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O B J E T I V O S 

Conocer si la administración de alimentación par8nteral · 

con 8mulaiones grasas intravenosas produce cambios en el 

perfil de l!pidoa. 
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ANTECEDENTES CIEN'l'IFICOS 

La nutrición intravenosa· es un m~todo de reciente uso en.la·· 
medicina. El conociril.ierito de los daftos que ocacionaba·la desnu ·-· 
trición cal6rico-prot~ica en.loa pacientes imposibi~itados para 
alimentarse por la boca, hizo posible que· desde los anos 30s. V!!,. 

rios cientificos se interesaran en el desarrollo:·de la alimenta-
ción parenteral. (1) 

Fu4 hasta 1937, cuando el Dr. Robert Elman mostró que era 
posible··mantener una adecuada nutrición prott\ica en el. hombre con 
la administración de amino4cidos intravenosos en forma de protei­

. naa· hidrolizadas.11 ,2) 

Pronto se demostrd que la utilización de aminoAcidos mejor~ 
ba con el suplemento de glucosa, que ademAs constitula una fuen­
te 'de energla no protAicar sin embargo la cantidad que pod!a ser 
administrada era limitada, pues su alta densidBd energ~tica oca­
aionaba flebitis en las venas perif~ricas. (1,2) 

Con el desarrollo de una emulsi6n llpida para alimentación 
intravenosa, dado el gran contenido cal6rico de las grasas 
(9 Kcal/gr), fu~ posible disminuir la utilizaciOn de soluciones 
concentradas de glucosa al administrar una gran cantidad de 
energ!a en poco voldmen y con una osmolaridad cercana al plasma; 
ademAs permite proveer un mejor balance nutricional al proporcig 
nar una fuente de Acidos grasos esenciales. 12,3,4) 

La primera emulsi6n grasa para uso intravenoso introducida 
en los Estados Unidos fu~ el Lipomul, hecha de aceite de semilla 
de algodón; pero se retiró del mercado en 1965 pÓr varios infor­
mes_ de un s!ndrome de "sobrecarga de grasas" caracterizado por -
anemia, alteraciones en la coagulaci6n, ólcera p~ptica y diaño -­
hep4tico. (2, 3) 
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-; /.;.:-.-
Durante las~ óltimas d~cBdaa·· han sido introducidas al mer­

·cado emulaiOn'as gí:asaa co-ñteniendo·.a"ceit8-;de·_seÍni11a de algo -
dón, 8ce1tá -de·· aoYa y_ ac&ita··.d.;,-· aZ~-fr.t.rl; -tn:mbilin·: se han reali-· 

zado varios tr~bajos -~ompa:ri.ndo::emu·l~ion~a 'i:tpidas con trigli­
cliridoa de cad8na media· y d9 ca.dena larga. ·El coñ.s-énao generai 
ha sido ·_que_ tienen:m4s ventajas·_laB-emulaionea.'.con· triglicári­

doa de cadena larga. (2,6,7) 

InVeatigaciones cl!nicas ·en 1960 mostraron que ia em.ulaióri 
m~jor tolerada era el Intralipid, la cuAl contiene: triglic,r!,~ 
dos.de aceite de soya y fosfol!pidoa de yema de huevo y glice­
rol, el diAmetro de sus part!culaa es de 0.4 a 1 micras, simi­
lar.ª los quilomicrones naturalesr proporciona 1.1 calor!as por 
mili1.itro, su osmol ... rirt~c1 """ '1e ;!!JI; mosm x lt. en solución al 
lOt y el pH varia entre 7 y e.s (2,3 1 5) 

Los componentes principales del aceite de soya son: Acido 
ol~ico26%,4cido palm!tico 9~, ácido linoléico54% y Acido lino­
l~nico 8%, los dos dltimos Acidoa grasos de cadena larga insa­
turados se consideran esenciales, ya que el hombre no puede 
sintetizarlos, por lo que deben suministrarse en la dieta. Son 
necesarios para la movilización de grasas, función plaquetaria, 
inmunocompetencia y para mantener la integridad de la piel, ~~ 
bello y nervios • 
• , 
:. Se encuentran en lipidos estructurales (fosfolipidos),que 

soñ; fundamentales para mantener la integridad estructural de 
lÓ~'.membranas, intervienen en el metabolismo del colesterol y 
s!~ven como precursores de las prostaqlandinas. Los problemas 
c~)nicos asociados con su deficiencia son: disminución de la 
vejocidad de crecimiento, dermatitis,tromb?citopenia, disminu­
ci_ón de la resistencia capilar, aumento de la fragilidad eri· -
trocitaria, higa.do graso y aumento de la suceptibilidad a las 
infecciones. (J,S,B,9,10,11) 
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Se ha recomendado no proporcionar mAs ·d"ai -
0

60\ de caloiias 
a travt!t:s de las emU1áion'e&_:1ipidaa-;-·y a:·'dosiB '1:ue vari.B.n·O.:! o.s­

. 4 9r/K9/dia . de·te·i:~iná:da~~:~·~ri\ ·fuñéióri·. de'-º la . ed&d _y_ pato-1013-"ia 
s~byace~te-. La ~':l,oCidad .. d·a-·:·'1.nf~-Sión · deb~ · ·s-~r en -un'· ti~mpo no 

menor' dé 18 horas. (3 1 4) · 

. Hasta' el momento se asurñe -que las emul&ionea lfpidas intr.!, 
venosas son m8tabolizadaa de· manera similar a como ocurre con 
los quilomicrones. Los triglicéridos poco despuia!de pasar a la 
circUlación_ se cubren de una prote!na {Apo CII) proveniente de 
laa·lipoproteinas HDL y VLDL la cuAl permite la interacción 
con la enzima lipoprote!n lipaaa •• Esta enzima se localiza en -
el_endotelio vascular, donde cataliza la hidr6liaie de trigli -

céridos. Loe productos de ésta hidrólisis, es decir Acidos 9ra­

sos y mono9lic~ridos son tomados por las células para ser oxi-­

dados y proveer energ!a o resintetizados a tri9licéridos como 

reserva. El 9licerol se metaboliza rápidamente a glucosa.en hi-
9ado y riñones. {3,5,12) 

La hidrólisis de loa triglicéridos de las VLDL (lipopro -

te!nas de muy baja densidad J se acompaña de una redisposición 

y pérdida simultánea de al9unos de los componentes superficia­

les de la partlcula; las apolipoproteinas e, los fosfol!pidos 

y el colesterol libre se transfieren a las HDL { lipoprote!naa 

de alta densidad J. El producto formado son las lipoproteinas 

de densidad intermedia (IDL), duranto su formación éstas par -

tlculas se enriquecen con ésteres de colesterol transferido -­

desde las HDL a través de la proteina de transferencia de ést~ 

res de colesterol. 

Al igual que los quilomicrones algunas de las partlculas 

de IDL son captadas por el h!gado, mientras que la mayoria 

sufren una transformación posterior para convertirse en LDL --
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( ·. lipoProteinas de baja densida-d ) que contienen principalmen-­
te t!isteres _de. c~leaterol y una pequeña.:- c8.ntidad de t.riglicéri -

dos en su centro y en. su periferia la apoproteina B100. Las LDL 
son el principal _transportador de colesterol en el plasma y son 
un eficAz donante ~e colesterol. Estae lipoproteinas se fijan a 
la superficie celular a un receptor especifico por medio de la 
Apo B100. La unión es sequida de endocitosis e hidrólisis de .­
las porciones prot8ica y lipldica por enzimas lisosOmicas,parte 
del colesterol es usado para la formaciOn de nueva membrana ce­
lular y el resto, cuando excede las necesidades, se almacena en 
forma de ésteres de colesterol; t!ista reesterificaciOn es media­
da por la enzima Acil-colesterol-acil-transferasa ( ACAT ). El 
colesterol cedido por endocitosis inhibe la slntesis de nuevos 
receptores para LDL regulando as! la cesiOn de colesterol nece­
sitado para objetivos estructurales y metabOlicos. 

La hidrOlisis de triglic~ridos mediante la lipoproteln li­
pasa se acompaña de formaciOn de partlculas discoides de HDL, -
su transformación a forma esft!irica tiene lugar· en la circula -­
ción y estA causada por la esterificaci6n del colesterol libre, 
Proceso catalizado por la enzima Lecitln-colesterol-acetil­
transferasa ( L-CAT ) al proporcionar moléculas de Acido lino -
l8ico de la lecitina al colesterol libre. Las HDL esféricas 
transportan el colesterol al hi9ado, en donde ea metabolizado 
y excretado por la vesicula biliar en forma de ju90 biliar y 
asteroides neutros. (12,13,14,15,16,17) 

Un aumento de las lipoproteinas en el plasma puede resul 
tar de desórdenes metabólicos, 9en•ticos, dietas mal balancea 
das o secundario a otras enfermedades tales como diabetes me 
llitus, hipotiroidismo,sindrome nefr6tico, sindrome de Cushin9 
y enfermedad hepAtica obstructiva1 en Asta dltima patoloqia se 
ha observado la presencia de una lipoprteina anormal de la 



- 6-

fiacci6n LDL caracterizada por una propor~i6n elevada de.fo~ -

folipidos, colesterol libre y bajo contenido_ en. proté!nas de -
nominada por algunos autores corno Lipoprote1na: X.,_ ( 12 1 1.3, 15 1 1 6) 

En cuanto a la dieta varios factores pueden estar relaci2 
nadas con el aumento de LDL en el plasma, siendo 6stos los Ac! 
dos grasos saturados, coleste~ol y exceso de aporte calórico. 
(7,12,13) 

Sin embargo en diferentes paises y tipos de poblaci6n,ni­
ftos y adultos, se han encontrado alterciones en el perfil de -
lipidoa y lipoproteinas con la administración de nutrición pa­
renteral. 

Durante la infusión de Intralipid al 10% en neonatos a -

dosis de l a 4gr/Kg/dia a velocidades comdnmente empleadas, se 
observó desarrollo de hiperfosfolipidemia e hipercolesterole -

mia en forma de particulas muy parecidas a la lipoproteina X, 

en la fracci6n LOL. (18} 

Un estudio se llevó a cabo con diferentes tipos de ali 

mentaci6n parenteral y se encontró que administrando Intrali -

pid al 10\ una lipoproteina anormal fue medible desde el segun 

do dia, la cuAl fue aumentando progresivamente. Este aumento 

se relacionó intimamente a un incremento en el colesterol no -

esterificado y fosfolipidos, mientras que loe triglicéridoe 

disminuían independientemente de los niveles de la lipoprotei­

na anormal. ( 19) 

Con la intención de valorar mAs la relación de¡ Intralir­

pid con las lipoproteinas del plasma en pacientes quir~rgicos 

que recibian alimentaci6n parenteral total (APT) continua, se 

investig6 la concentraci6n de lipoproteinas antes y después de 
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la emulsióri reaul.t~a-ndo ~q~e· p~ríi.dÓji~amént~ 1~~ .VLOÍ. ·diami~ufan 
marcadamente. (20):· 

Otro estudio realizado en adultos ·investigó ~a campo.si -­
ción de las lip-oprote!nas a4ricas tras la administración·,de -
Intralipid al 10\ 1 encontrando un aumento marcado de la LDL,­
fosfol!pidos y colesterol libre mientras que las fracciones -
VLDL y HDL permanecieron normales. (21) 

Un estudio más detallado en pacientes pediátricos observó 
que durante la administración de Intralipid al 10\ aumentaban 
significativamente el colesterol libre y los fosfol!pidos,mie!!. 
trae que los ésteres de colesterol y triglicéridos fueron nor­

males;. además se encontró disminución de la fracción HDL y la 
enzima L-CAT en el 40t de los pacientes. (22) 

De éstos hallazgos se ha sugerido que las emulsiones l! -
pidas intravenosas inducen modifiéaciones en el equilibrio de 
los l!pidos y las lipoprote!naa··.en .el, plasma detectd.ndose una 
lipoprote!na anormal¡ sin emba7go 4J;l mecanismo adn no eatA el~ 
ro como tamp6co el significad~ qué conlleve a corto o largo 
plazo .. / 

., 
.... · 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el HosPital General del Centro Mt\dico "La Raza", una -­
elevada proPorci6n·de pacientes hospitalizados presentan diver~ 
sos tipos de Bnfermedades que por su indole no permiten la ali­
mentación entera! por lo que la nutrición es un problema criti­
co en el tratamiento de !Os mismos. En ellos se hace necesaria 
la alimentact6n'por v!a parenteral. 

El objetivo de la nutrición parenteral es el anabolismo -­
prot,ico, restauración de liquidoa,vitaminas, minerales, Acidos 
grasos esenciales y una fuente de calor!as no protéicas para -
mantener los requerimientos de energ!a. Con el desarrollo d~ -­

emulsiones l!pidas ha sido posible proveer un mejor balance nu­
tricional. 

Una variedad de est~dios su9ieren que los lipidos adminis­

trados por v!a intravenosa son metabolizados de i9Ual forma que 

los que ingresan por v!a entera!, sin embar90, en la literatura 

se reporta que la infusión de grasas provoca alteración en los 

l!pidoa e~ricos tales como: hiperfosfolipidemia, hipercolesterg, 

lemia y la aparición de una lipoproteina anormal similar a la 

lipoprote!na X de pacientes con daño hepatocelular y/o enfer -

medad biliar obstructiva. 

Si bien, en la literatura se refiere que la dosis de inf.!:!, 

eión guarda relación con el grado de ·vartaci6n en el perfil -

lipido, se han reportado alteraciones con diferentes dosis y -

velocidades de infusión. 

En los servicios de pediatr!a del Hospital General del 

Centro M4dico "La Raza", la administración de emulsiones !!pi­

das se usa a dosis y velocidad de infusión diferentes, de 

acuerdo a cada servicio y tipo de pacientes. 
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A pesar' de que no se conoce el significado clínico que pr~ 

duce a corto o largo plazo. las alteraciones· en el párfil de'li­
pidos ya 'comentado, creemos conveniente-reBlizar_un estudio de 
los perfiles, séricos de_ l:lpidoa de los ~8.cie"ntea···aoÍnetido~ a· 
alimentación· pare~tei-al con' 'emulsiones gr8sci.s;. iridep~ndiente 
mente del padeCimiento de fondo y ·forma de-administrci.ción. 



- 10 -

H I P O T E S I S 

HIPOTESIS DE NULIDAD (H~): 

El perfil de l!pidos aéricoa se modifica durante la admi -
nistración de emulsiones grasas intravenosas. 

HIPOTESIS ALTERNA IHi): 

Loa l!pidoa s•ricoa permanecen sin cambios durante la ad -
ministración de grasas intravenosas. 



- 11 -

MATERIAL Y METODOS 

El Batudio se realizó en los servicios de pediatría del' 
Hospital General Centro M4dico 11 La Raza", b4sicamente en los 
servicios de Cirug!a PediAtrica, Gastroenterolog!a y Terapia 
Intensiva. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Los pacientes involucrados en el estudio fueron lactantes 

con edades comprendidas entre 1 y 48 meses de edad, de diferen­

te sexo, con padecimientos diversos los cuAles se ennumeran en 
el cuadro No. 1. Todos los pacientes fueron sometidos a ayuno -
y se les proporcionó un esquema de nutrición parenteral similar 
que incluyó el suministro de 60 a 90 ~cal/Kg/d!a, 10 a 12 gr. -

de hidratos de carbono, 2.5 gr de proteínas y 2.5 gr de llpidos 
por kilogramo por d!a; además de electrolitos, vitaminas y mi -
nerales en requerimientos normales. Ninqdn paciente tenia tran~ 
torno hepAtico o renal ni recibieron transfusión sanquinea du -
rante el periodo de estudio. 

Los l!pidos se proporcionaron conjuntamente con los demAs 
nutrientes en un solo frasco a trav4s de un cat,ter central o 
vaso periférico de grueso calibre. La infusión de las eolucio -
nea se programó para 24 hrs. en forma continua. 

METOOOLOGIA: 

Veinticuatro horas antes del inicio de la alimentación pa­
renteral se tomaron muestras saogu!neas para los siguientes es­
tudios: Biometria hem4tica, Pruebas de coagulación, Pruebas de 
función hepática, Qu!mica sangu!nea, Electrolitos séricos, Tri­
glicéridos, Colesterol y Lipoprote!nas que sirvieron de control 
previo. 
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Posteriormente se tomaron 2 ce. de sangre a las 48,96 Y 
144 hra de iniciada la alimentación parenteral para determina­
ción de Colesterol, Triglicéridos y Lipoprote!nas. Las muestras 
de sangre se enviaron al laboratorio central del Hospital Gene­
ral del Centro Médico 11La RaZa" el mismo d!a para su procesado 
inmediato. 

Los exámenes de laboratorio se procesaron con los siguien­
tes mAtodoa: 

Bilirrubinaa, Colesterol y Prote!nas Totales por mttodo 
calorimétrico. 

Triglicéridos, glucosa, urea, fosfatasa alcalina, transam!. 
nasas oxalacética y piróvica por método enzimático ultravioleta. 

Lipoprote!nas por Electroforesis. 
Electrolitos aéricos por intercambio iónico. 
Creatinina por método calorimétrico Jaffé. 
TP por método de Quick, TTP por método de Proctori Rappa -

port, Fibrinógeno por método enzimático de Klauas. 

Ya que se ha visto que los niveles de loa l!pidos son di -
ferentes segón el sexo, la edad y la raza, los valores de refe­
rencia utilizados en éste estudio son los mencionados en un prg, 
tocolo de investigación reciente (23) en donde se reportan los 
siguientes valores: 

TRIGLICERIOOS 98 • 32 

COLESTEROL 151 • 22 
LIPOPROTEINA PRE-8 22 • • 
LIPOPROTEINA BETA 54 • 12 

LIPOPROTEIUA ALFA 24 • • 
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DISEÑO DE INVESTIGACION 

El tipo de estudio fue observacional, transversal y pros­
pectivo. 

VARIABLE INDEPENDIENTE: 

Administración intravenosa de emulsiones lipidas. 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

Triglicéridos, colesterol y lipoproteinas. 

VARIABLE ESTADISTICA: 

Como el grupo de pacientes no fue homogéneo y el control 
de variables fue pobre, el anAlisis de resultados se realizó 
en forma individual utilizando estadistica descriptiva. De 

acuerdo a las caracteristicas de los pacientes y resultados -

obtenidos de sus paraclinicos se analizó por medio do anAlisis 

de varianza. 



- 14 -

CONSIDERACIONES ETICAS 

Dado que el protocolo de estudio requirió de la extracción 

de sangre a tiempos más cortos de lo acostumbrado para el moni­

toreo de la alimentación parenteral, se solicitó permiso escri­

to a los familiares. 
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RUTA CRITICA 

1.- Elaboración dél protocolo de Marzo a Junio de 1988. 

2.- Toma de muestras y obtención de resultados en Noviem­
bre y Diciembre de 1988. 

3.- Análisis de resultados en Diciembre de 1988. 

4.- Redacción y Publicación en Enero.de 1989. 
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R E S U L T A D O S 

En el cuadro No 2 y gráfica No 1 correspondiente, se mues­
tran los niveles de colesterol en loa 8 pacientes estudi8dos, 
la mayoría de 'etas tienen niveles ª'ricos inicial~& por abajo 
de los mencionados para este grupo de edad, ?ºº una media ini- . 
cial de 88.37 ± 29. La determinación consecutiva en las 3 mue.!!. 
tras posteriores no mostró una variación significativa como se 
observa en la gráfica correspondiente. 

En relación a los niveles de triglic,ridoe, las cifras 
iniciales estuvieron dentro del rango normal considerado.para 
'ata edad con una media de 80.1 ± 29.7. Sin emb.itrgo .. eh·;:iaB de_·: 

terminaciones posteriores hubo un incremento evidente.al segun­
do dta en donde se determinó una media de 146~6.i:;Sis-.SJ::ias 2 
determinaciones posteriores no variaron en relac;·ióri ,··a· -'eSt'~'. ::-

En este caso si hubo una modificación con·una:si~nifiCan-­
cia estadistica de acuerao con 81 rango estude'~t-.1~-~-¡.¡~·;:P~'r~ :; ~~t-~~ 
variable. Ver cuadro No 3 y gráfica No.2 ·¡ ,:·.~_'.~-:~--· 

: ::~.-::\'.-; 

En relación a las lipoproteinas loa niveles: de: J.~\·f~~~~ión · 
Pre-e fueron discretamente superiores en relaciÓ~·-,-~-Í-~ .. r'~·ng~\ m~·n:..:··. ' 

. ' - ' --. :· -- <~i- .. -·. ·-- ',-,-_,,, -.·:. 
cionado para lactantes con una media inicial de 28.5_::~} __ 1 _4 ~ 7; ·:-.;"-'.~. ,._ 
sin embargo en el transcurso del periódo d8i: eat~dJ.'6''~·~.:{,~\,;h'~Í:;Q';:;_;_-/~;\· .. · 
una diferencia estad!sticamente significativa ,e·rÍ~~e·r1,~~-~\·~~~~~~-~­
inicialea y los subsecuentes. Ver cuadro No.4 .y _gr.ific_a";'_No~J~) 

La fracción Beta de las lipoproteinas se e~corít~ó :~n-::~iv~­
les superiores al rango normal con una media de 49.s··:t; :14~·,: Siit -
embargo las variaciones en las diferentes determin.aci~n8s: no 
tuvieron significancia estad!stica entre la inicial y las pos -
teriores. Cuadro No. 5 y Gráfica No. 4 
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Loa niveles de.la fracción Alfa tuvieron un comportamiento 
similar, los niveles iniciales se encontraro~ dentro del rango 
normal. Esta fracción fu' la m4s uniforme en las determinaciones 
posteriores y tampoco tuvieron significancia estadiatica. Ver -
cuadro No. 6 y GrAfica No.s 

En las gráficas No 6,7 y 8 se agrupan las diferentes deteE.­
minaciones del total de casos estudiados, en donde se observa 
la dispersi6n de los valores obtenidos sin que tengan signifi -
cancia estad!stica. Notar en la gráfica No. 8 de los niveles 
de la fracción Alfa de las lipoprote!nas que fueron los más un!, 
formes en los pacientes. 

En la grAfica No. 9 se agrupan los datos de los 8 pacien -
tes con sus diferentes determinaciones de colesterol durante el 
tiempo de estudio. Ho hay diferencia significativa en loa die -
tintos niveles en el lapso estudiado. 

La gráfica No.10.muestra los datos de los 8 paCientes en -
sus niveles de triglic6ridos, en donde se observa que fu' la 
~nica variable con significancia estadistica y en la figura co­
rrespondiente se observa la dispersión de las diferentes deter­
minaciones. 
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e u A o R o No. 

RELACION DE LOS PACIENTES INCLUIDOS 
EN EL ESTUDIO 

No. Edad Sexo Peso . Diagñ6stico 

2 m H 2.310 Kg. Cierre de Ileosto-
mia por Atresia In 
testinal, D 111• ·* 

10 m M 8.200 Kg. Inva9inaci6n Intel!_ 
tinal. 

l m H 3.375 Kg. Neumatosia Intesti 
nal, Neumon!a, DtYt• 

2 m M 1.980 Kg. Oclusión Intestinal 
alta, D UI • . 

4 m M %.700 Kg. Hernia Hiatal, Eso-
f~9iti11;- Ditt• • 

.. 
16 m H s.1 oo Kg. Gel e·, DIIIº. 

l m F 5.750 Kg.; ~e~~B ~~~is-'.· I~ t~a Í:~~ 
.' nal. 

'".'"-:y 

2 m H 3.150 Kg, A·treaia: Esóf.lgo Ti-
.. 

po III. D II~.: 
. ;··--

Desnutrición 
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NIVELES SERICOS' DE cOLEsTEiiÓL-- EN PACIENTES 

QUE RECIBIERON~-A.P. . mg°Jdl ., 

Caso No~ 

65' 

2 59. 

3 144 

4 96 

s 
6 

7 

B 

;¡ 
SS 

s 
es 

69 

67 

99 

108. 

88~37 

5891 
29.0 

10.2 

__ , ·: ., . l•/ '.· ~ ~--
' 48 ._- .- ' 96' 

73' 

49_.-; 

·140 .. -.' 192- ···,179: 
·, :; ,.._..: .----, - ' ;. '..:.'" 

103 .· '-:"-i ._ :':.c;'.149 ·,_·_. 

. 1. 

·, Ós ~-e-7\¿'_~~:.;·12-/31'.:.~\: ~.-: 114 ~ 2s 

64-." 11573.B'_. ::,_(/ 9981_.5 
·Jo~-~~\.- _40.66-- ·31.16 

10.~. 14~4. ··13~4 

- 19 -

hrs .. 

F• .91 

P• NS 



180 

17\• 

160 

1 5(> 

14Q 

1W 

IZQ 

11Q 

;; 100 

' ~Q 

"' ~ 80 

. 70 

60' 

so 
4(1 

~Q 

:LO 

10 

o 
-J. 

GR A F I e A· No. 

EVOLUCION DE NIVELES. DE COLESTEROL 
UI LACTAtlTl:5 QUE RECIBIEROll 11.P ¡ 

!-

NutriciOO Parenteral ----

.. 
Dl.'5 

F• .91 

P• NS 

¡:· 
••• 

6 ... .. 



e u A D R o No. 3 

NIVELES SERICºS DE TRIGLICERIDOS EN PACIENTES 
QUE RECIBIERON A.P.· .·.e .mgldl''): . 

. ·.··,_- . 

. -/-

Caso No. · Inicial 48 
'•,__:,\ 

. 75\' ·- -'_;.,-.-
. - ---·· -;• .. 

62 

2 118 

3 -- 89 

4 51 

5 52 

6 so 
7 103 

8 1, 6 

;¡ 80.125 146.625 
.. 

129.75'·, .> .. 130.25· 

22374 9&1·1 ~-s:: ::; x- ,·,·1s1·;s-SS 6198.8 ;.' ... 
37~06 o ~ c:·--,.'3 .¡·:~·92 .. s 29 .. 75 56.53 ·. 

eB 10.S 20.0 "13~14 11.3 
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e U A O R O No. 4 

NIVELES PORCENTUALES DE LIPOPROTEINA PRE-B 
EN PACIENTES QUE RECIBIERON A.P. 

Caso No. Inicial 48 96 144 hrs. 

Nutrición Parenteral 

' 
1 22 36 42 35 

2 28 53 42 41 

3 22 35 30 30 

4 56 47 50 54 

5 21 30 .5 23 

• 43 43 29 . '26' F• .•1 

7 28 26 17 18 P• NS 

e e 21 
. ~ 

.. 1 o 17 

.. ... 
x 2e:5 36.37 2e.12-:. · .J0.5 

SS 1528 819' ._ 18·54 ~ 8'' 
·-:·· 

,- :·109e_. 

s 14. 73 10.82 ·.··1s-.:21: .. :· ; 16.52 

es 5.2 . J·~ é. -. 5. 7< 4.4 
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CUADRO No. 5. 

HIVELES PORCENTUALES DE LIPOPROTEINA BETA 
f.N PACIENTES QUE RECIBIERON A.P. 

caeoNo. Inicial 48 ·96 144 h[s. 
Nutrición Parenteral 

59 49 45 32 

2 68 42 46 54 

3 61 58 60 63 

4 25 24 26 23 

5 49 37 60 48 

6 47 37 45 43 

7 35 39 52 57 

8' 52 47 67 54 

X 49.S 41 .6 :'SO. 1 
' 

.:-46;7 

SS 1388 111 • e , 134 .1211.s.:,·· 

s 14.0 1 o.o .. ... ·.:12~1 13.4 ' ' 

•• 4.9 3.5 .4·~5. 4;6 ' 
. ... , .. ,_._,-~, 
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e u l' D RO No. 6 

NIVELES PORCENTUALEs:oE LIPOPROTEINA ALFA 
EN PACIENTES.QUE RECIBIERON A.P. 

·" ,-:·, ::~;<· 

c;_aso No. In1C1al· .- 48 96 144 hrs. 
Nutrción Paren ter al 

19 ; .15 13 33 
' 

2 
,·4 s. 6 s 

;_.-

3 17 7 10 7 

4 19 29· 24 23 

; 30 33 ·~5,-: 29 

6 10 20 26 31 F• - .03 

7 37 35: 31 ~-- 25 •• NS 

8 140. 32 ' 23 _. 29 

;¡ 22 22 - . 21 22.75 
SS 11 24. 1006 .-744. 819. 5 

s 1~.67 11.98 10.30 10.Bl 

es 4.4 4.2 3.6 :3.B 
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G R A F I e A No. s 
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G R-A P I C_A:: No. 7 
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G R A F. I e A No. 8 
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D I S C U S I O N 

Las emulsiones grasas intravenosas son un importante ele­

mento en el manejo de loa niftos que no pueden alimentarse por 

la v!a oral. 

El apoyo nutricional que incluye l!pidos en lactantes in­

fectados es todav!a tema de polémica. A los l!pidoa se les han 

atribuido fenómenos adversos, en ocaciones graves, por algunos 

autores. Se mencionan problemas pulmonares por ac~mulo de gra­

sas en el parénquima o en la vasculatura pulmonar (24,25). Sin 

embargo otros investigadores han demostrado que con 3 gr/Kg/d!a 

en infusión lenta se incrementa solo discretamente el gradien­

te de difusión en algunos sujetos, sin obtener cambios en la -

Pa02 concluyendo que la influencia de los l!pidos endovenosos 

sobre el funcionamiento pulmonar no es transcendental. (26) 

Se han informado también complicaciones hepáticas que in­

cluyen disfunción hepática asociada con metamorfosis grasa, CE 
lestasis y raramente cirrosis (27 ), sin embargo diferentes e~ 

tudios han encontrado una explicación para la presencia de és­

tos fenómenos no necesariamente atribuibles a la infusión de -

grasas como es la presencia de factores de riesgo, estrés por 
infección grave, endotoxinemia, patolog!a abdominal, adminis -

tración elevada de hidratos de carbono y el suministro de gra­

sas que rebasen los J gr/Kg/d!a. ( 3,5 ) 

Los efectos de la administración de grasas sobre la fun -

ción inmunol6gica también se han estudiado y se informan de a! 

teracionea que deprimen la inmunidad (28). Otros ( Helms et.al) 

no encontraron efectos adversos con la administración de gra -

aas sobre la inmunidad celular ( 29,30 ). 
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. Un.: s!ndrome cl!nico denominado 11 sobreca:i-ga" de· l!Pidos11 

se ha descrito . en' algunos pacientes qlÍe. recib8n' l!pidoá:: .. endo. 
venosos, q·ue consiste en hiperlipidemia, anem.iB. -1Íemol:lt1ca·, 
trombocitop~nia, lesi.ón hepAtica, respiráioria·;y·, re-n"ái_.. Este 
s!ndrome se describió sobre todo asociado ,;..-- grasas: elaboradas 
a base de -semilla de algodón en Estado-~ Unidos. y :·:c-on _·infusión 

endovenosa en lapsos menores de , 6 hrs. C~n la ~dmiili~tración 
de l!pidos a base de soya o girasol solo casos aislados de 
componentes de 'ate sindrome se han reportado. 

Podemos decir que la experiencia cl!nica a nivel interna­
cional muestra que las reacciones adversas atribuibles a las 
grasas endovenosas han sido infrecuentes. Wretlind reportó so­
lo 8 casos de sospecha de reacción adversa en 1.6 millones de 
unidades de Intralipid infundidos en Suecia y Hansen y col. r!!. 
portan complicaciones menores en 2 de 133 adultos y 8 de 159 

niños estudiados. (2) 

Sin embar90 no deja de ser importante considerar que las 
9rasas endovenosas pueden causar reacciones adversas serias en 
pacientes con lesiones pulmonares, hepáticas o renales. 

Para evitar la elevación plasmática de triglic,ridos que 
es lo que repetidamente se encuentra en pacientes que reciben 
nutrición parenteral, se recomienda la infusión de l!pidos en 
un tiempo no menor de 18 hrs. con lo cuAl se disminuye la po -

sibilidad de reacciones adversas relacionadas con grasas endo­
venosas. 

Se sugiere que el acdmulo de grasas en hi9ado puede ser 
el resultado de una alteración de la hidrólisis de triglic~ri­
doa, probablemente debido a la supresión de la actividad de la 
lipasa lipoprotéica 6 a un bloqueo del Sistema Retículo Endo -
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telial, por la hipertriqliceridemia consecutiva a la altera -

ción de ésta enzima. 

En el presente estudio la velocidad de infusión de la• 
qrasas se uniformó para pasarlas en forma continua y durante 
24 horas. Consideramos que debido a ésta precaución, a·que. -
loe pacientes seleccionados no eran portadores de insuficien­
cia respiratoria grave, hepática o renal y que la administra­
ción de grasas no rebasó los J gr/Kg/d!a no se observaron fe­
nómenos adversos, y el perfil de lipoproteinas no se modificó 
significativamente del periodo de ayuno al de nutrición paren. 
teral. 

La elevación de triglicéridos que fué la dnica variable 
que se modificó en forma significativa, como ha sucedido en -
investigaciones por otros autores, probablemente no tenga un 
impacto importante sobre la evolución de éste tipo de pacien­
tes, aunque se necesitan investigaciones a más largo plazo -­
para afirmar éste concepto y desde luego vigilar estrechamen­
te la evolución de pacientes con insuficiencia orgánica grave 
que son los pacientes con mayor riesgo de presentar complica­
ciones relacionadas con la infusión de grasas. 

Las variaciones que se observaron en loa niveles séricos 
de los triglicéridos, solo tuvieron significancia estadistica 
en las primeras 24 horas despu's de la administración de liP!. 
dos intravenoeos1 posteriormente no se observó alteración im­
portante en data variable, y es probable que en dicha eleva~­
ción inicial contribuyó el estrés subyacente de los pacientes 
dada su patolog!a primaria, lo que probablemente bloquea el -
sistema ret!culo-endotelial y altera la depuración de éstas 
particulas grasas, o que haya ocurrido saturación pasajera 
del sitio de acción de la lipoprotein lipasa con interferencia 
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en la captación peri~~rica de loa ácidos grasos. 
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e o N e L u s I o N E s 

De acuer~o a loa resultados obtenidos en nuestro trabajo, 
y del an4liais-:realizado, .·Se concluye: 

1 • ..: Loa l!pidos endoveno,.ns son eficaces com~ f_uente im -
portante de combustible metabólico proporcionando energ!a uti­
lizable. para. una amplia gama de procesos· metabólicos y como 
fuente de ácidos grasos esenciales. 

2 .. - La administración de grasas· en .. infusión- continua en 
un lapso de 24 horas, no-produce variaciones imPortantea en 
los niveles plasmáticos de colesterol. 

J.- El perfil plasm4tico de_las diferentes fracciones de 
l~poprote!nas no se modificó significativamente durante la in­
fusión endovenosa de 2.5 a Jgr/Kg/d!a de l!pidoa, a infusión 
continua por un lapso de 7 d!as. 

4.- Las alteraciones da loa triglicéridos observados en 
éste estudio, no se consideran de impacto importante en la 
evolución de éstos pacientes, como lo han seftalado otros auto­
res, sin embargo se requieren estudios prospectivos para acla­
rar la importancia de ésta observación en pacientes con proce­
sos infecciosos 6 insuficiencia orgánica grave. 

s.- Se recomienda como tratamiento efic4z y seguro, la 
administración de grasas con dosis de 2.5 a J gr/Kg/d!a en in­
fusión lenta ( 24 horas ) asociada a aminoAcl~oa, hidratos de 
carbono, vitaminas y minerales en pacientes que por sus condi­
ciones patológicas requieran apoyo nutricional. 
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