mE_ 

nor medida en las heces, quizá por virtud dE:! ln bilis. 

Concentraciones en el cuerpo.- Se encuentra en 

el organismo en pequeílas cantidades. 

Condiciones que hacen que oun1ente que dismi-

~·- La ingestión excesiva de molilldeno origina una enfer

medad caracterizada por diarrea persist~nte, ln disminuci6n

produce retenci6n de cobre, con anemi~ y lesiones esquel6tl

cas y musculares. 

En los humanos no se tia registrado datos de ca 

rencia. 
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!NANICIDN· 

La pérdida de peso ya sea por el ayuno volunt2 

ria o por enfermedades emaoiantes, llevan a extremos, coma

la inanición, cuadro que para ser tratado necesita del cono

cimiento bésico de fundamentos de las reservas de calorías,

el gasto de las mismas, y las necesidades nutricionales. 

El metabolismo de este cuadro, se inicia con -

disminuci6n de la absorci6n de glucoso, amino~cidos v &cidos 

grasos del intestino.Esto condiciona que las concentraciones 

de insulina bajen en cambio el nivel de glucagon que aumenta 

paulatinamente. 

El hígado dejo de tomar glucosa, de la circul2 

ci6n porta, y produce la glucosa a partir del glucógeno y de 

los precursores gluconeog~nicos procporcionando de esta ma-

nera glucosa a la circulaci6n sistén1ica. 

En si el organismo se encuenlrH en un estado -

din~mico, degradando v resintetizando continuamente las pro

teínas v otro5 compuestos de nitrógeno, es por esto que los

depósitos de carbohidratos y de nitrógeno son relotivamente

fijos. 

Normalm~nte los dep6sitos de glucógeno no pue

den expanderse en forma opreclablc y en consecuencia, las e~ 

lorías por cnrbohidratos que sobran del gusto cal6rico 1 se -

convierten v se aln1acenan co1110 graso. 

Conceptos actualizados, demostraron que el ca~ 

tenido de nitr6geno tambi6n se conservan en una masa Óptima, 

a condición de que se ingiera una dieta que contenga sufí- -

cientes calorías y una cantidad adecuada de proteínas. En ca 

da paciente, la masa Óptima de nitrógeno org~nica, esta de-

terminada por sus características gen~ticas, la cantidad de 

ejercicios v las valores de insulina, estrógenos, andrógeno

V hormona del crecimiento. 

Durante la destrucción tisular, algunos aminoá 
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cidos liberados se utilizan nuevamer1te, en tanto los produc

tos metab6licos finales del resto de los ainino~cidos, como -

la urea, creatinina, ácido Úrico v algunos otros productos -

nitrogenados, se excretan por la orinn, perdiendose por lnu 

heces, el sudor v otras secreciones orgánicas, y por la piel, 

el cabello, v las uAas que se eliminan. En toda dieta por lo 

tanto se necesitan continuamente 3mino~cidos para substituir 

a los que se pierden, incluso una vez que ha ceGQdo el cree! 

miento.Es el~itr6geno ento11ces el que se elin1inn como urea,

V los 6cidos org&nicos que quedan des¡Ju6s de eliminar el ni

tr6geno se oxida directamente como una fuente de energ1a y -

se sintetiza en carbohidrntos o graoa. 

En el ayuno 1 , ya que los depÓ8itos de carbohi

dratos son limitados, el glucógeno del hígado se agotan rapl 

damente. Es necesario entonces tornar en cuenta que un var6n

normal en reposo, su gasto de eneru1a en 21, horas, de ayuno

agudo deriva 1G8 g de triglicéridoe de tejido adipoao, 180 g 

de carbohidratos, y 75 g ct~ protetna del r116aculo 2 • 

Tambi~r1 el cerebro necesita glucosa continua-

mente, y que en el organismo sor1 proporcionadas por la gluc~ 

neog~nesis comprobandose su buen Aporte por la diuresis ex-

cretada, proinedio de nitr6geno de unos 12 g disrlos durante-

3 a 5 días del ayuno. 

En cambio a nivel digulivo por la influencia -

de concentraciones bajas de insLilinn, los valores del gluca

gon y la hormona del crecimiento que aumentri cada vez m~s.Es 

el htgado la Gnica fuente de producci6n de glucosa, necesi~

tando precursores que provienen de los tejidos perif~ricos,

co1no el celular subcutaneo v el esquel~tico. 

Unger3, seílal6 que es la posici6n biol6gica de 

estas dos hormonas sobre el h1gado, la que proporciona un 

sistema biohormonal, reciprocamente funcional para la dispo

sici6n minuto a minuto de los nutrientes ex6genos y end6ge--
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nos en la forma más eficaz. Como consecuencia lógica la hom.§_ 

ostasia del combustible hep§tico es regulada principalmente

por insulina y el glucagon. 

En consecuencia el objetivo de la inanición 

breve, a diferencia de la prolongada, es proporcionar un - -

buen aporte de glucosa, para mejor función cerebral. La dis

minucu6n del catabolismo de protelnoo se comprueba por una -

reducción en la excreción del nitrógeno urinario, v la disml 

nución de la gluconeogénesis hep6ticn, el aumento de C8tonas 

con su mayor oxidaci6n por el cerebro una disminuci6n gener~ 

lizada de las concentraciones de ainino6cidos en el plos1na, -

con reducci6n de omino~cido8 del m~sculo v dis1ninuciór1 de la 

captación espl~cnica de los amino5cidos. 

El efecto neto de adaptaci6n del cerebro es 

ahorrar lo masa de protelnas del organismo. El nitrógeno uri 

nnrio disminuye pnulatinomenle hasto de 3 " g/dío que equl_ 

valen de 20 a 25 g de proteínas o 90 a 100 mg de músculo hú

medo al día. 

El catabolismo de proteínas se manifiesto, en 

una p~rdidn r&pida inicial de peso, se acompafta de aumento -

de carga renal de urea, con p~rdids suotancial de calcio, p~ 

tasio magnesio que ocurre por la destrucci6n de c~lulas -

musculares, lo que causa diuresis osrn6tica. Las co~centraci~ 

nes elevodas de glucagon, actúan en los túbulos renales e i.!l 

ducen una diuresis de sodio, e5ta fase natrurética es la - -

principal razón de pérdida de peso inicinl que se observa en 

pacientes con inanición aguda. 

Se ha comprobado tamblin pirdidn del músculo -

cardiaco con fragmentaci6n de las neofibrillas cardiac~s4, -

que se comprueba en las radiografías seriadas de t6rax de p~ 

cientes con inanición, la silueta cardiaca por lo tanto dis

minuye de tarnaílo, ~rogresivamente. 

La administración de una dieta de 500 calorías 
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de carbohidratos a sujetos normales durante 10 días muestra

disminuci6n de la fuerza del m6sculo valorado por las prue-

bas de función respiratoria en varones jóvenes, este hecho -

demuestra disminuci6n de la respuesta ventilatorla lo que 

conduce paulatinamente a la hipoxia. Este proceso desaparece 

al alimentar al sujeto nuevamnete. En ocaciones se ha obser

vado en la necropsia disminución del músculo liso y de la m~ 

sa de proteínas viceraleo en pacient8s caquécticos. 

A medida que continúa la inanición, la propor

ci6n cada vez mayor de la pfirdida de peso se debe al catabo

lismo de las grasas. Si bien la inenici6n total o casi total 

en aninialea se observa lo reducci6r1 del n6mero dQ c~lulas o 

fibraG en el músculo esquelético .. Ls cetosis y la acidosis mE_ 

tabólica oe acompofian de otras secuelas metabólicas, que ca!:! 

san disoluci6n del hueso con aL1n1enta de la pérdida de calcio 

y f6sforo por la orina con retenci6n de &cido 6rico por 

los riA6nes dando co1no resultado altas co11cantracionea s~ri-

cas de uratos. 
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S E P S I S 
Infección invasora caracterizada por un hemo-

cultivo positivo y pruebas de un foco de lnfecci6n. 

La sepsis se inicia por una deficiencia perifk 

rica con afección hepática subsecuente, a medida que ocurre

la prote6lisis. obligada en el mGsculo esquelético pasa el 

substrato local y gluconeogénesis hepática1. La sepsis es un 

trastorno progresivo en el metabolismo intermedio del hués-

ped, el cual esta mediado por efectos hormonales y humara- -

les 2 • 

Si no se erradica al germen aparece un stress

grave, que repercute en la demanda de combustible necesario

para la sobrevida del paciente, la cual se refleja en una 

mortalidad por sepsis dentro de las unidades de cuidados in

tensivos cuyo inicio es de un 40%. 

Varia considerablemente la presentaci6n cllni

ca, dependiendo de la interacci6n din~mlca de los 1nicroorgo

nismos invasores, el tiempo transcurrido y el estado del - -

hu~sped,en cuanto a su estado nutricionDl, la reserva org6n! 

ca funcional, el volúmen sanguineo, eLc. 

En estos pacientes s~ preoentu en laG etapas -

críticas, datos de hipotensi6n o incluso choque, 4ue se aco~ 

pafia de síntomas cl~sicos de fiebre, uscalofrio y t~quicar-

dia, con extremidades secas y tibios 3 . 

Con gran frecuencia esp~cialmente en pacientes 

politraurnatisodos graven, no se detecton a tie1npo las infec

ciones invasoras, ni se apoyan por hemocultivos posltivos o 

focos infecciosos precisos. 

El hecho de manifestar a veces el t~rmino de -
11 clínicarnente séptico", implica parámetros de fiebre, leuco

citos is, compromiso grave del paciente cuyos efectos secund~ 

rios ayudaría a un mejor diagnóstico clínlco, esto r.s: hipo

xe1nia e insuficiencia respiratoria, hemorrDgia gastrointest! 
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nal, hipotensión, insuficiencia renal, ictericia y corna o eE_ 

tupor. 

Hemodinámicamente la sepsis en su inicio, se -

caracteriza por gasto cardiaco alto, resistencia periférica

baja, y baja de la captación de oxígeno, en consecuencia, en 

una fase inicial puede haber hipodinfimia, cuyo tratamiento

ser6 mantener al enfermo en estado de hiperdin6mia 4 , de lo -

contrario si la fase hipodin§mica no se previene o corrige -

hay deterioro en la utilizaci6n del oxigeno y gasto cardla-

ca5, conduce a una insuficiencia orgánica múltiple, en la fE_ 

se tardía, haciendose evidente la acidosis metab6lica. 

Bajo el efecto metab6llco, hay p'rdlda de peso, 

reducci6n notable de la masa n1uscular, hipoalbuminemia pro-

gresiva y mayor excreci6n de urea; datos todos que s~ílalan -

una sepeis en evoluci6n, a esto se agrega la in1novili2aci6n

y la anorexia que toman parte en el bulance negativo de nl-

tr6geno en la sepsis, junto con la prote6Jiois muscular, us

te hecho se ha descrito en la sepsis como 11 Eutocanibalismo -

séptico 11 6. 

El efecto metab6lico de la sepsis al parecer -

se produce en la masa del m6sculo eGquel~tico; hay incapaci

dad para captar la glucosa a pesar de la hiperglicemia y las 

concentraciones vori8bles de insulina. 

La prote6li5is rnuncular en una respuesta a la 

necesidad de substrato, con la llberación local de alanina y 

glutamina para activar el ciclo de la gluconeog~nesis hepfit! 

ca. 

Como respuesta hormonal, son las catecolami- -

nas7 los mediadores principales que estan elevados en la seg 

sis y en traumatismos importantes. 

Las concentraciones de insulina varía, pero 

hay resistencia a esta hormona en el mGsculo al disminuir la 

utilizaci6n de la ~lucoba a pesar de la hiperglicemia, sin -
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embargo, los adipasitos parecen responder a la insulina, lo 

cual evita la lipólisis. Este hecho crea una deficiencia adl 

cional de combustible que el catabolismo muscular no puede -

cubrir. 

Tambi&n el glucagon estfi elevado, y estimula -

la gluconeog•nesis hepfitica. Alguno• microorganismos como la 

pseudomona y candida, producen infecciones severas con esta

dos de alergia y colecciones masivas de pus en el posoperat~ 

ria, en diversas partes de la economía, determinando el fra

caso de la nutrici6n que se les asiste en esa momento. 

La medida prioritaria no es la aplicaci6n de -

la alimentación parenteral, sino el drenaje del absceso, en 

una cirugía de urgencia, o la extirración de un cálculo en -

el col~doco, medidas que se tomar5n en cuenta como bases pa

ra continuar un tratamiento adecuado y eficiente. La tardan

za una declsi6n causa morbimortalldod necesarias. 

El tratamiento se basu on un diagn6stico tem-

prano con instituci6n inmediata de la ayuda hemodln6mica y -

selecci6n correcta de antibi6ticos, con erríldlcaci6n quir~r

gica del foco séptico. 

El diagn6stico se confir·mH con hernocultivo po

sitivo, que es la clave del tratamiento. Los signos se sep-

sis oculta, solos o combinados, nbs ayL1don a demostrar una -

sepsis invasora en curso, con un cuadro c11nico cl~sico de -

escalofrio, fiebre, hipotensi6n o choque, confusión lirJeru,

extremidades tibiEls, secas, con ligera palidez del lecl10 un

gueal y buen llenado capilar, alcalosis respiratoria, al me-

dir los gases arterial~s circulación hiperdin~n1ica. Un va-

lGmen sanguineo ineficaz o una función deficiente del mioca~ 

dio pueden producir un cuadro hipodin~mico (Presi6n venosa -

central, presi6n pulmonar en cuAa medido por un Swan-Ganz). 

El objetivo del tratamiento eo elevar el indi

ce cardiaco por arriba de lo normal llevando al máximo el VE_ 
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lúmen intravascular (Precarga), hasta una presión en cuña de 

12 mm de Hg. se usan infusiones de critaloides o coloides, -

segGn el hen1atocrito; en valor de 35 se considera como punto 

final deseable. Se usa ayuda inotr6fica con digital, y si es 

necesario se administra dopamina (3 a 5 mg/Kg/min) para au-

mentar el gasto cardiaco, se vigila diuresis. Cuando hay - -

pruebas de insuficiencia respiratoria, se sustituye la ayuda 

ventilatoria adecuada, incluyendo ventilaci6n de volGmen, 

ventilaci6n obligada intermitente y presi6n respiratoria Fi

nal positiva. 

Los antibióticos sin drenaje no eliminan el p~ 

ligro de las consecuencias de la sepsis que origina la insu

ficiencia de mGltiples 6rganos. 

El apoyo nutricional eficaz, sin duda, es con 

la administraci6n ca16rica en forn1a de 6cidos grasos esenci~ 

les, vitan1inas V oligoele1nentos. Long 8 estimo las necesida-

des cal6ricas de pacientes s&pticos en 42 l~cal/Kg/día. Pero

aGn no se estsblece la cantidad y cornposicl6n 6ptima de la -

nutrici6n en pacientes s~plicos. T~mpoco la desnutrici6n se 

aminora al aumentar la concentraci6n d~ aminoácidos del 2.5-

al 5%. 

Coinplicacion~s que son cuusn de muerte en pa-

cientes s~pticos son: Edenia pulmo11ar¡ por aumento de ls per

meabilidad vascular, que causa s1ndronie de insuficiencia re~ 

piratoria aguda progre8iva, v disfunción hepática; que se o!:!_ 

serva durante la hiperalimentación, debido a colestosis, cu

yo tratamiento consiste en aminorar el componente de dextro

sa de la alimer1taci6n intravenosa. 

En resumen la cirugía v los antibióticos redu

cen al minimo la infecci6n invasora, pero el soporte nutri-

cional es un recurso que salva la victo de un paciente con 

trauma o sepsis grave. 
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TRAUMATISMO Y CIRUGIA 

Hoy en día los traumatismos son la causa prin

cipal de muerte, en un grupo de edad que comprende entre 1 a 

38 afias, teniendo en cuenta que un gran porcentaje de estos 

pacientes estuvieron sanos antes de la lesión. 

En un varón normal de 70 Kg los requerimientos 

diarios son de 2,800 Kcal, que representa o 40 Kcal/Kg/dia,

en cambio en la mujer que pesa 50 Kg, utilizar& 2,000 Kcal.

Se alteran estas cifras, cuando por diferentes causas el pa

ciente no ingiere una cantidad adecuada de alimentos, enton

ces sobreviene un estado de desequilibrio, alterandose los -

patrones normales metab6licos, inicihndose la movilizaci6n -

de substrato para cubrir los re4uerimientos energéticos bas2. 

les. Dependiendo el grado de lesión el paciente se va adap-

tando a la inanición. 

En cambio en lesiones gruves V complicadas por 

sepsis, encontramos enfermos hipern1etab6ljcos 1 es decir con 

aumento del gasto de energía, son pues los pacientes que 

muestran una excesiva destrucci6n de prote1nas y elevada ex

creci6n de nitr6geno. En si los pacientes politraun1atizados

limpios (sin complicaciones), suolen cubrirse con tratan1ien

to nutricional agresivo, son buenos resulta!Jos; C'll Cllmbio 

los infectados (con complicaciones), presentan un equilibrio 

negativo de nitr6gC"110 1 que casi nunca puede corregirse por -

completo.Por esta raz6n la principal n1otlvacJ.6n es evitar 

controlar las infecciones, ya que estas deterioran velozmen

te a los pacientes. 

Es imprecindible en la fase aguda de la lesión 

el corregir el desequilibrio hidroelectrolitico, utilizondo

solucjones cristaloides conforme a sus requerimientos. Para 

continuar con la 11 cirug1a definitiva•• para reparar los 6rg~ 

nos lesionados y controlar la hemorragia, que necesariamente 
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se acompañará con transfusiones seriadas. 

El proceso de reanimación inicial que se debe

r¡ conservar como elemento de capital importancia, es la pu~ 

ci6n cardiopulmonar. La fase hormonal sobreviene o la catas

trofe, activ~ndose el eje simp~tico suprarenal, presentando

se un medio hormonal caracterizado por nun1ento de concentra

ciones de catecolamina, glucocorticoides y glucagon, cuya -

presencia da lugar a la redistribuci6n de proteínas. Se ob

serva un estímulo intenso en la gluconeogénesis, la glucoge

nolisis y la libereci6n de ~cidos grasos. 

Aumenta el contenido de glucosa, por la movill 

zaci6n de amino~cidos glucog6nicos, como la alanina, hacia -

fuentes primarias de energía. La masa magra inicia un dete-

rloro precoz a medida que los amino~cldou del tejido esquel! 

tico se moviliza como combustible. El proceso de gluconeog~

nesis libera productos terminales del metabolismo SQ las pr~ 

teinas, con10 la urea. De la 1r1isn1a manera la excreci6n diaria 

de nitr6geno aumenta de 20 a 40 grs, lo cual represento una 

importante pérdida de la masa magra. 

Lo evaluci6n nutricion~l incluyendo medidas a~ 

tropornétricas, bioquímicas, e inmunológicos junto con la val_E!. 

raci6n clínica determinan la niognitud v duruci6r1 de la fase

catabólica. 

Se tonior~n datos pr§cticos al inicio de la nll 

mentaci6n entera! o parenter~l; como norrna la voloraci6n di~ 

ria del equilibrio de nitrógeno que proporciona unu aproximE._ 

ci6n din~mica de la eficacia de ·1a terapéutica. Existe para 

esto la "regla de cinco días 11 , según la cuol: 

a) Se realizar~ valoraci6n nutricional en el lapso de cinco 

días. 

b) Si se prev& que el paciente no podr~ comer en el transcu~ 

so de una semana, debe proporcionarsele en alguna forma -

ayuda nutricional. Depender~ en cada caso de aportarle e~ 

tre 5 a 60 Kcal/Kg/dia. 
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En la fase intermedia, entre las 24 a 95 ho- -

ras después de la lesión, será necesario afirmar la función

cardiopulmonar, para posteriormente medir la excreci6n de nl 

tr6geno utilizando el método del equilibrio de la urea. 

La motivaci6n surge a raiz de la inn1inencia de 

insuficiencia renal aguda, por la correlaci6n estricta del -

sodio, la urea, el potasio y la cretinina de la orina, con -

las concentraciones en sangre. 

Si se desarrolla eate cuadro se administra de~ 

trosa hipert6nica al 47% con menos del 1% de calor{as en fo~ 

ma de amino~cidos, para controlar las concentraciones ere- -

cientes del nitrógeno d8 la urea sanguíneo y del potasio, 

las CL1ales caracterizan la insuficiencia renal. 

El vol~men de dextrosa hipert6nica con amino~

cidos que se tolera dependG de la pr~sencia de diuresis. La 

insuficiencia renal cuando hay diuresis alto se trata con 

2,000 a 3,000 1nl de aolL1ci6n. En can1bio si hoy '1oliguria 11 se 

administra menos de 1,000 ml, p~ro en toda insuficiencia re

nal oligurica, es necesario la hemodi6liois, si entra a este 

programu los nut1·ientos intravenosos administrados deben co~ 

sistir en lus aoluciones para hiperalim~ntaci6n relativamen

te estandQr, ya que la diblisis elin1inar§ tanto los an1ino~cl 

dos esenciales como los no esenciales y el vul6men de 11qui

do puede regularse. 

Si utilizan dextrosa al 25~ con un 4% de a1nl-

no&cidos, corno si se estarla proporcionando a pacientes con

funci6n renal normal, esto ahorrar~ co1nplicaciones de mal ma 

nejo en el aporte liquido con sondas de infusi6n. 

C I R U G I A 

Los procedimientos quirúrgicos hacen que los -

pacientes sufren desnutrici6n en grado i1nportante despu~s de 

una cirugía mayor, siempre hay una p~rdida de peso corporal, 

la cual esta compuesta por grasa (35%), proteínas (15%) y 
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agua (50%) dependiendo del catabolismo de los dep6sitos de -

energía del organisma1. 

El catabolismo del posoperatorio se debe a una 

deficiencia de energía principalmente porque el paciente es 

incapaz de comer lo suficiente durante las primeras semanes

sel posoperatorio2. En la cirugía abdominal usual esta pérd_!.. 

da de grasas y proteinas rara vez tiene importancia clínica. 

La desnutricibn posoperaturia se debe a un ma

yor consumo de energía a causa de la 11 aepois" o una enfer1ne

dad maligna avanzada, y se presentan al cirujano con reduc-

ci6n del peso por p~rdida de rn6sculo v graso; si !1ay infec-

ci6n) tambi~n estar~n disminuidas las concentraciones de pr2 

teínas en el plasrna. 

La desnutrici6n posoµeratoria que resulta del 

procedimiento quir6rgico, se presenta despu~s de una anasto

mosis esofágico o una anastomosis difícil en estómauo, duod~ 

no, intestino delgado, p5ncrens o vías biliares, muchos cir~ 

janoe prohiben la ingcsti6n norntal de aliinonto hasLa qu~ l1a

ya pasado el peligro de rotura de la onostomosis, gent!rolm~ 

te a los 10 dÍan del poooperwtorio. 

Co11io durante dos senionns rnGs r10 Lon1nr~11 olinien 

to adecuado, que conteng~ protclnos v er1eruiau neces~rias 7 ,: 
todos los pacientes aunque antes de la clr·ugia estuvierBn 

bien nutridos, tienen una pÓrdirJa de 10 a 15 Kg~ 1 o meno:::; 

que se les instituyo alimer1toci6n ent~ricn u parenLerul. 

Pacientes qtie han sufrido resecci6n 1nasiva de 

intestino delgado par enfermed8d de Crohn, tumurea o infar

tos no son capílces de ingerir por v1a oral ur1a cantidad ade

cuada, antes que se logre la ada¡Jtsci6n compuns~dora del i~ 

teotino, y por consecuencia llevan a la dca¡1utricl6n. 

Igual caractertstica se provoco ~n reseccio-

nes masivas de intestino, diarrea de mao de 2 litros ctia- -

rios, complicaciones posaperatorias, por ej~rnplo, un absce-
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so intra abdominal, el paciente se siente demasiado enfermo

para comer y su gasto metabólico va en aumento, pasarán 2 

3 semanas de ingesta inadecuada y se consumirá el 50% de las 

calorías necesarias2. Entonces la ayuda nutricional enteral

con mon6meros o parenteral es lo indicado. 

Se ahorrará tiempo, salud y sobrevida, reali-

zando inmediatamente la valoración detallada nutricionel - -

(cardiopulrnonar, renal y desequilibrio hidroelectrolítico). 

Es necesario en esta fase restituir las protel 

nas y calorías para combatir la desnutrición establecida. 

Siempre que pueda utilizarse el intestino para alirnentación

orog~strica continua o alimentaci6n ent~rica, son preferi- -

bles estas vías, porque son m~s seguras y se ha co1nprobado -

que pueden ser tan eficaces como la nutrición intravenosa 3 .

En la mayoría de las casos se inicia la hiperalimentación 

parenteral. 

Existen problemas nutricionales originados por 

el cirujano: 

a) Gastrectomía subtotal o total.- Con p~rdida de peso, ane

mia y deficiencia de calcio. Casi la mitad de los pacien

tes bajan de peso y se ex¡1eriment6 que se debe a que la -

mayoría carne mucho rnenos de lo que acostumürabo antes de la 

cirugía. 

Secuer1cia tardía presenta a11emia megalopl&sti

ca1 y se sugiere corno medida profil6ctica la ad1ninistraci6n

de vitamina 81 2 ; de la misma forma la administraci6n de sul

fato ferroso orHl, par la ane1ni8 microcítica que otros pre-

sentan. 

Pa11createcton1ia.- Despubs de esta agresiva ci

rugía presentan deficiencia de lipaso, an1ilasa y tripsino 

pancre~tlcas v se presentan desnutrici6n de proteínas y calo 

r1as secundarias a una nbsorción defectuosa. 

La esteatorrea grave en estos pacientes y con 
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secuelas de desnutrición grave. La dieta debe ser al menos -

de 3000 Kcal y baja en grasas (SO g/día o menos). También es 

bueno restituir enzimas pancre~ticas que se distribuiran en

tre las comidas. 

Síndrome de asa ciega.- Caracterizado por es-

teatorrea 1 diarrea, desnutrición y anemia rnegaloblástica. o~ 

bido a anastomosis laterolateral y de las operaciones en CD.E_ 

to circuito es la creaci6n de un asa ciega en la que puede -

haber crecimiento bacteriano excesivo. El tratamiento es co

rregirse el asa con cirugía. 

Resecci6n masiva de intestino delgado.- Son 

graves las consecuenciAs de resecar m~s del 80% del intesti

no delgado. El grado de deonutriciór1 depende de la extensi6n 

y sitio de lo reseccl6n, la presencia de la v6lvula ileoce-

cal, y del cólon. 

Los com¡1lejos problernas metabólicos que pueden 

surgir con este slndro1n~ de intestino corto y el m~todo co-

rrecto de hacer la restituci6n nutricional es un ac~pite que 

corresponde directa1nente a la moderna ~1iperalimentaci6n pa-

renteral, hoy ya tecnificada en su uso~ 
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EVALUACION DE DIFERENTES ESQUEMAS DE NUTRICION 

PARENTERAL EN PACIENTES QU!RURGICOS. 

La nutrici6n parenteral, ha reµresentado una -

entidad cada vez m~s compleja. Desde su introducci6n cientl

ficamente reconocible por Dudrlck en 1967, y su aplicaci6n -

cllnica total en 1969, hasta la actualidad con una multitud

de procedimientos especialmente manejado con esquemas selec

tivos para cada falla org~nica y para cada condici6n metab6-

lica especial. 

Con el objeto de valorar los beneficios, des-

ventajas, complicaciones y riesgos de la nutrici6n parente-

ral (N.P.) sobre los cambios metab6licos 1 hemodin~micos y n~ 

tricionales de pacientes quir6rgicos cornplicados, analizamos 

prospectivan1ente a 30 enfermos elegidos al azar para inclui~ 

los en seis esquemas diferentes de nutrición artificial. Los 

m&todos variaron en el curso de d!ns diferentes de ¡1dminis-

traci6n de los nutrientes, el tipo de fuente energ~tica pre

ponderante, el nivel de la relación calorías-nitrógeno. 

La edad promedio fue de 52 aílos con una m~xima 

de 89 años una mínima dB 20 aRos. El sexo fu~ similar, con 

ligero predominio por el fenienino. 

La indicaci6n 1notivo de la nut1·ici6n artifi- -

cial incluy6: (en orden de importanciíl) sepsis si~t§micn, de 

origen peritoneal, proparaci6n a cirugio m~yor, lnanici6n 

prolongada, fistula digestiva, pancreatitis aguda y sus con1-

plicaciones, hipercatabolismo, y slnctro1ne de intestino cor-

to, 

Los esque1nas d~ nutrici6n fu~ron: en funci6n -

de aminobcidos mas glucosa, a1nino6cldos ma~ glucosa como 

fuente prir1cipal de calarlas y en menor grado de lípidos, el 

grupo C comprendi6 aminoScictos glucosa y llpidos, pero te- -

niendo co1no punto principal los lipidos para el ingreso calft 

rico. El grupo D solo amino§cidos, y el grupo E solo dieta -

elemental. 
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Cuando los pacientes recibieron mfis de un es-

quema simultaneamente, se etiquetaron como grupo F. 

En este estudia no presentamos el grupo con n~ 

trición parenteral total en casa. 

En vista que no hubo diferencias significati-

vas, el grupo A y B fui analizado en conjunto como grupa A-B 

que representó el 53% de nuestra población. El grupo C (lfpl 

dos coma fuente principal de calarla) fué el 32%. El grupo D 

fué solo del 3.5% ya que la mayoría de nuestros pacientes 

fueron hipercatab6licos con fallas slst6micas importantes, -

lo que contraindica el uso de este esquema. El grupo E fué -

del 10%. 

Los pacientes fueron sometidos a laparotomía -

antes o durante su control con N.P. Las principales indica-

cianea se muestran en lé gr6fica corrospondiente (fig. 1). 

Todos los pacientes fueron sometidos a difere~ 

tes tipos de estudios do gabinete, para la detecci6n de su -

padecimiento prímario4 En frecuencia destacan las endosco- -

pías, el T.A.C. (Tomografía l\xial Computarizada), la Ultras.E'. 

nografía, eatudlos con medio de contraste, y gammagrafías. 

la relaci6n culor1a-nitr6gcno fu~ variable pa

ra cada paciente y durante SLI mar1ojo de acuerdo a tolerancia 

o la Fuente principal de calarla. En las siouiuntes gr~ficas 

(fig. 2), observar6n cuntro tipos díf1..;rcntes de trazos, la -

linea continua corresponde al grupo A-B sobrevivientes, la -

línea con raya interrumpida al grupo A-B muertos, la línea -

con punto y raya al grupo C vivos y la línea con puntos so-

los al grupo C muertos. 

Al inicio , la menor relaci6n caloría-nitr6ge

no fufi para el grupo C vivos, y la mayor para el grupo A-B -

muertos. En todos los pacientes A-6, la relaci6n tuvo que 

disminuirse durante el tratamiento, debido a la baja tolera!! 

cia a carga alta de glucosa. El mayor grupo de sobrevivien--
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tes correspondi6 a los que tuvieron menor aporte cal6rico, 

de estos los que lo tuvieron a expensas de lipidos. 

Corno parámetros de severidad de sepsis, prese~ 

tamos los que tuvieron valor significativo solamente. Los 

leucocitos estuvieron elevados importantemente en todo el e~ 

tudio en los pacientes del grupo A-B muertos y normales en -

el grupo e vivos (fig. 3). 

La diferencia arteriovenosa de 02 como indica

ci6n de el consumo de Dz¡ mostr6 (fig. ~): en grupo A-8 vi-

vos un descenso severo desde el inicio hasta 5 días antes de 

terminar el control en que logra ascenso útil acorde con la 

sobrevida. 

En grupo A-8 muertos, cifras bajas que mejoran 

en forma no productiva, para finalmente descender con la - -

muerte. 

En el grupo C vivos, una curva similar a la a~ 

terior, la tercera parte de la curva, que no fue sianificatl 

va por lo que no es registrada. 

El grupo C muertos, mostró un descenso progre-

sivo y fatal. 

La fracci6n de ~stracci6n de o2 , los grupos 

A-8 tuvieron cambios sin importancia 

inferiores a D.10 (fig. 5). 

los grupos e, cifras 

De los pruebas de funci6n hep~tica, todos los 

pacientes mostraron al trayecto del estudio, una tendencia a 

ascenso de la fosfatasa alcalina (fig. 6). 

La T.G.O., n1ostr6 ascenso en los grupos A-8 

no en los grupos e (fig. 7). 

La T.G.P. solo mostró ascenso significativo en 

el grupo A-8 vivos (fig. 8). 

La C.P.K. está alta al inicio, mejora duran-

te el tratamiento, para volver a ascender en el grupo C vi

vos. El grupo A-8 no mostró respuesta alterada (fig. 9). 
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La osmolaridad sArica medida tul similar a la 

osmolaridsd sirica cal6ulad~ de c~alquier grupo (figs. 10 

11). 

El Anion Gap. no tuvo rangos importantes en 

ningún momento ni entre grupos (fig. 12). 

La urea muestra ascenso significativo en ambos 

grupos de muertos, tanto A-B como C (Fig. 13). 

·La creatinina sfurica solo se mostr6 ascendente 

en el grupb· C muertos (Fig. 14). 

La depuraci6n de creatinina no detectó cambio

que señalar en ningún gr~po (Fig. 15). 

La depuraci6n osmolar, paradojicamente mostr6-

descenso a cifras peligrosas solo en el grupo A-8 vivos (fig. 

16). 

El sodio urinario, como parfumetro precoz de fa 

lla renal, mostró descenso en todos los grupos (Fig. 17). 

La relaci6n U-P Osmolor, se wantuvo sin ca1n- -

bias representativos en todos los grupos n1enos en el A-8 - -

muertos, que representa al final un ascenso progresivo (flg. 

18). 

La depuraci6n de agua llbr~, igualmente pre-

sentó progresión hacia la positividad, que junto con el pa

rámetro anterior, l~ da valor cdmo indicador de insuficien

cia renal aguda no oligúrica, en el grupo A-B vivos (fig. -

19). 

Como par~rnetros indicadores de la voloraci6n

nutricional usamos medidas nntropom~tricas, bloquírnicas, e 

inmunalógicas 1 con nomogramas correlativos. Aquí presenta-

mas solo los que fueron significativos. 

El nitrógeno de urea en orina dE! 24 horas, 

mostró: niveles bajos,'.menores de 5 g/24 hrs. en grupos A-8 

vivos, grupo A-8 muertos y grupo C muertos. Cifras mayores

de 10 g en 24 hrs. en grupo C vivos. Al Final del estudio:-
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Se observa en grupo A-8 muertos, ascenso severo a cerca de -

15 g quedando al Final con cifras entre 5 y 10 g en 24 hrs.

Grupo A-B vivos y C muertos, ascenso progresivo pero discre

to y grupo e vivos descenso discreto hasta el final del tra

tamiento (fig. 20). 

El balance de nitrógeno, fué negativo al ini-

cio en todos los grupos y neutro en el A-B vivos. Al final,

muestran balance positivo en más de 6 g los grupos A-B vivos, 

A-B muertos. Balance neutro el grupo C vivos, y balance neg~ 

tivo el grupo C muertos (Fig. 21). 

La albúmina sérica, estuvo arriba de 3.5 g/% -

al inicio solo en el grupo C muertos, y alrededor de 3 g en 

el resto de grupos. 

El curso de la albúmina fué, sin cambia signi

ficativo en grupos A-B vivos. 

tos. 

Discreto descenso final en el grupo A-B muer--

Ascenso -t Descenso y ascenso final en el grupo C vivas. 

Descenso-+ Ascenso y Descenso final en el grupo C muer-

tos (fig. 22). 

Los niveles de globulir1as tendieron en todos -

los pacientes a ascender al final del estudio (fig. 23). 

La transferrina (C~lculada de la hierrodin~- -

rnia), mostr6 solo en el grupo C vivos un asc~nso muy eviden

te, como dato de anabolismo visceral (fig. 24). 

La cuenta de linfocitos, no n1ostr6 cambios al 

final del manejo (aunque a diferente nivel) en los grupos: -

A-8 vivos, C muertos, hubo un uscE!n5o uignlficativo en el gry_ 

po C vivos, y discreto en c::?l grupo A-8 muerto5, pero esta di 

ferencia no Fué significativa (fig. 25. 

Las complicaciones en si relacionadas con la -

nutrici6n parenteral comprendieron: en metab6licas; hipergl! 

cemia, hiponatremia, hiper e hipokalemia, poliuria. 
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TECNICAS: Tromboflebitis en vena subclavia, 

neumotorax y hemocultivo de cateter positivo en un caso res

pectivo para cada problema. Es de enfatizar que los pacien-

tes tuvieron un promedio de 5 cateteres durante su manejo, 

El anilisis de sobrevivientes mostró un predo

minio del grupo C, en el 66% de los casos contra el grupo 

A-B que tuvo 60% de muertes. 

Las causas de defunción incluyó patología va-

riada, todas sin relación directa con la nutrición parente-

ral, con prDdominio de sepsis grave y sus consecuencias. 

e o N e L u s I o N E s 

En conclusión a la expuP.sto: 

1.- La sepsis grave y el trauma mayor, represent6 co1110 en 

nuestros reportes pravios, el niayor porcentaje de las in 

dicaciones para la nutrici6n ¡Jaranteral total. 

2.- El grupo A-8 mostr6 mas cornplicaciones metab6licas rela

cionadas b§slcamente con el uso de glucosa hipert6nica.

Hubo necesidad de modificar la relaci6n calor1a-nitr6ge

no a niveles menores para ni~~ f~cil control hidroelectr~ 

lítico v ~cido base, pero no hubo ninguna defunci6n atri 

buible a este problema. 

3.- La diferencia arteria-venosa de o2 , se n1ostr6 como indi

cador fiel de la utilizaci6n de oxigeno con descensos 

progresivos en los fallecidos ascenso útil en ]os so--

brevivientes. Esto fu~ acorde con el balance positivo de 

nitr6geno, lo que apoya e] beneficio de la nutrici6n pa

renteral en pacientes quirúrgicos grav~s. 

4.- La funci6n hep~tica seftala mayores cambios en las prue-

bas de laboratorio en los pacientes del grupo A-8 que en 

los del grupo e, lo que permite inferir mayor riesgo de 

falla hepática en pacientes con N.P.T. a base de glucosa, 

que los que la recibieron a base predominantemente de 
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llpidos. 

5.- La función renal mostró niveles de urea ascendentes en -

razón directa al ingreso de nitrógeno, en todo el grupo

estudiado. La función glomerular no tuvo cambios signif! 

cativos. La función tubular, mostr6 mas alteraciones en 

el grupo A-8 que en el grupo c. 
6.- El balance de nitrógeno fufi mas positivo en los pacien-

tes del grupo A-8 que en los del grupo C, lo cual no tu

vo relación con el resultado final de la morbimortali- -

dad. 

7.- De los parimetros de valoración nutricional, la alb~mina 

volvió a ser un indicador discreto del grado de anaboli~ 

mo visceral, mis evidente en el grupo sobreviviente con

lfpidos (grupo e vivos). 

8.- La transferrina apoyó el anabolismo alcanzado por el gry 

po c. Lo mismo indicó la cuenta de linfocitos. 

R E S U M E N 

Consideramos que el uso de 11pidos, con ingre

so cal6rico minimo, para lograr anabolisrrio por los par~me- -

tras indicados, es el esquema con mejor respuesto anabÓlica,

y con menor ocurrencia de complicaciones metab6licas y fa- -

llas org~nicas en los pacientes quirGrgicoo, con estados de 

stress crónico asociado. 

[l buen conocimiento de lo fisiopatología qui

r6rgica, de las bases metabólicas del trauma, de la inani

ci6n y de la nutrici6n, permiten la aplicaci6n oportuna de -

un manejo in te!]ral, que en enfermos quirúrgicos conduce inv!! 

riablemente a una monor n1orbimortalidsd cuando la t~cnica 

quirúrgica es adecuada. 

En nuestra experiencia, e] moAitoreo bioquími

co y hemodin§mico es un recurso imprescindible desde el pre

operatorio cuando 1nanejan1os un paciente, candidato a cirugla 
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mayor o cuando cursa con trauma, sepsis o Falla orgánica mul 

tiple. 

La detecci6n de la Falla en la F~nci6n de cada 

6rgano o sistema, pirmite planear el esquema de. nutrici6n 

adecuado,. que. junto ~on la asistencia.~~cnica y h~modin6mica 

logren restabl~ce~ la sal~d en el enfer~o.~uir6r~lco. 

DR •. JÜAN SALINAS \/i~~~RRDEL . 
. -·- -.. -. :-.~::-\-:::·.:_=.::~,:;_·:>:{:'./<·~~~:}~~<::- ---. 

DR. SAMUEl FUENTES~DEL
0 

TORO. 
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