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CARITULUD I

HISTORIA ¥ 5U DESARROLLO.

= -La:nutricién parenteral tmptal, es un hecho bag
'tante.ra¢ienté,’aunque el apoyo nutricional en su aplicacién-

data;deéﬂé;lna Gltimos 10.a 15 afios.

En la iniciativa de llegar al eguilibrio nitrd
geno y-caloria retrocedemos a los afios 1890, Edsal y Miller1,
utilizaron por primera vez, enemas para nutrir a los pacien-
tes gque no podian comer, en el Hospital de la Universidad de
Pensilvania, reunieron evacuaciones intestinasles subsecuen--
tes, las analizaron y comprobaron gue el mayor porcentaje de
la proteina que se les adminlstrd se eliminaba sin absorber-

se.

Folin y Denisz, en la década siguiente, demos-
traron que si las protefnas se hidroligzaban en amincécides ,
o peptonas, algunas podrian absorberse en las asas del intes

tino grueso de gatos.

Abderhalden vy Cols?, publicaron en 1909 y 1912
la nutricién de un nifio mediante la infusién rectal de un hi
drolizado de proteinas y asi se evitd la pérdida de nitrbge-

no.

Abel y Cols en 19134, comprobaron con diflisis
extracorpfrea gque algunos aminodcidos circulaban en el plas-

ma.

Henrigues y Andresens, en Francla nutrieron -
una cabra inyecténdole por via intravenosa caseina hidroliza

da.



Las splﬁcinnea de cloruro de sodio y ‘dextrosa
se usaron enla Primera Guerra Mundizal, {(pero perdid interés

paor la. presencia qekescalnfrius).

Seiberts, en 1925, en el Instituto Phipps com-
probf que los escelofrios dependian de bacterias muertas, lo
que mostrd que en los proximos 10 afios se utilizaran mejores

productos sin pirégenos.

Robert Elmanv, vifé gue un hidrolizado enzimbti
co de caselna y pincreas preparado por Mead Johnson podia ad
ministrarse al hombre por via intravenosa, este producto se

P s
canecid en aguel entonces como Amigén.

W.C. Rosed, de la Universidad de Illinois, en
1947 sustituyd el Amigén por aminpfcidos quimicamente puros-
combinados, se estudid lg mas esencial de los aminoicidos, y

las relaciones de administracién en los pacientes,

I.5. Ravdin de la Universidad de Pensilvania,-
se interesd por el uso de la dextrosa en los paclentes con -
hipertiroidismo,

Eharles Fraziarg, en 1920 a 1930, conjuntamen-
te con el anterior autor bajaron ls mortalidad y la evolu- -
citn posoperatoria con la infusidn continua de dexirosa. Ray
din en 1930, utilizé su laboratorio para valorar problemas =~

nutricionales de pacientes guirlrgicos.

Jones y Eatonl®, en Bosten observaron el edema
de los tejidos intraabdominales, en pacientes con hipoproteil
nemia, después de ls administracidn de soluciones fisioldgi-

cas de cloruroc de sodio.



Thompsan vy cnls11, vieron gue la cicatrizacifn
de la herida quir(rgice en pacientes desnutrides, se debia -
al retardo de ls fibroplasia, ssociado a la hipoproteinemia.
Una vez restablecido el aporte de proteimas, la cicatriza- -
cidgn fue mas répida.

Rhoads y Hasinskasqz, en un estudia en perros
can hipoproteinemia, después de una fractura Gsea de Gigli -
‘del cdbito, el cello de cicatrizacidén se retardaba, eran mag

suceptihles a hemorragias, y presentaban chogue al extraer--
les de 25 a 30 ml de sangre por %g de peso. En cambio el pe
TTO0 nﬁrmal, necesitaba de 45 ml paras producir un choque de -
gfadd compatible.

Paul Cannun13, de la Universidad de Chicago, -~

demostrfd gque la resistencia a la infeccidn en roedores dismi

nuia cuande habia hipoproteinemia.

Matthew Wh1'%, en 1949 en el Hospital de Fila-
delfia, demostrd un retraso notable en la elaboracidn de an-

ticuerpos en individuos con hipoproteinemia.

Cuthhertsunqs, en 1935 presentd un trabajo so-
bre la respuesta catabblice a los traumatismes.

Golschmidt, Vars y Ravdin15, en la Universodad
de Pensilvania en 1939 investigaron con anestésicos en pe- -
rros, y comprobaron que la cantidad de oxigeno administrado-
con vinil &ter, determina ba el grado de defic hepAtico que -
podria ocurrir con la administracibn prolongada. En estudios
posteriores demostraron gue la composicibn de la grasa en el
higado, afectaba su susceptibilidad @ diversos agentes anes-
tésicos. El contenido de grase, a su vez, era influido por -

la naturaleza de la dista. Concluyen que le regeneracién - -



hepética en-la rata aceleraba notablemente con una dieta al-
ta en proteinas y carbohidratos, y pobre en grasas.

17, en 1943 demustra---

Ravdin, Tborogood y cals
ron que cuando los pacientes con ictericia, se preparshan dy
rante cinco dias con una dieta alta en pruteinas y carbohi--
dratos, las biopsias hepéticas obtenidas en la intervencifne-
rara vez mostraban el contenido alto en gresa caracteristico

en. estos enfermos.

Fueron estas observaciones las gue no debemps-
interferir can la respuesta catabBlica a los traumetismos. -
Este hecho aumentd el interés para explorar el lado positivo
del nitrageno.

David Habif y cols, en los primeros afios de la
década de 1940, en el Colegio de Médicos y Cirujanos de la -
Universidad de Columbia, demostraron que las necesidades pa-
ra el equilibrie de nitrégeno eran mucho mis elevadas en las
operaciones mayores como gastrectomiss y coledocotemias, gue
en la colecistectomia y gue ésta a su vez, implicaba una ne-
cesidad mucho mayar de nitrbgéna de la dieta gue en la her--

niorrafia inguinal.

Ceceliz Riegel y ccls15, hicieron estudios si-
milares en la Universidad de Pensilvania. Se encontrd gque -
después de operaciones mayores se necesitaba una ingestidn-
diaria de 30 Kcal x HKg, y 0.3 gr. de nitrogeno de los alimen
tos por Kg para alcanzar el equilibrio de nitrbgenc. Cuando-
se administraban por via intravenosa rars vez eran suficien-
tes. 51 se proporcionaban por via bucal o sonda en yeyuno -

producian en ocacienes equilibrio del nitrdgeno.



En consecuencis se comprobd a nivel elinico -
qde la respuesta catabdlica & los traumatismos demostrada -
arigiralmente can fractura de lus huesos largos era un hecho
‘evidente en pacientes quirdrgices. E1 valer cal6rico de los
nutrientes adecusdos para su uso intravenoso se fijd ligera-
mente por debajo de 4 Kcal/g para los carbohidratos, 4 Keal/
g las proteinas, y 9 Kral/g para la grasa. La administracidn
del volimen liguido en una forme segura y sin producir edema
pulmonsr en los pacientes usuales en el posoperatorio era al
rededor de 3 a 3.5 litros diariss, y la concentracion de sa-
lutos era limitads porgue si se aumentaba mas alla del doble
de ls isptonicidad habia irritescidn de la intima de las ve--
nas seguida de trombosis e interrupcibn de la infusibn.

Stars vy Geyerqg, en la Escuela de Salud PObli-
ca de Harvard, ge iniciaron las primeras emulsiones con acel
te de semilla de algodfn gue eran estables y producidas co--
mercialmente comg Lipomul, por la Compaiiia Upjohn, Herndon B
Lehr fue uno de los investigadores gue trabajd con ellos va
rins afins, viendo paulatinamente buenos resultados en la -
gyolucifin durante su tratamiento lo gue llevb a sacar lotes-
sucesivos cade vez mejores, pero estos también continuaban -
produciendo flebre, reacciones més graves caracterizadas por
dolor en la parie baja de la espalde, acortamiento de la res
piracifin, o ambgs. En resumen, después de 6 u B afios de es--
fuerzo, no se puds desarrollar un plan viable para alcanzar-
egn forms sistefética el equilibrio de nitrbgeno por via in--

travenosa.

fihode y col1520, en 1949 adeptaron este plan vy
se publich un aparato gue tenia bastante éxito pere la infu-
gifin continua, con el que pudieron nutrir algunos perros du-

rante 141 dias consecutives por via venoga (nicamente.



Brunschuig, propuse utilizar la gelatina bsea-
desarrollada para el tratamiento del choque can Tines nutri-
cionales afiadiéndole el hidrolizado de une proteina total, -
complementando as! la gelatina gue carecia de clertos aminod
cidos esenciales. Los experimentos demostraron que un 35% de

lg gelatina administrada se metabolizaba realmente,

En 1961, se utilizeron diurétices en forma sré
nica sin aparente peligre para los rifiones, estos agentes -
quizd permitirian aumentar la catidad de liquideo administra-
do por la vena y, en consecuencia, el ndmero total de calo--
rias que podian proporcionarse cada 24 horas. Este concepto-
se probf rapidamente. Encontramos que fué posible adminise -
trar cinco litros diarips si utilizaban en forma concomitan-
te 500 mgrs. de clorotiazidas (Hydrodiuril) diariamente, o -
siete litros si se emplealan 750 mg. Fue necesario nombrer -
un miembro del personal para vigilar cuidadosamente las infu
siones, de forma gque pudiera interrumpirse la infusibn si la

diuresis no aumentaba lo bastante para evitar la sobrecarga.

En resumen, aunque este mdtodo funcisnd, no te
nia el margen de seguridad necesario para un servicio quirdr
gico ocupado y, de hecho se produjo edems pulmonar en un pa-
ciente con colitis ulcerose. Aunque el paciente sobrevivid -
al episodio inmediato, y el hecho contribuyf a una evolucidn
satisfactoria, el programa de 5 litros, o de volimen alto -
con la induccifn de diuresis elevada inducida por diuréticos,

causd pérdidas relativamente altas de sodio y potasio.

Vars, desarrollf su primer aparato para la ~ -

aplicacibn intravenosa.

Pasrhal Spagna, demostrd balance positive de -



nitrogeno en cachorros en cracimiento y aumento de peso en -
estas animales, este hecho se atribuyd a la retencién de - -
agua. Se esper6 gue evolucionsran doce semanas para Que pos-
teriormente se les infundiera con soluciones intravenosas, vy

continuar as! su tratameinto.

Dudrick21, que habia participado en algunos de
los estudies clinicos del programa de los cinco litres, pro-
cedié a alimentar a cinco cachorritos con nutricisn intrave-
nosa por un periodo bastante prolongado. Los catéteres para
la alimentacibn se introdujeron por la yugular externa, a la
vena cava superior en la forma disefiada por Vara y Rhode. -
Pasteriormente el aparato de Vars permitia a los animales la
libertad de movimiento dentro de la jaula, se les desconectg
ba una vez al dia y se sacagban para ejercicio. La mitad de -
los animales recibieraon dietas orales isocaldricas. Los tes-
tigos de la misma camada se alimetaron con un ndmero igual -
de caloriss pera en una cantidad ligeramente mayor de protel
nas por la boca. Los dos grupos de animales crecieron en for
ma paralela y dentro del ritmo nermal para los belgas de pu-
ra raza. Durante el curso de estos experimentus, se suprimid
repentinamente del mercado la emulsidn de aceite de semilla-
de algodin, modificéndose la dieta intravenosa completamente
se redujo la dieta en su racibn diarie de grasa, de la canti
dad gue originalmente se habia fijado, guedando una racién -
minima que podria satisfacer las necesidades de Acidos gra--
sos esenciales. Al agotarse los suministros disponibles de -
la emulsibn, se omitid la necesidad de la grasa en dieta pa-
renteral, aumentandose de este manera la dextrosa para con--
servar la naturaleza isocalfrica y la relecibn caloria nitrd
geno de la dieta. Por casualidad, elleo fue el origen de la -
hiperalimentacifn intravenoss sin grasa, que no sirvid hasta
gue se dispuso en Estados Unidos de emulsiones mas seguras y

por légica, mas estables.



Dudrick21, en su revigian de Wn informe de Do~
minic De Laurentis, cita la via infraclaﬁiculaf“péra la 'ifn--

troduccidn de catéteres en la vena subgclavia.

Aubaniac en 1959 reslizfi la publicacién. origi-
nal. ‘

22, desarrelld el método para la -

De Laurentis
determinacién de la presidn venosa centresl trasoperatoria vy
Dudrick lo aprovechd pare la intraduccibn de catéteres para-

la alimentacidn venosa en la cava superior,

Vars, demostr$ en perros gue si se colocaban -
en la vena cava dos de estos catéteres en niveles distintos,
separados de 2.5 cm y se inyectaba dextrosa al 50% por el c@g
téter situado corriente arriba, el voldmen de sangre era tan
grande gue en las muestras tomadas en el catéter situado aha

jo, 1la glicemia se encontraba dentro de los limiies normales.

Rara vez habia trombesis grave, teniendo en -~
cuenta que el extremo del catéter se enceontrara en la vena -

cava, y no se enrroscara hacia la yugular.

Dudrick aplicd el método de la aliwentacitn -
hiperténica continua en vena central a sus pacientes con en-
fermedades inflamatorias del intestino, sindromes de intesti
no corto, o fistilas entéricas, encontrando una mejoria con
aportes de 2,500 a 3,500 calorias e ingresos de nitrbgeno de
equivalentes de 100 a 120 gr de proteina. Las sobrecargas de
liguidos Fue corregida por diuréticos. Estabilizéndo la en--
trada de 3,000 mls. al dia, en forma continua durante 24 ho-
ras, con un resultado aceptable, y sin escape de glucosa, ex
cepto en pacientes con tendencia a diabetes o disbetes cli--

nica.



Dudrick 'y Wilmore 23, invitados por el Hospi--

tal Infantil de Filadelfia, valoréron un caso de un lactante
gque habia nacido con etresia de todo el intestino, centime--
‘trns de yeyuno ileon, atresia de la porcifn baja del intesti

no grueso.

biller Groff, Peter Liebert y Harry Bishop, =~
’énéstumnsarun en el lactante las porciones permeables del ip
‘testino delgado y practicaron colostomia en el lado izguier-
do del asbdomen, arriba de la poercidn atrésica del cOlon.

El lactante en su evolueidn habia bajado de pe
sg, pese a gue se le adminisird dextross intravenosa y otros
rnutrientes por los medios convencionales. €1 peso inicial -
del nifio al nacer era de tres kilos, peru con este tratamien
to el nific bajd a dos kilos. Posteriormente Dudrick y Wil- -
more practicaran venodiseccidn de yugular interna, para ali-
mentacifdn venosa ceniral, e indujeron crecimients y desarro-
1lo normales, por més de 6 semanas, en las gue el nifio no --

s .
recibia mas gue agua como dieta oral.

De esta mancra se did mas impartancia a la hi=-
peralimentacifn intravenosa, para pacientes en estado criti-
co. El dia de hoy puede recibir para que su pronfstlco ten-
ga variables de establilidad nutricionasl, mas halagadoras vy

se reincorpore a la vida real.
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CAPITULD II
BASES DE LA NUTRICION EN CIRUGIA,

. La participacifn de clinicos y cirujenos esta-
blecieren variables clésicas, para determinar las bases nu-~-
tricionales en cirugia como son: peso, mediciones del plie--
gue cuténeo del triceps, biceps y suprailiaco: las circunfe-
rencias como las del brazo, wmufeca, cintura y muslo; estu- -
dins hemfticos como la concentracifn de alblmina, capacidad-
total de fijaci6n del hierro y valor de la vitamina al,

Estudiaos previos de Studley2 en 1936, sobre -
mortalidad quirdrgica en pacientes sometides a cirugia de -
eleccidn por dlcera péptica, mostrd como causa a la desnubri
cién.

Posteriormente revisiones en 1964 y 1973 mos-=-
tréron un triple aumento en la infeccifn de heridas limpias-
en pacientes con pérdida de pese reciente o concentraciones-
bajas de alb{mina sérica. Cn fechas recientes, se ha demps~-
trado que la desnutricién cal@rica-protéica se acompadia de -
retraso de la cicatrizacibdn de las heridas, disminucidn de -
fuerza tensil en las anastompnsis intestinales y las heridas-

abdominales?, deterioro de la formacidn de coldgeno maduro®,

y disminucian de la resistencia a la infeccién?.

Entonces se hizo importante determinar el “es-
tado nutricional" comos parte de valoraci6n. A continuacién -
se deflnen algunos conceptos bAsicos en este trabajo:
Malnutrieibn.- Estado patolégice resultado del consumo inade
cuado o desproporcionado de alimento durante un periodo pro-
longado.

Marasmo e Inanicién.- Son términos sinGnimos de desnutricidn

grave. Carencia uniforme de nutrientes.
Carencia.- Es la supresitn continua prolongada de alimentos.

13



Déseguilibrib.- Estado patolbgico dado por desproporcidn : en

el-aparie de los nutrientes esenciales, con o sin carencia -
ahsnluté de cualguier nutiriente, determinada.pﬁr las nEceSi-[
dedes:de- una dieta equilibrada. e

; Se desarrolla la desnutrigién, con una iﬁgéé -

tién inadecuada, reservas corporales disminuidas, Funciénfdg
-teriorada y lesiones anatfmicas. Vv

Cpnsecuentemente en el adulto normal gue esta-

en condicliones adecuadas, las necesidades nutricinnales SE -

relacionan con la actividad del oprganismo, determinada por -

el estado basal, mas las demandas creadas por la activided,-

la digestifin y la acomodacifin del medio ambiente nutricional

METABOLISMO DE CARBOHIDRATUS.

£l metabolismo de los carbohidratos se refiere
en gran medida al de la glucosa y de sus derivados mas cerca
nos.

. La glucosa es el carbohidrato mas importante -

utilizable por el urganiswo para distintas Funciones®,

£s imposible en un breve resnen’ mostrar las
vias catabGlicas para todos los aminofcidos. Se pueden ilus-
trar los pasos comunes de importancia. Uno de estos pasos es
la remocifn del grupo amino. Esto se efectbs principalmente-
en el higado y consiste en oxidacién con Formacidn de un ce-
todcido. Eston puede ocurrir como una denominacifn oxidativa-
a, en muchos casos, como un intercambio de un grupo aminp -
por un grupo ceténico, entre dus Acidos. Los cetodcidos (ce-
toglutlmico y pirfivico) que resulisn de estas resccciones -
son miembros del ciclo aerfbico. Después de una larga serie-
de reacciones preliminares, el esqueleto de carbonos de los
aminoacidos entra al ciclo del acido citrico para su comple-
ta oxidacian.

El grupo amino de los aminodcidos es desprendl
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do como amonidco (principalmente, como ion amonig al pH cor-
poral) vy es utilizado en procesos de sintesis o llevads al -
higado para su conversifén en urea, forma en 18 que es excre-
tado. en un mayor parcentaje.

Por ser muy téxico, el amonibco es tramsporta-

' do combinado con el Acido glutémice como glulsmina. E£1 higa-
do y el rififn, en donde el smonifco es utilizado, tienen una
elevada cantidad de la enzima gque cataliza la hidrdlisis.

La glutamina 8 su vez, juegs un active papel ~
en muchos procesos metabbélicos como es ls formacifn de puri-
nag, pirimidinas y awminpazicares, esi comp en la sintesis de
proteinas.

La sintesis de la urea se efectls a través del
cicle de la arnitina. £1 CDZ y el NH3 (con energis en forma-
de ATP) se combinan en la arnitina a través de una serie de
pasas para formsr la arginine, que de nuevo sl hidrolizarse,
produce urea y ornitina.

Los procesos de anabolismo y catabplismo son -
continuos, por ésto una ingestibn excesiva de alimentos ari-
gins su almacenamiente en glucbgeng y grasa. Se ha sugerido-
que 3 los ancianos® tienen menor capacidad de conservar las
concentraciones de glucosa hembtita en niveles estebles, por
ello, pueden sufrir hiperglicemias g hipoglicewias itewpora--
les pon mis facilidad que itos jovenes.

Cuando la glicemia aumenta por ingestién inde-
tida de szlicer la velocided de retorao a vslores menores es-
significativanente més lents on una persona anciana que en -
una joven, debido a este mecanismo deberd ser restringido la
carga nociva de azlcares, en Bl mecanismo de glucnregulaciﬁn'
caorporal, para restablecer una nutrici@n adecuada.

METABOLISKHO DE LIRIDOS.

£1 término 1ipidn?, gue » wenudo se malinter--

cambia con el términoc gresas, es uno de lus componentes més -



ihpnrﬁénfes en eirmetabulisma energético.

’ : Insolubles en agua, solubles en solventes orgh
nicos, como-2ter y cloroformo, incluye: grasas ordinarias, -
ceras y compuestos afines.

La mayoria de las grasas naturales estén por -
casi el 98% de triglicéridos, y el 1 a 2% restante comprende
trazas de mono y diglicéridos, &cidos, grasas libres, fosfo-
lipidos y meteria no sapunificable que contiene esteroles.

’ La primera etapa en la wtilizacidn de las gra-
585 en el organismo es hidrblisis en Acidos grasos y glice--

. rol.

Esta se efectla principalmente en el tejido -
adiposo. £1 glicerol en tejidos como higsedo y el rifgn, for=-
man glicerofosfata que puede ser oxidado a COp y agua o con-
vertido en glucosa. Los fcidos grassg son fijados en los te-
jides, la weyoria de los cuales tienen capacidad para oxidar
los,

Ya desde 1905 Hnuop10, propuso que los Acldos-
grasos son metabolisados por la bets oxidacidn. La cadena es
acortada en dos carbonros cada vez, formando en cada etapa -
acido acétive y un 4cido graso menor, gue seria la via mis -
importante de la oxidacidn de &cidos grasos.

Teniendo en cuenta gue éstos forman un comple-
jo activo con la Co A, can provisibn de ATP, y a su vez inte
grada al ciclo del Acido citrico.

La grasa en si al depositarse como triglicérido
en una céluls de grasa, en un gramo proporciona 9 Keal, debi
do @ gue se reducen mas que los carbohidratos qgue solo pro--
porclonan 4 Wcal,

El depbsito total de triglicéridos en el adul-
to varia pero suele ser mayor de 90,000 Kcal.

La insulina estimula el depbsito de &cidos gra

sos y glicerol en el tejido adiposo, e inhibe intensamente -
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la liberaci6n de Acidos grasos. En cambio la adrenalina y el
glucagon estimula la lipdlisis y la liheracién de Acidos gra
sos litres,

METABOLISMO DE PROTEINAS. )

Los organismos viveos son méguinas metabdlicas-
comple jas, capaces de extraer de su medio ambiente los mate-
riales necesarios para conservar su %ptegridad estructural y
realizar diversas actividades gue cegnservan la vida.

Por cambias en la secuencia de los 22 amine8ci
dos gue forman las proteinas, su estructura tieme la variabi
lidad suficiente para permitirle realizar un tipo de funcio-
nes como medidores, de respuestas inmunes o was especificas,
como las proteinas transportadoras.

Cada vez es més importanie reconocer gue las -
anormalidades del metabolismo de las proteinas, son comunes-
en la mayor parte de las enfermededes que ponen en peligro -
la vida, cawp el: cancer, traumatismos, sepsis, chogue, etc.

Estructuralmente contienen nitrogens, carbona,
hidrogeno, oxigeno, y algunos azufre. Consideramos como poli
meraos complejos de aminchcidos unides por ligaduras pépticas
del grupo amino de un aminpécido al grupo carboxileo de otro.

En laz décads de los sesentas se investigd en -
forma experimental que pare una concentracidn constante de -
proteinas, su sintesis debe ser igual al indice del catabo--
lismg?1,

En si las proteinas constituyen el 15 al 20% -
del peso taotal del orgamismo, aproximadamente trece Kgrs., -
logicamente en adultes bien nutridos y de ellos una mitad -
san proteinas estructurales relativamente inertes en huesos,
tendones, cartilagos, etc., la otra mitad son las proteinas-
de misculos esqueléticos, vicerales y del plasma que estén -
sujetos a recembio en el metabolismo.

En la dieta, las proteinas ingresan al organis
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mo por la circulacidn porta, después de su hidrblisis en - -
aminoécidas y péptidos por las proteasas gastricas y pancred
ticas, absorviéndose en el intestino delgado al nivel de las
microvellosidades en donde los péptidos residuales son hidro
lizados adicionalmente para constituir aminebcidos.

Una vez gque los aminoicidos eniran al organis-
mo por la tlrculacion porta, son extraidos por el tigado. -
E].m\/n'12 demostrd en perros, después de una comida alta en -
proteinas, gue el 57% de aminohcidos que entran en el higado
se convierten en urea, el 6% se usa para sintetizar prutei—
nas en el plasma, el 14% permanece en el higado y el 23% sa-
le de éste como aminoécidos libres, gue son aceptados, par -
el rifitn el péncreas y la mucosa intestinal, de tal forma -
gue el 85% de los sminpdcidos libres deja el torrente san- -
guineo en 5 a 15 winutos y sus concentraciones en el plasma-
permanecen bajas (35 8 70 mg/100 m1) 13, Aunque la captacldn-
mugscular de aminodcidos libres es relativamente lenta, el -
gran volimen de misculos hace que sean el principal recepté-
culo tisular de amincécidos.

En cambio @ nivel del plasms y los tejidos, -
los aminodcidos exbOgenps se unen con los de la degradacién -
de las proteinas endbigenas, para formar los "fondos comines-
ldbiles de aminoAcidos", par&metro importante para determi--
nar el equilibrio de todas las proteinas del organismo.

METABOLISMO INDRGANICO

Na, #, C1

Importancia.- £l sodio sigue en nuestro orga--
nismg una trayectoria de una distribucidn del 2% de la con--
centracifn de los minerales, y como slemento importante en -
compertimiento extratelular.

Yia de ingrese.- Se realiza en dos formas como
componente de la sal comln y formando parte de los alimentos,

en proporcidn adn mAs diversa que otros minmerales (Mecanisme
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de absorcidén, DIFUSION FACILITADA, dependiente de la preéen-
cia de glucesa). ' 5 )

Metabolismo.- Este componente es absorbido del
intestino vy llevado por la sangre a los riﬁﬁhea, en donde es
eliminado por . la filtracibn y regresado 2 la sangre en las -
cantidades necesarias para mantener los niveles sanguineos -
requeridos por el organismo. Estableciendose un balance de -
sodin, entre la cantidad excretads diasriamente gue igusla a
la cantidad digerida, regulada en forma precoz, por la aldos
terona (mineralocorticoide).

Cuando los niveles sanguineos de sodio si lle-
van los receptores de la sed1h del hipot&lamo estimulan la -
ingesta de agua, consigulendose, la distribucidn de sodio a
un nivel adecuadwo. En cambio cuando los niveles de spodio en
sangre son bajos, la excrecién de spdio a través de la orina
disminuye, 8 la vez gue antula el estimulo de sed lo gue facl
lita gue se incremente la concentracién extracelular de sg--
dio.

Via de egreso.- La principal via de elimina- -
cibén es la renal, que en el individue normal, el rifiénm se -
adapta @ la situacifén del medio interno, siendo capaz de dar
lugar a variaciones en la concentracién, muy amplias, desde-
5 a 10 meq/l hasta 300 o 400 meg/l, para mantener el nivel -
de sodio dentrp de los limites normales.

For las heces normales se elimina en peguefia -
cantidad (20 meg/l) lo que supone una eliminacion diaria de
4 omeq/L.

Concentracifn en el cuerpo.- En la céamara ex--

tracelular y en la sangre, la concentracidn normal oscila en
tre 138 y 145 meq/1l, teniendo en cuenta que el sodioc es fa--
cilmente intercambisble sujeto a gran renovacidn, nuestra -
organismn dispane de un depbsito de sodio en los huesos, de
intercambio més lento. £ste depdsito es alrededor de unos -
2,500 meq/1l.
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Condiciones que hacen que aumente y que dismi-

huya.- El aporte excesivo de sales con elevado contenido de-
sodio en el momento en que el organismo no es capaz de elimi
narlo, por estar el rifién sometido & una situacifn de es- -
tress (lo més. frecuente) o por existir una insuficiencia re-
nal, gque no permite la eliminaclon adecuada de sodio.

E€n cembio la disminucibn de sodio, se debe & -
falta de aporte (dietas prolongadas sin sal), principalmente
en enfermos renales, cuya capacidad de ahorro de sodio esta-
limitada. La eliminacibn excesiva por su via habitual se TE8
liza por el rifi6n, en cambic la eliminacidn asnormal de liqui
dos orgénicos ricos en godio (jugo intestinal) también juegan
un papel importante en el aporte excepivn de agua que lo di-
luya.

CLORO

Importancia.~ Principal ani6n del compartimien
to extracelular, gue en su déficit caracteriza por la perdi-
da del tono muscular de la fibra lisa, preferentemente de -
los vases y del intestino motivande sintomatologia caracte--
ristica (vasos=hipotensidn, Musculatura intestinal e ileo pa
ralitico).

Vig de ingreso.- Se realizo de dos maneras: cgo
mo constituyente de la sal comin y formando parte de les ali
menitos en propaorcidn variable.

Metabolismg.- Esta ampliamente distribuido en
todo el organismo come cloruro, principal aniédn de los liqui
dos extracelulares. Junto con el sodio ayuda a mantener, el
equilibrio de agua y la presi6n osmbtica.

Es absorbido por el intestino y llevado por el
torrente sanguineo al rifibn, una vez filtrada, repartido a -
toda la economia como el liquido cerebro-espinal, jugo gag--
trointestinal y pancreédtico. Los iones de cloruro se inter--

cambian con el bicarbonato a nivel celular incluyendo al eri
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trocito, duhde marce el equilibrio csmbtico.

' : “Via de egreso.- La via de elimingcitn es la re
nal, Su concentracifn en la orina varia con la ingesta. En -
el individuo normal varia esta eliminacidn por el stress, o
reqgulacidn hermonal gue se describid en el metabolismo del -
sodiao.

Cancentracifn en el cuerpao.- Dependiendo de =

los gustos individuales, se ingieren un promedio de 8 g, (al
rededor de 140 meq). Con los alimentos la cantidad ingerida-
en las 24 horas suele ser de unos cuatro gramos (60 meg), lo
que hace un total de 12 g, en las 24 horas, o sea alrededor-
de unos 200 meg.

Condiciones gue hacen gue aumente y disminuya-

* Suministros excesivos de sal comin en el enfermo renal.
* Adminigtracidn de solucidn salina isoténica en situacidn -
de stress {(posoperatoric).
En cambio en la hipocloremia:
* Falta de aporte (dieta sin sal).
Eliminacibn excesiva por su via de eliminacifn habltual -
(rifitn).
* Eliminacidn anormal de ligquidos ricos en cloro. (jugo gés-
trica).
POTAS1IEC

Impartancia.- El potasio contituye el 5% del -
contenido total de los minerales del cuerpo, y es el mhs im-
portante catién intracelular, gque cumple notable papel en el
equilibrio hidrico, aosmbtico y belance acido base, de la mig
ma forma con el calcio en la regulacidn neuromuscular,

Via de inpgresu.- Ingresa formando parte de los
alimentos, para absorberse en el intestine delgado, llevando
por el torrente sanguineo, al rifidn, regulado por mecanismas
hormonales (aldosterona) para distribuirse en el comparti- -

miento intracelular. En el liguido extracelular la concentra
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cifn es .de &4 meqg/l mientras que en el interior de las célu--
las es casi de 30 veces mayor: 116 meg/i.

' Via de egreso.- Se elimina con la orina en una
concentraclén de unos 35 meg/l, lo gue da lugar alrededor de
50 meq en las 24 horas.

Jugo_intestinal.- Otro medio de eliminacifn, -
las heces diarrficas, gue cantienen un elevado porcentaje de
potasio. Vémitns repetidos que llevan a la deshidratacidn., -
Por Gltimp las fistulas en sus diferentes tipos o supuracio-
nes en pacientes sépticos.

Condicinnes gue hacen gue aumente y gue dismi-

nuya.- Lsa hiperpotasemis se dehe a:

* A la falta de eliminacién por via renal.

* Insuficiencia renal.

* Deatruccidn de grandes masas de células (Sindromes de - -

aplastamientp).

La hipopotasemia:

* Aumento de la eliminaclén de las dos secreciones que ecan--
tiene mayor porcentaje de potasio: orina y heces diarréi--
cas.

* Jugo intestinal (VAmitos repetitivaos).

Drenajes purulentos de cualguier zona.

METABOLISMD INORGANICO
Ca, P,Mg
caLcIO
Impartancia.- Més del 99% del clacio corparal-
se encuentra en los huesos, y cumple funciones especificas:-

* Disminuye la permeabilidad de los capilares y de la membra
na celular.

* Disminuye la excitabllidad neuromyscular.

* pisminuye la centraccidn muscular.

* Participa en la coagulacifn sanguinea.
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Via de ingreso.- Dietas ricas en productos lag
teus, mariscos y vegetales, san los.componentes, para su in-
greso en la dieta balanceada.

Metabolismo.- La absorcibn del caleio en los ~
humanos es deficlente, ususlumente solo del 20 a 30% del cal-
cio ingerido es absorbido, por el ducdeno, dependiendo del -
medio, ya gue el calcio se absorbe en un medio demasiado éci
go, el medio alcalino es el menos apropiado. €1 calcio en si
#s absorbido por transporte activo gue requiere energia; pa-
sa a8 la circuylacidn, cumpliends importantes procesos en la -
coagulacidn de la sangre, indispensable en la actividad de -
ciertas enzimas para la contraccidn wmusculasr, en el paso  de
los liquidos, controlando la permeabilidad de la membrana cg
lular, en el funcionamiento de la transmisidn nervigsa nor--
mal y en la regulacidn de los latidos del corazdn.

Via de_egresa.~ £n circunstancias normales, la
mayor parte del calciv (65 a 75%) es excretado por las heces
el resto por la orina y en menor cantidad por el sudor.

Concentraci6n en el cuerps.- Constituye alrede

dor del 1.5 a 2% del pese corporal. Asi el adulto tiene 1200
g de calcioc y la mujer unos 1000 g. Solo el 1% se encuentra-
en sangre, liquideos extrocelulares y dentro de las células -
de lous tejidos blandos en donde se regulan muchas funciones-
importantes.

Condiciones gue hacen que aumente vy gue dismi-

nuya.-
* Afumenta en periodo de crecimiento.

* Aumento de acides titulable a nivel duodenal por diversos-
estados patolfgicos (Enfermedad Aclido-péptica).
* Disminuye por menor aporte o ingesta (Raquitisma).
* Desequilibrio en la ingestidn calcio fdsforo.
FOSFORD
Importencia.- Mineral que conforma una parte -
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-importante de la estructura de los huesos y de los dientes,-
de la-misma forma componente indispenssble de los Acidos - -
nucléicos.
. VYim de ingreso.- Ingerido por los alimentos, -
alrededor de un 70% en su absorcién (lécteos, carne, etc).
. Metabolismp.- £1 fOsforo se absorbe a nivel -
del intestino delgado més Facilmente en la porcifin més alta-
qué baja, por un fendmeno activo y puede efectuarse contra -
un gradiente de concentracifin, necesariamente tiene que ser
un medip Acide, para después pasar al plasms sanguineo donde
alcanza una concentracién de 3 a 4 mey/l, para posteriormen-
te regular el metabolismo en general,
Via de epreso.- Se excreta por la orina hilis,
secreciones digestivas, y tamnbién por las heces.
Concentracidn en el cuerpo.- 1.7 a 2.5 meqg/l y
de 4.5 a 6.5 mg/100 ml (2.5 & 3.6 meq/l) en nifios. £s algo -

mayor en verano que en el invierno por los rayoas ultraviole-

ta solares.

Condiciones gue hacen gue aumente v gque dismi-

nuya.-

* Aumenta en la: a) Insuficiencia renal.
b) Ingesta aumentada.

* Disminuye: a) Menar aporte alimenticlio,

b) Raguitismo, marasmg,

MAEGNESTIOD

Impaortancia.~ Nutriente indispensable que en -
un 70% se encuentra en los huesos combinado con el calecio vy
el fasforo, en las sales denominadas de hidroxiapatita.

Via de ingreso.- En dietas ricas en vegetales-
verdes (clorofila) y animales.

Metabolismo.- E} cetifn intracelular es absor-
bido en la primera porcifn del intestinmo. £1 ingreso alto de

magnesio parece aumentar la excrecidn urinaria de calclo, la
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influencia de é&ste factor depende prﬁbablémente de su accidn
en la solubilidad de las sales magnésices. Una vez dentro de
la célula el ifn magnesio tiene como funcién, ser un activa-
dor de enzimas del metabolismo de los carbohidratos y del.mg
tabolismp de les aminchcidos.

Via de_egreso.- Es exeretado por las heces y -
la erina en circunstancias nermales, la excrecién fecal al--
canza 50 a 80% (mg de alimentos, bilis, y secreciones diges-
tivas).

: Concentraciones en el cuerpo.- Su concentra- -
cifin es de 5.4 a 7.8 mg/100 ml (1.4 a 1.9 meq/l) en los hema

ties.

Condiciongs que hacen que aumente y gue digmi-

-huya.-
* Aumento: a) Intoxicacidn por oxalato.
b) Administracion de hormona paratiroidea.
&) Inyeccifin de sales célcicas. )
* Disminuyen: a) Esteatorrea.
b) Deshidratacibn grave.
c) Alcoholismo crénico.
Su manifestacion clinica de carencis es la hi-
perirritabilidad neuromuscular.
ALGUNTS OLIGOMETALES IMPORTANTES
ZINC, COBALTO v MOLIBDENO
21 8C
Importancia.~ Indispensable para el crecimien-
to y el desarrollo gonadal en el hombre.
Uia de ingreso.- La ingestidn diaria de 10 a -
15 mg por alimentos variados (lacteos, higade y pescada).
Metaholismo.~ La mayor parte del zinc es facil
mente absorbido en la parte superior del intestinoc delgedo,-
para después establecerse en la sangre, es en las células -

donde cumple funciones de regulaciln hormonal (piel, pelos,-
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ufias, manos y pies) y la mayor concentracidn esth en loa ley
cocitos, donde cumple la funcidn de coenzima,en el metaholis
mg.

Via de egreso.- La excreciln urinaria es muy -
peguefia, también se excreta por el sudor, gue este aumenta -
en - los climas célidos.

Congentracion en el cuerpo.- Se considera que

6 mg de zinc al dia satisface los requerimientos corporales.
La dieta diaria contiene 10 a 15 mg de zinc si es variada.

Condiciones gue hacen gue sumente y gue dismi-

huys.-
* Aumenta: a) Mayor aporte en la dieta.
* Disminuye: a) Cirrosis hepética.
b) .Malshsorcifn.
c) £nfermedades crénicas.
d) Hipotiroidismo.
e) Infeccifn (virales).

54 carencia es caracteristica, cowo la caidas -
del pelo, enanismo masculino, hipogonadismo. En cambio el -~
buen aporte esta relacionado con estimular la mejor cicatri-
zacifn de las heridas.

cogAaLTa

Importancia.~- Su importencia para la nutricidn
humana parece depender principalmente de gue es un componen-
te esencial de la vitamina Bqjp.

Via de_ingreso,- Los humanos lo toman de los -
alimentos animales.

Metabalismp.- El cobalto es pobremente absorbi
do y la mayoria de el pasa sin ser absorbido a nivel intesti
nal, pequefias cantidades se presentan en la bilis. E1 cobal-
to es retenido en el agrganismo; se encuentra principalmente-
en el higado, v un poco en el bazo, rifibnes y pancreas. Pero
su funcifin mas importante es en la hematopoyesis.
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Via de egrespo.~ Excretado por la orina.
) Concentracifn en el euerps.- 1 mg/100 mk - -
(0.0045 a 0.009 mg de cobalto).

Condiciones que hace gque aumente y gue disminu

ya.- Se dio el caso de aumento de cobalto como la policite--
mla, pers su defieiencia produce anemia macrocitica grave, -
hiﬁado graso y hemosiderosis esplénica.

‘ MOLIBDENLD :

Importancia.~ Componente esencial de’ algunos =
metaloflaveoproteinas.

Via de ingreso.- La via oral, en alimentos de
grano entero, leglmbres y vegetales de hoja verde oscura, le
che e higado.

Metabolismp,- Se absorbe por el intestine.

Via de egrese.- Excretado por la orima y en mg
nor medida en las heces, guizéd por virtud de la bilis,

! Concentraciones en el ocuerpo.- Se encuentra en

el organismo en pequefias cantidades.

Condiciones gue hacen gue aumente y que dismi-

nuya.- La ingestibn excesiva de molibdeno origina una enfer-
medad caracterizada por diarrea persistente, la disminucién-
nroduce retencifn de cobre, con anemia y lesiones esqueléti-
cas y musculares.

En los humanos no se ha registrado datos de ca

rencia.
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I'NANIGCTION:

La pérdida de pesp ya sea por el ayuno volunta
rio o por enfermedades emaciantes, llevan a extremos, como-
la inanicifn, cuadro gue para ser tratado necesita del cono-
cimignto béAsico de fundamentns de las reservas de calorias,-
2l gasto de las mismas, y las necesidades nutriciognales.

El metabolismo de este cuadro, se inicia con -
disminucidn de la absercidn de glucosa, aminoAcidos y &cidos
grasas del intestino.Esto condiciona gue las concentraciones
de ingulina bajen en cambio el nivel de glucagon que aumenta
paulatinamente.

El higado deja de tomar glucosa, de la circuls
cién porta, y produce la glucosa a partir del glucdgens y de
los precursores gluconeogénicos procporcionands de esta ma--
nera glucosa a la circulacidn sistémica.

En 51 el organismo se encuentra en un estado -
dinamico, degradando y resintetizando continuamente las pro-
teinas y otros compuestos de nitrOgeno, es por esto gue los-
depbsitos de carbohidratos y de nitrfgeno san relastivamente-
fijos.

Mormelmente los depdsitos de glucédgeno no pue-
den expanderse en forma apreclable y en consecuencia, las ca
lorias por carbohidratos que sobran del gasto calérico, se -
convierten y se almacenan cowe grasa.

Conceptos actualizados, demostraron que el cop
tenido de nitrOgenu también se comservan en una masa Gptima,
a condicidn de que se ingiers una dieta gue contenga sufi- -
cientes calorias y una cantided adecuada de proteinas., En ca
da paciente, la masa optima de nitrdgeno orgAnico, esta de--
terminada por sus caracteristicas genéticas, la centidad de
ejercicios y los valores de insulina, estrogencs, andrégeno-
y hormona del crecimienta.

Durante la destruccifin tisular, algunos aminofd
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cidos liberados se utilizan nuevamentie, en tanto los produce-
tos metahflicos finales del resto de los aminoacidos, comp -
la urea, creatinina, Acido drieco y algunos otros productos -
nitrogenados, se excretan por la orina, perdiendose por las
heces, el sudor y otras secreciones organicas, y por la piel
el cahello, y las uflas que se eliminan. En toda dieta por lo
tanta se necesitan continuamente amincécidos para substituir
a los gue se pierden, incluso una vez gue ha cesado el creci
miento.Es elnitrdgeno entonces el gue se elimina como urea,-
y los 4cvidos orginices gue guedan despufs de eliminar el ni-
trbogenn se oxlda directsmente comn una fuente de energla y -
se sintetiza en carbohidratos o grasa.

1, ya que los depbuitos de carbohi-

En el ayuno
dratos son limitados, el glucdgeno del higedo se agotan rapi
damente. £E5 necesario entonces tomar en‘cucnta que un varan-
normal en reposg, su gasto de energlia en 24 horas, de ayuno-
agudo deriva 168 g de triglicéridos de tejido adipuse, 180 g
de carbohidratos, y 75 g de proteina del miscules.

Tamhién el cerebro necesita glucosa continua--
mente, y que en el organismo son proporcionadas por la glucg
neogénesis comprobandose su buen aporte por la diuresis exe--
cretada, promedio de nitrogeno de unos 12 g diarios durante-
3 a 5 dias del ayungo.

En camhio a nivel digetivo por la influencia -
de conceniraciones bajas de insulina, los valores del gluca-
gon y la hormans del crecimients gue aumentn cada vez mbs.Es
gl higado la Gnica fuente de produccidn de glucosa, necesi--
tands precursores gue provienen de los tejidos periféricos,-
como el celular subcubtaneo y el esyuelético.

Unger”, sefiald gue es la posicién biolfgica de
gstas dos harmonas sobre el higado, ls gue proporciona un -
sistema biohorwmonal, reeliprocamente funcional para la dispo-

sicidn minuto a minuto de los nutrientes exdgenos y endbge--
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nos en la forma més eficaz. Como consecuenédia logica la hamg,
ostasia del combustible hepatico es regulada principalmente-
por insulina y el glucagon.

En consecuencia el abjetiveo de la inanicién -
breve, a diferencis de la prelongada, es proporcionar un - -
Buen aporte de glucosa, para mejor funcién cerebral. La dis-
minucuén del catabolismo de proteinas se comprueba por una -
reduccion en la excrecifn del nitrGgeno urinario, y la dismi
nucidn de la gluconeoéénesis hephtica, el asumento de cetonas
con su mayor oxidacidn por el cerebro una disminucidn geners
lizada de las concentraciones de awminpgdcidos en el plasma, -
con reduccifn de aminodcidos del misculo y disminucién de la
captacibn esplécnica de los aminofcidos.

El efecto neto de adaptacidn del cerebro es -
ahorrar la wasa de proteinas del organismo. E1 nitrdgeno uri
nario disminuye paulatinamente hasta de 3 a 4 g/dia que equi
valen de 20 a 25 g de proteinas o 90 @ 100 mg de mbsculo hi-
meda =l dia.

£l catabolismo de proteinas se manifiesta, en
una pérdida répida inicial de peso, se acompafla de aumento -
de carga renal de urea, con pérdida sustancial de calcio, pg
tasio y magnesio que ocurre por la destruccidn de células -
musculares, 1o gue causa diuresis osmbiica. Las cohcentracig
nes elevadas de glucagon, actéian en los t0bulps renales e in
ducen una diuresis de sodia, esta fase natrurética es la - -
principal razdn de pérdida de peso inicial gue se observa en
pacientes con inanicidn aguda.

Se ha comprobado también pérdida del miscoulo -
cardiaco con fragmentacifn de las neofibrillas cardiacés“, -
que se comprueba en las radiografias seriades de tbrax de pa
cientes con inanicién, la silueta cardiaca por lo tanto dis-
minuye de tawafio, progresivamente.

La administracidn de una dieta de 500 calorias
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de carbohidratos & sujetos normales durante 10 dias muestre-
disminucién de la fuerza del misculo valorado por las prug--
bas de funcifn respirataria en varcnes jbvenes, este hechp ~
demuestra disminucidn de la respuestas ventilataria lo que -~
conduce pavlatinamente a la hipoxia. Este procesn desaparece
al alimentar zl sujete nuevamnete. En ccaclones se ha shaer-~
vado en la hecrapsia diswinucidn del miscule liso y de la ma
sa de proteinas vicerales en pacientes caquécticas.

A wmedida gue continds la inanicién, la propor-
cifn cada vez mayor de la pérdida de peso se debe al catabo~
lismp de las grasas. 5i bien la inanicidn total o casi total
en animales se observa lo reduccibn del nimero de células o
fibras en el misculo esquelético.la cetosis y la acidosis me
tabélica se ascompafian de otras secuelas metabblicas, gue cay
san disolucifn del hueso can aumento de la pérdida de calcio
y f@sforo por la orina y con retencidn de 4cido driceo por -
los rifibnes dando como resultado altss concentraciopes séri-

cas de uratos.
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SEPS5T1TS

Infeccifin invasora caracterizada por un hemo-=-
nultivd positivo y pruepas de un foco de infeceibn.

La sepsis se inicla por una deficiencia perifg
rica con afeccién hepitica subsecuente, a medida gue ocurre-
la proteblisis. ohligada en el misculo esguelético pasa el -
substrato local y glucaneogénesis hepétical. La sepsis eg un
trastorno progresivo en el metabolismo intermedio del huég--
ped, el cual esta mediado por efectos hormonales y humare- -
les?.

Si no se erradica al gerwen 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 4LO%.

Varla considerablemente la presentacifn clini-
ca, dependiendo de la interaccifn dinfmice de los wicroorga-
nismps invasores, el tiempo transcurrido y el estado del - -
huésped,en cuanto a su estado nutricional, la reserva orgéni
ca fFuncional, el voldmen sanguineo, etc.

En estos pacientes se presentu en las etapas -
criticas, datos de hipotensidn o incluse chaoque, yue se acom
pafia de sintomas cliAsicas de fiehre, cscalofria y taguicar--
dia, con extremidades secas y tibiasB.

Con gran frecuencis especialmente en pacientes
palitraumatisados graves, no se detecton a tiempo las infec-
clones invasoras, ni se apoyan por hemocultivos positivos o
focos infeccinsos precisos.

El hecho de manifestar a veces el térming de =
"glinicamente séptico”, implica parfmetros de fiebre, leuco-
citosis, campromiso grave del paciente cuyos efeclos secunda
rios ayudaria a un mejor diagnbstico clinico, esto es: hipo-
xemia e insuficiencia respiratoria, hemorragia gastrointesti
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nal, hipotension, 1nsuficiendia renal, ictericia y coma o eg
tupor. '

Hemodin&dmicamente la sepsis en su inicia, se -
caracteriza por gasto cardliaco alto, resistencie periférica-
béja; y baja de la captacién de oxigeno, en consecuencia, en
una fase inicial puede haber hipodindmia, cuyo tratamiento-
serd mantener al enfermo en estado de hiperdinémia“, de lo -
contrario si la fase hipodinémica no se previene o corrige -
hay deterioro en la utilizacidn del oxigerno y gasto cardia--
co’, conduce a una insuficiencia grgénica miltiple, en la Fa
se tardia, haclendose evidente la acidosis metabdlica.

Bajo el efecto metabSlico, hay pérdide de peseo
reduccidn notable de la masa muscular, hipoalbuminemia pro--
gresiva y mayer excrecifn de ures; detos todos que sefialan -
una sepsis en evolucifn, a esto se agrega la inmovilizacibn-
y la anorexia que toman parte en el balance negative de nl--
trogeno en la sepsis, Jjunto con la protedlisis muscular, es-
te hecho se ha descrito en la sepsis como "autocasnibaliswmo -
séptico"b,

El efecto metabblico de la sepsis al parecer -
se produce en la masa del misculo esquelético; hay incapaci-
dad para captar la glucosa a pesdar de la hiperglicemla y las
concentraciones variables de insulina.

La proteblisis wuscular es una respuesta a la
necesidad de substrato, con la liberacitn lecal de alanina y
glutamina para activar el ciclo de la gluconeogénesis hepati
ca.

Como respuesta hormonal, son las catecolami-~ -
nas’ los mediadores principales que estan elevados en la sep
8is y en traumatismos importantes.

Las concentraciones de insulina varia, pero =~
hay resistencia a esta hormona en el miscule al disminuir la

utilizacidn de la slucosa a pesar de la hiperglicemia, sin -
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embargo, 1los adipositos.parecen responder a la insulina, 1o
cual evita la lipélisis. Este hecho cres una deficiencia adi.
cional de combustible gue el catabolismo muscular no puede -
cubrir.

También el glucagon estd elevado, y estimula -
la gluconengénesis hepitica. Algunos microorganismos como 1a
pseudomona y candida, producen infecciones severas con esta-
dgs de alergis y colecclones masivas de pus en gl possperato
rio, en diversas pertes de la ecchomia, determinando el fra-
caso de la nutricién que se les asiste en esc momento.

La medida prioritaria no es la aplicacidn de -
la allmentacidn parenteral, sinc el drenaje del absceso, en
una cirugia de urgencia, o la extirpacién de un célculo en -
¢l colédoco, medidas que se tomarin en cuenta como bases pa-
ra continuar un tratamiento adecuado y eficiente. La tardan~
za una declsibn causs morbimortalidad necesarias.

£l tratamiento se basa en un diagnbdstico tem--
prang con institucifn inmediata de la ayuda hemodindmica y -
geleccifn correcta de antihidticos, con erradicacién guirir-
gica del foco séptico.

El diagnbstico se confirma con hemocultivo po-
sitiva, que es la clave del tratamiento. Los signos se sep--~
sis oculta, seles o combinados, nos ayudan o demostrar una -
sepsis invasora em curso, con un cuadro clinico clasico de -
eacalofrio, fiebre, hipotension o chogue, confusibn ligera,-
extremidades tiblas, secas, con ligera palidez del lecho un-
gueal y buen llepnado capilar, alcalosis respiratoria, al me-
dir los geses arteriales y circulacién hiperdinémica. Un vo-
ldmen sanguineo ineficaz o una Funcibn deficiente del miocar
dio pueden producir un cuadro hipodinédmico (Presibn venosa -
central, presién pulmonar en cufa medido peor un Swan-BGanz).

El ocbjetivo del tratamiento es elever el indi-

ce cardiace por arriba de lo normal llevando al méximo el vo
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limen intravascular (Precarga), hasta una presibn en cupz de
12 mm de Hg. se usan infusiones de critaloides o coloides, -
seglin el hematocrito; en valor de 35 se considera como punto
final deseable. Se usa ayuda inotrbfica con digital, y si es
necesario se administra dopamina (3 8 5 mg/%g/min) para au--
mentar el gasto cardiaco, se vigila diuresis. Cuando hay - -
pruebas de insuficiencia respiratoria, se sustituye la ayuda
ventilatoria adecuada, incluyendo veniilacidn de vellmen, -
ventilacién abligada intermitente y presifn respiratoria fi-
nal positiva.

Los antibidticos sin drenaje no eliminan el pe
ligro de las consecuencias de la sepsis que origina la insu-
ficiencia de mlltiples drganos.

El apoyo nutricional eficaz, sin duda, es con
la administracion calfrica en forma de dcidos grasos esencia
les, vitaminas y oligoelementos. LcngB estimo las necesida--
des calfricas de pacientes sGpticos en 42 Kcal/tg/dia. Pero-
aln no se establece la cantidad y composicion Optima de la -
nutricién en pacientes sépticos. Tampoco la desnutricidn  se
amingra al aumentar la concentracidn de amingicidos del 2.5-
al S5%.

Camplicaciones gue son cavsa de muerte en pa--
cientes sépticos son: Edema pulmonar; por aumenito de la per-
meabilidad vascular, gue causa sindrome de insuficiencia reg
piratoria aguda progresiva, y disfunci6n hepatica; que se ob
serva durante la hiperalimentacion, debido a colestssis, cu=-
yo tratamiento consiste en aminorar el componente de dextro-
sa de la slimentacidn intravenosa.

En resumen la cirugis y los antibifticos redu-
cen al minimo la infeccifn invasors, peroc el soporte nutTi--
cional es un recurso gue salva la vida de un paciente con -

traume 0 sepsis grave.
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TRAUMATISEMO Y CIRUGIA

Hoy en dia los traumatismos san la causa prin-
cipal de muerte, en un grupo de edad gue comprende entre 1 a
38 afios, teniendo en cuenta gue un gran porcentaje de estos
pacientes estuvieron sanos antes de la lesidn.

En un vardn normal de 70 Wg los reguerimientos
diarios son de 2,800 Kcal, gue represents a 40 Keal/Kg/dia,-
en camhio en la mujer gque pesa 50 Kg, wutilizard 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 laos -
patrones normales metabdlicos, iniciandase la mavilizacidn -
de substrato para cubrir los requerimientos energétices basa
les. Dependiendo el grado de lesidn el paclente se va adap--
tando a la inanicidn.

£n camblo en lesiones graves y complicadas por
sepsis, encontramos enfermos hipermetabdblicos, es decir con
aumenta del gasto de energlia, son pues los paclentes gue ~ -
muestran una excesiva destrurcidn de proteinas y elevada ex-
crecién de nitrégeno., En si los pacientes politraumatizaedos-
limpins (sin complicaciones), suelen cubrirse con tratamien-
to nutricional agresivo, son buenos resultadas; on cambio -~
los infectados (con complicaciones), presentan un equilibrio
negativo de nitrbgeno, gue casi nunca puede corregirse por -
completo.Por esta razdn la principal motivaclifon es evitar vy
controlar las infecciones, ya gue estas deterioran velozmen-
te a los pacientes.

Es imprecindible en la fase aguds de la lesidn -
el corregir el desequilibrio hidroelectrolitico, utilizandeo-
soluciones cristaloides conforme a sus requerimientos. Pare

gontinuar con la "cirugia definitiva" para reparar los brga

nos lesionados y controlar la hemorragia, gque necesariamente
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se acompafiard con transfusiones seriadas.

£l proceso de reanimacidn inicial gue se debe-
ré cunsérvar comp elemento de capital importancia, es la pup
cifn cardiopulmonar. La fase hormonal sobreviene s la catas-
trofe, activéndose el eje simphtico suprarenal, presentando-
se un medio hormonal caracterizado por aumento de concentra-
ciones de cetecolamina, glucecorticoides y glucagon, cuya -
presencie da lugar a la redistribucién de proteinas. Se ab-
serva un estimulo intenso en la gluconeuvgénesis, la glucoge-
nolisis y la liberacidn de acidos grasos.

Aumenta el contenido de glucosa, por la movili
zacion de aminoAcidos glucogénicos, como la slanina, hacia -
fuentes primarias de energia. La masa magra inicia un dete--
rioro precoz a medida que los aminodcidos del tejido esguelg
tico se moviliza como combustible. E1 proeeso de gluconeopé-

psis libera prodﬁctus terminales del metabolismo so las prg

teinas, como la urea. De la wisma manera la excrecidn diaria
de nitrégena aumenta de 20 a 4O grs, lo cusl representa una
importante pérdida de la masa magra.

La evaolucién nutriciaonal incluyendo medidas an
tropométricas, bicquimicas, e inmunolfgicas junto con la valg
racion clinica determinan la magnitud y durasciéin de la fase-
catabdlica.

Se tomarin datos précticos al inicio de la ali
mentacidn enteral o parenteral; como norma la valoracifn dia
ria del equilibrio de nitrfigeno que proporciona una aproxima
cibdn dindmica de la eficacia de ‘la terapéutica. Existe para
esto la "regla de cinca dias", segln la cual:

a) Se realizard valoracidn nutricional en el lapso de cinco
dias.

b) Si se prevé gue el paciente no podrd comer en el transcur
s0 de una semana, tdebe proporcicnarsele en alquna forma -
ayuda nutricional. Dependerd en cada caso de aportarle en
tre 5 a 60 Kcal/Kg/dia.
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En la fase intermedia, entre las 24 a 96 hn- -
ras después de ls lesifn, seréd necesario afirmar la fumcién-
cardiopulmonar, para posteriormente medir ls excreciféin de ni
trbgeno utilizando el método del equilibrio de la urea.

La motivacibdn surge a raiz de la inminencia de
insuficiencia renal aguda, pur la correlacibn estricta del -
sodio, la urea, el potasio y la cretinina de la orina, con -
las concentraciones en sangre.

S5i se desarrolla este cuadro se adminlstra dex
trasa hiperténica al 47% con menos del 1% de calorias en for
ma de aminodcides, para controler las concentraciones cre- -
cientes del nitrfigenc de la urea sanguinea y del potasio, =~
las cuales caracterizan ls insuficiencia renal.

£1 voldimen de dextross hipertdnica con amingé-
cidous que sc tolera depende de la presencia de diuresis. La
insuficiencia renal cuando hay diuresis alts se trata con -~
2,000 a 3,000 nl de solucifn. En cambio si hay "pliguria' se
administra menes de 1,000 wml, perc en toda insuficiencia re-
nal oligurica, es necesario la hemodidlisis, si entra =z este
programa lgs nutrientes intravenosos administrados deben copn
sistir en las soluciones para hiperalimentacién relativamen-
te estandar, ya que la didlisis eliminard tanto los aminuécl
dos esenciales como los no esenciales y el volOmen de 1igui-
do puede regularse.

5i utilizan dextrusa al 25% can un 4% de ami--
nodcidos, como si se estarls proporcionando @ pacientes con-
funeidn renal normal, esto shorraré complicaciones de mal ma
nejo en el aporte liguido con sondas de infusifn.

CIRUGBTI A

Los procedimientos guirdirgicos bacen que laos -
pacientes sufran desnutricifn en grado importante después de
una cirugia mayor, siempre hay una pérdida de peso corporal,
la cual esta compuesta por grasa (35%), proteinas (15%) y -
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agua (50%) dependienda del catabolismo de los depusxtna de. ~
energia del argan15mu1

£l catabolismo del posoperatoric se deble a una
deficiencia de energia principalmente porgue el paciente es
incapaz de comer lo suficiente durante las primeras sewanas-
sel pusaperaturiag. En la cirugla abdominal usual esta pérdi
da de grases y proteipas rars vez tiene importancia clinica.

La desnutrvicifn posoperatoria se debe a un na-
yor consumg de energla a causa de la "sepsis" o una enferme-
dad maligna avanzada, y se presantan al cirujens con reduc--
cidn del pesop por pérdida de misculo y grasa; si hay infec--
citn, también estardn disminuidas las concenirsciones de prg
teinas en el plasma,

La deshutricifn posoperatoria gue resulta del
procedimientn guirlrgico, se presento después de una anastn-
mosis esofégica o upa enastomosis dificil en estimago, dunde
no, intesting delgado, pdncreas o vias biliares, muchos city
janos prohiben la ingestidn normal de aliwento hasta gue ha-
ya pasado el peligro de rotura de ls anastomosis, penerslmen
te a los 10 dias del posuperatoric.

Como durante dos semands wmas no tomardn alinen
to adecuado, gue contengs proteinas y energias necesorias 7,—
todos luos pacientes aungue antes de la clrugia estuvieran -
bien nutrides, tienen una pérdida de 10 a 15 Kg., a menos -
gue se les instituyas alimenbocién entérica o parentersl.

Pacientes que han sufrido reseccidn wasiva de
intestino delgado por enfermedad de Crohn, tumures o infar-
tos no son capaces de ingerir par via oral una cantidad ade-
cuada, antes gue se logre la adaptacifn compensadora del in

atino, y por consecuencia llevan a le desnutricidn.

Igual caractevistica se provocs en reseccio--
nes masivas de intestinp, diarrea de mas de 2 litros dig- -

rips, complicacianes poscperataoriss, por ejemplo, un absce-
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5o intra ahduhinal, el paciente se siente demasiado enfermo-

para-comer y su gasto metahflico va en aumentas, pasarén 2 a

3 gemanas de ingesta inadecuada y se consumird el 50% de las

calorias necesarias?. Entonces la ayuda nutricienal enteral-

con mondmeros o parenteral es lo indicada.

Se ahorrari tiempo, salud y sobrevida, reali--
zando inmediatamente la valoracibn detallada nutricionel - -
(cardiopulmonar, renal y desequilibrioc hidroelectrolitico).

Es necesario en esta fase restituir las protel
nas y calorias para combatir la desnutricién establecida. -
Siempre que pueda utilizarse el intestino para alimentaclén-
orpgéstrica continua o alimentacidn entérica, son preferi- -
bles estas vias, porgue son mls seguras y se ha comprobato -
gue pueden ser tan eficaces como la nuiricitn 1ntravenusa3.—
En la mayoria de los casos se inicia la hiperalimentacibn -
parenteral.

Existen problemas nutricionales originados por
el ecirujano:

a) Gastrectomia subtotal o total.- Con pérdida de peso, ane=-
mia y deficiencia de calcio. Casi la mitad de los pacien-
tes hajan de peso y se experimentd gue se debe a gque la -

mayoria come mucho menos de lo que acostumbraba antes de  la

cirugia.

Secuencia tardia presenta anemio megaloplésti-
ca, y se sugiere como medida profilactica la adwinistracidn-
de vitamina 812; de la misma forma la administraciébn de sul-
fato ferrpso oral, por la anemia microcitica que otros pre--
sentan.

Pancreatectomia.~ Despufs de esta agresiva ci-
rugia presentan deficiencia de lipasa, amilasa y tripsina =
pancredticas y se presentan desnutricidn de proteinas y calg
rias secundarias a una absorcién defectussa.

La esteatorrea grave en estos pacientes y con
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secuelas de desnutricifin grave. La dieta debe ser al menos -
de 3000 Kcal y baja en grasas (50 g/dia o menos). También es
bueno restituir enzimas pancredticas que se distribuiran en-
tre las comidas.

Sindrome de asa ciega.- Carascterizado por es--

teatorrea, diarrea, desnutricifn vy anemia megalobléstica. De
bido & anastomosis laterolateral y de las operaciones en cor
to circuite es la creacidn de un asa ciega en la gue puede -
haber crecimiento bacteriano excesivo, El tratamiento es co-
rregirse el asa con cirugia.

Reseccifn masiva de intestino delgado.- Son -

graves las consecuencias de resecar mas del B80% del intesti-
no delgado. £1 gredo de desnutricidn depende de la extensifn
y sitio de ls reseccion, la presencis de la vAlvula ileoce--
cel, y del cblon.

Los complejos problemas metabblicos gue pueden
surgir con este sindrome de intesting corto y el método co--
rrecto de hacer la restitucibn nutrigignal es un achpite gue
carresponde directamente a la moderpa hiperalimentacibn pa~-

renteral, hoy ya tecnificada en su uso.
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EVALUACION DE DIFERENTES ESUUEMAS DE NUTRICION
PARENTERAL EN PACIENTES QUIRURGIENS.

La nutricibdn parenteral, ha representado una -
entidad cada vez mas compleja. Desde su introduccifn cienti-
ficamente reconocible por Dudrick en 1967, y su aplicacifin. -
clinica total en 1969, hasta la actualidad con una multitud-
de procedimientos especialmente manejado con esquemas selec-
tivos pars cada fallas orgénica y para cada condicidn metab®-
lica especial.

Gon el objeto de valorar los beneficios, des--
ventajas, complicaciones y riesgos de la nutricifn parente--
ral (N.P.) sobre los cambios metabbélicas, hemodinmémicos y nu
tricionales de pacientes gquiriirgices complicados, analizamos
prospectivamente a 30 enfermpos elegidos al azar para incluir
los en seis esguemas diferentes de nutricion artificial. Los
métodos variaron en el curso de dias diferentes de adminis--
tracién de los nutrientes, el tipo de fuente energética pre-
ponderante, el nivel de la relacidn calorias-nitrogeno.

La edad promedio fue de 52 ailos con une mixima
de B89 afios y una minima de 20 afps. E1 sexo fué similar, con
ligero predominio por el femenino.

La indicacién motivo de la notricién artifi- -
cial incluyd: (en orden de importencia) sepsis sistémica, de
origen peritoneal, preparacidn a cirugle mayor, inanicibn -
prolongada, fistula digestiva, pancreatitis mguda y sus com-
plicaciones, hipercataboliswo, y sindrome de intestino cor--
to.

Los esguewmas de nutricidn fueyran: en funcién -
de eminofcidos mas glucosa, aminohdcidos mas glucosa como -
fuente principal de calorias y en menor grade de lipidos, el
grupo C comprendid aminodcidos glucosa y lipldos, pero te- -
niendo come punto principal los lipidos para el ingreso calé
rico. EL1 grupo D solo amino&cidos, y el grupn E solo dieta -

elemental.
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Cuando  lns pacientes recibieron més de un es=-
gquema simultaneamente, se etiquetaron come grupo F.

En este estudio.no presentamos el grupa con ny
tricidn-parenteral total en casa.

. » En vista gue no hubo diferenclas significati--
vas, gl grupo A y B fué analizado en cunjunta comp grupa A-B8
que representd el 53% de puestrs poblacibn. £@ grupo G (lipi
dos como fuente principal de caloria) fué el 32%. £1 grupa D
fué solo del 3.5% ya que la msyoria de nuestros pacientes -
fueron hipercatabflicos con fallas sistémicas impartantes, -
lo gue contraingica el uso de este esquema. El grupo E fué -
del 10%.

Los pacientes fueron sometidos » laparotomia -
antes o dursnte su control con N.P., lLas principales indica--
ciones se muestran en 1a grafica correspondiente (fig. 1).

Todos los pacientes fueron sometidos a diferen
tes tipos de estudics de gsbinete, para la deteccidn de su -
padecimienteo primario. £En frecuencia destacan las endosco- -
pias,‘el T.A.C., (Tomografia Axial Caomputarizada), les Ultrasg
nografia, estudios con medio de contraste, y gammagrafias.

La relacién caleria-nitrigeno fué variable pa-
ra cada paciente y durante su manejo de acuerdo a8 tolerancia
a la Fuente principal de calaria. £n las siguicntes gré&ficaes
(fig. 2), ohservaran custro tipos diferentes de trazos, la -
1inea continua corresponde al grupo A-B sobrevivientes, la -
linea con rayas interrumpida al grupo A-B muertos, la linea -
con punte y rays al grupo O vivas y la lines con puntos so--
los al grupo © muertos.

Al inicia , 1a menor relacifin caloria-nitrige-
no fué para el grupo G vives, y la mayor para el grupo A-8 -
muertos. £n todos los pacientes A-B, la relecifin tuve gue -
disminuirse durante el tratamiento, debide 2 la baje telerapn

cia a carps alts de glucosa. E1 mayor grupo de sobrevivien--
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tes correspondid a los gue fuvieron menor dporte calbdrico, vy
de estos lbs'que lo tuvieron a expensss de lipidos.

) ' Como par&metros de severidad de sepsis, pregen
tamos los gue tuvieron valor significativo solamente. Los -
leucocitas estuvieron elevades importantemente en todo el es
‘tudio-en los pacientes del grupo A-B muertos y normales en -
el grupo C.vivos (fig. 3).

) La diferencia arteriovenosa de Dp como indice-
cifn.de el consumo de Op; mostrd (Ffig. 4): en prupo A-B vi--
vos un descensc severo desde el inicio hasta 5 dias antes de
‘ te;minér el control en gue logra ascenso (til acorde con la

sobrevida,

B o En grupo A-B muertos, cifras bajas gue mejaoran
'Eh'fﬁrma nﬁ productiva, para finalmente descender con la - -
“muerte.- 7 '

; En el grupo C vivos, una curva similar a la an
“teridry la tercera parte de la curva, gue no fue significati
va por lo gque no es registrada.

» E) grupo € muertps, mostrd un descensp progre-

sivo y fatal.

La fraccién de gstraccién de 05, los grupaos -
A-B tuvieron cambios sin importancia y los grupes G, cifras
inferiores a 08,10 (fig. 5).

De las pruebes de funcifn hephtica, todos los
pacientes mostrarcon al trayecto del estudio, una tendencia a
ascenso de la fosfatasa alcalina (fig. 6).

La T.6.0., mostrd ascenso en los grupos A-B vy
no en las grupos G (fig. 7).

La T.G.P. solo mostrd ascenso significativo en
el grupo A-B viveos (fip. 8).

La C.P.K, estd alta a8l inicio, y mejors duran-
te el tratamiento, para volver a ascender en el grupo O wvi-

vos. El grupo A-B no mostrd respuesta alterada (fig. 9).
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La- usmularldad serlca medida Fué sim1lar a la
gsmplarided sarica calculada de cualquler grupu (Flgs. 10 y
11). o .

xEl Anion -Gap. no tuvb rangos impdrtantes en’ -
ningin mnmento ni-entre grupas (fig. 12).
_ v La urea muestra ascenso eignificativo en ambos
thpds,dé,huertus,'tantu A-B cama C (Fig. 13).

La creatinina seérica solo se mostrb ascendente

En el grupn E muertos (Fig. 14).
i “’La depuracibfn de creatinina no detectd cembio-

. qqe“seﬁalar'gn ningln grupe (fig. 15).

. o - La depuracién psmolar, paradojicamente mostré-
‘}:deécéﬁsp é cifras peligrosas solo en el gropo A-B vivos (fig.
16y
v', El sodio urinario, como parémétrm precoz de fag
"1la-renal, mostrd descenso en todos los grupos (fig. 17).

: La relacién U-P Osmplar, se mantuvo sin cam- -
bios representativos en todos los grupos menaos en el A-B - -
muertos, gque representa al final un ascenso progresive (fig.
18).

lL.a depuracién de agua libre, lgualmente pre--
sentd progresidn hacia la positividad, gque junio con el pa-
rametro anterior, le da valotr cdmo indicadaor de insuficien=-
cia renal aguda no oligGricas, em el grupeo A-8 vivos (fig. -
19).

Como parédmetrus indicadores de la valoracifn-
nutricional usamos medidas antropamétricas, bieguimicas, e
inmunolégicas, con nomogramas correlativos. Agqul presenta--
mos solo los gue fueron significativos.

El nitrbgeno de urea en orins de 24 horas, -
mastrf: niveles hajos, “menores de 5 g/24 hrs. en grupos A-B
vivos, grupo A-B muertos y grupo C muertes, Cifras mayorea-

de 10 g en 24 hrs., en grupa C vivos. Al final del estudio:-
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Se nhserva en grupo A-8 muertos, ascenso severp a cerca de -
15 g quedando al Final can cifras entre 5 y 10 g en 24 hrs.-
Grupo A-B vives y C muertos, ascenso progresivo pero discre-
tD‘y grupo C vivos descenso discreto hasta el final del tra-
tamiento (Fig. 20). B

El balance de nitrbégeno, fué negativo al ini=-w
cio en todos los grupos y neutro en el A-B vives. Al final,-
muestran balance positivo en més de 6 g les grupos A-B. vivos;
A-8 muertos. Balance neutro el grupo C vivos, y balance nega

““tivo el grupo O muertes (Fig. 21).

La albimina sérica, estuvo arriba de-3.5 g/% -
a8l -inicio solo en el grupo C muertos, y alrededor de 3 g en
el resto. de grupos.

: El curso de la slbdmina fué, sin cambia signi-
" ficativo en grupas A-B vivos.

Discreto descense final en &! grupc A-B8 muer--
tos.

Ascenso -+ Descenso y ascenso final en el grupo C vivaos,
Descensa~+ Ascensc y Descenso final en el grupo C muer--
tos (fig. 22).

Los niveles de globulinas tendieron en todos -
los pacientes a ascender al final del estudio (fig. 23).

La transferrina (Calculada de la hierrodiné- -
mis), mostrd solo en el grupo [ vivos un ascenso muy eviden-
te, como dato de anabolisme visceral (fig. 24).

La cuenta de linfocitos, no mostrd cambios al
final del manejo (aungue a diferente nivel) en los grupos: -
A-B vivos, C muertos, hubo un ascenso significativo en el gry
po € vivos, y discreto en el grupo A-B muertos, pero esta di
ferencia no fué significativa (fig. 25.

lLas complicaciones en si relacionadas con la -
nutricibn parenteral comprendieron: en metabdlicas; hiperglj

cemia, hiponatremia, hiper e hipokalemia, poliuria.
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) TECNICAS: Tromboflebitis en vaena subelavia, -
neumotorax y hemocultivo de cateter positivo en un caso res-
pectivo para cada problema. Es de enfatizar gue los pacien--
tes tuvieron un promedio de 5 cateteres durante su manejo.

| El anAlisis de sobrevivientes mostré-un predo-
minio del grupn C, en el 66% de los casos contra el grupa -
A-B que tuvo 60% de muertes.
» Las causas de defuncifn incluy®d patologia. va--
riada, todas sin relacifin directa con ls nutricitn parenfe--

ral, con predominio de sepsis grave y sus consecuenclas.

CoNECLUSIONES

En conclusifin a lo expuesto:

1.~ La sepsis grave y el trauma mayor, representd como on -
nuestros reportes previos, el mayor porcentaje de las in
dicaciones para la nutricidn parenteral total.

2.~ E1 grupo A-B mostrd mas complicaciones metabdlicas rela-
clonadas hésicamente con el uso de glucosa hiperténica.-
Hubo necesidad de modificar la relacién caloria-nitrage-
no 8 niveles menores para més facil control hidroelectro
litico y &cide base, pera no hubo ninguna defuncibon atri
buitle a este problema.

3.~ La diferencia arteric~venosa de UE' sg mostrd como indi-
cador fiel de la utilizacidn de oxigeno con descensos -
progresiveos en los Fallecidos y ascensa Util en los so~--
brevivientes. Esto fué acorde con el balsnce positivo de
nitrdgeno, lo yue apoya el beneficio de la nutricifn pa-
renteral en pacientes quir(irgicos graves.

4.~ La funcidn hepética sefiala mayores cambios en las prue--
bas de laboratorio en los pacientes del grupo A-8 gue en
los del grupo €, lo gue permite inferir mayor riesgo de
falla hepatica en pacientes con N.P.T. a base de glucosa,

que los que la recibieron a base predominantemente de -
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lipidos.

5.~ La funcidn renal mostrd niveles de urea ascendentes en -
razén directa al ingreso de nitrégeno, en todo =l grupo-
estudiada. La funcién glomerular no tuve cambios signifi
catives. La funcidn tubular, mostrd mas alteraciaones en
el grupo A-8 gue en el grupo C.

6.~ El balance de nitrbgeno fué mas positivo en los pacien--
tes del grupo A-B gue en los del grupe C, lo cual no tu-
vo relacién con el resultado final de le morbimortali- -
dad,

7.~ De.los parédmetros de valoracidn nutricional, la alblmine

: valvid a ser un indicador discreto del grado de anabolig
mo visceral, mAs evidente en el grupo sobreviviente cen-
1ipidos (grupo C vives).

8.~ La fransferrina apoyd el anabolismo alcanzado por el gru

po €. Lo mismo indicé la cuents de linfocitos.

RESUMEN

Consideramas que el usg de lipidus, con ingre-
so calérico minimo, paro lograr anabolismo por los paréme- -
tros indicados, es el esguema con mejor respuesta anab@lica,-
y con menor pcurrencia de complicaciones metabdlicas y fa- -
llas orgénicas en los pacientes guirdrgicos, con estados de
stress crinico asociado. '

£1 buen conacimiento de le fisiopatologia qui-
rirgica, de las bases metabblicas del trauma, de la inani- -
cibn y de la nutricitn, permiten ls aplicacidn oportuna de -
un manejo integral, gue en enfermos quirlrgicos conduce inva
riahlemente & una menor morhimortslided cuando la técnica -
quirfirgica es adecuada.

En nuestra experiencia, el monitoreo bioguimi-
coe y hemodinémico es un recurse imprescindible desde el pre-

operatorioc cuando manejamos un paciente, candidato a cirugla
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may§r D‘cuanﬁu cursa con trauma, sepsis b Fai;a crgénlqé'mﬁi
Ctiple. o C
o La deteccidn de la falla en la Funcinn de cada
- urgann o 51stema, permlte planear el esquema de; nutriciun -
..adecuadu, .que. junto cun la 551atencia técnica y hemndinémlca

k lugren restablecer la 'salud en el enFerm ‘quirurgicu
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