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INTRODUCCION 

La Nutrición Parenteral Total (NPT) desde su inicio como medida terapeútica 

en el soporte nutricional, disminuyó la morbimortalidad de los Pacientes -­

críticamente enfermos. Las calorías no prot.eicas utilizadas en la NPT son -

en forma de glucosa hipertónica y de· ácidos grasos endovenosos (aceite de -

soya al ID ó 20%) principalmente. 

Los ácidos grasos endovenosos (AGIV) están constituidos de aceite de soya -

como componente más importante. Se empezaron a utilizar en la década de los 

60' y alcanzó su importancia a mediados de los ·70'. Tiene la ventaja en r.!!. 

lación a otros nutrientes que su contenido calórico es mayor con volumen r.!!.· 

ducido de lfquido, Q}'Uáaa mantener un balance nitrogenado adecuado, aso -­

como el peso corporal (1-2). También se ha descrito que la produccion de c02 

es menor gramo a grama comparado con el metabolismo de la glucosa (3-4). 

Los AGIV son compuestos polinsaturados, contienen 54% de ácido linoleico, -

81 de icido linolénico y 0.6% de ácido araquidónico. El tamaño de las parti'­

culas y su metabolismo es similar al de los quilomicrones. Los ácidos gra­

sos circulantes pueden ser transportados al interior de la célula, tanto al 

adipocito doode son resintetizados a triglicér1dos, o al tejido muscular -

donde pueden ser oxidados y utilizados como fuente de energética. 
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l)ia pequeña proporción se liga a la albúmina y recircula causando una eleva­

ción de los ácidos grasos séricos, que pueden ser empleados también como - -

energfa, son metabol izados en el hfgado y transformados en 1 ipoprotefna de -

lllly baja densidad (VLDL). Los AGIV se eliminan en un adulto sano a una velo­

cidad de 3.8 gr./Kg./24 hrs., la rapidez con que se aliminan depende princi­

palmente de la actividad de la enzima 1 ipoprotefna lipasa (LPL) que se encue!!_ 

tra en el endotelio capilar de la mayorfa de los tejidos extrahepáticos, y -

que cataliza la hidrólisis de los trigliceridos, quilomicrones y VLDL. Por -

tanto el tejido adiposo, muscular y la masa corporal total son los responsa­

bles de la remoción de los AGIV del torrente sangufneo hasta en un 75S. La -

actividad de la PLP se incrementa con la heparina y la insulina. Durante la 

infusi6n de los AGIV aumenta la concentración de los triglicéridos séricos,­

los cuales son depurados, después de terminar la infusión, en 4-6 hrs. ~ - -

(12-17). 

Las caracterfsticas de los AGIV que hemos señalado anteriormente, permita en 

la 1ctualid1d que el SOS del aporte calórico en la Nutrición artificial pro­

venga de los 4cidos grasos (5-6). 

Los AGIV tienen efectos indeseables; cardiovasculares, hepáticos, hemato16gi 

cos y pulmonares (1-2-3-4-7-8). Se ha publicado que el ácido oleico causa -

Sfndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) en ani 
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males de experimentación por lesioñ de la membrana alveolo-capilar 

pulmonar (9). 

Otros autores han descrito alteraciones pulmonares transitorias durante la in­

fusión de los AGIV, que ocasionan descenso de la Pa02, dificultad en la difJl -

sión de 02 a través de la membrana alveolo-capilar pulmonar que se manifiesta 

por aumento de los cortos circuitos arteria-venosos pulmonares (Qb/Qt}, y del 

gradiente alveolo-arterhl de 02'(GA-a02), desciende la relación Pa02/Fi02, -

y se incrementa el trabajo respiratorio (9-10-11-12). 

Los AGIV son precursores biosintétlcos de los eucosanoides. 

El (cldo Hnolénlco es precursor de las prostaglandinas (PG E3 Y PG F3 alfa), 

el ácido linolelco es precursor de las prostaglandinas (PG Ei y PG Fl alfa), 

el icido araquldónico es precursorde tromboxanos (TX A2), leucotrienos y - -

prostaglandinas (12-14-15). 

La membrana celular humana tiene una doble capa de fosfolipidos, que es acti­

vada por la fosfolipasa A2 y es convertida a ácido araquidónico. La Fosfoli­

pasa AZ es activada por sepsis, traumatismo de la membrana celular, enzimas 

lisosomales y productos tóxicos ·del OZ (5-13). Una vez activado el ácido - -

araquidónlco, llmado también eucosatetraenoico, puede seguir 2 caminos; la -

vfa de la l!po-oxigenasa, que se activa por la enzima del mismo nod>re y --
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cuyos productos finales son el ácido hidroeucosatetraenoico (HETE), y los leuco­

trienos, que producen quimiotaxis, broncoconstricción y aumento de la penneabili­

dad vascular. La otra vía es la de la ciclo-oxigenasa, que se activa por la enzi­

ma del mismo nombre, con los productos finales de los trmbozanos (TX), producidas 

por las plaquetas y los macrófagos, uno de los cuales es el TX A2, potente vaso­

constrictor y que tiene la propiedad de producir agregación plaquetaria; las pro~ 

taglandinas (PG) utilizan la vfa de la ciclo-oxigenasa para su producción. La - -

PG 02 y la PG F2 alfo son vasoconstrictoras y broncoconstrictoras; la PG E y la -

PG 1 son vasodilatadoras, ésta última inhibe la agregación plaque.taria (5-13-14--

15). 

Estos eucosanoides no son almacenados en las células endotel iales, pero son rápi 

damente sintetizados y vaciados al torrente sanguíneo por los estímulos antes 

mencionados. Una vez descargados actúan como agentes autócrinos y parácrinos, 

pero a la vez se degradan rápidamente y su vida media muy corta, por lo tanto -­

difícil de ser medidos (15). 

Algunos fánnacos entre ellos la lndometacina, bloquean a la enzima ciclo-oxigen~ 

sa, inhibiendo la producción de TX A2 en las plaquetas, así como la agregación -

de las mismas. También inhibe la agregación de lagunas prostaglandinas deriva­

das de las células endoteliales, como la producción de PG D y PG F2 alfa que son 

vasoconstrictores ( 12). . 
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Belin & Young (16) inicialmente atribuyeron las alteraciones pulmonares a Ta 

elevaci6n de Tos trigl icéridos séricos durante Ta infusión de AGIV al 10%. -

Inwood (9) en un trabajo con AGIV al 10%, atribuyó estas alteraciones al in­

cremento de las prostaglandinas vasodilatadoras que bloqueaban el factor hipQ. 

xico vasoconstrictor (FHV). Hagemma & Cols. (IO) encontraron elevación de la 

· PG E2 y PG 6 KF 1 alfa (vasodilatadoras), que son bloqueadoras del FHV. 

Venus & cols. (11) en 1988 realizaron un trabajo con la infusión de AGIV al -

20% y observaron descenso de la Pa02, elevaci6n de los Qs/Qt y la presión ar­

terial pulmonar, conincidiendo con la elevación transitoria de los triblicé­

ri dos séri cos. 

Askanazy (12) encontró que cuando la velocidad de infusión de los AGIV es rá­

pida se producen prostaglandinas vasoconstrictoras, cuando es lenta se produ­

cen prostagl andinas vasodilatadoras. 

Venus & cols. (14) analizaron un trabajo en pacientes con SIRPA a .Jo que infu!)_ 

di6 AGIV al 20S, teniendo corno resultado las mismas alteraciones pulmonares -­

descritas anterionnente, relacionándolas con la elevación transitoria de 1a -

presi6n arterial pulmonar durante Ta infusión. 
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OBJETIVO DEL TRABAJO 

Investigar los efectos colaterales a nivel pulmonar de la admi­

nistración andovenosa de ácidos grasos al 20% en Pacientes que 

requieran ventilación mec&nica y en aquellos que no necesitan 

este apoyo. 
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JUSTIFICACION DEL TRABAJO 

la Nutrici6n Parenteral total con AGIV al 10% era el complemento 

éalórico de la glucosa, pero en la última década se inició el empleo de AGIV 

al 20%, lo que tiene la ventaja de proporcionar una mayor cantidad de calorf 

as con un volumen reducido de líquido. 

En nuestro medio existe poca experiencia en la utilización de AGIV al 201 que 

como hemos descrito anterlomiente pueden causar alteraciones en la difusl6n -

de 02 a nivel pulmonar. 

la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Especialidades Centro Médico 

"la Raza", admite pacientes con patologfa diversa, muchos de los cuales requiJt 

ren soporte nutriconal, pero el hecho de que frecuentemente son portadores de 

;falla pulmonar, puede limitar el uso de algunas soluciones, por lo que consicl!!. 

ramos Importante conocer en nuestro medio el comportamiento de los Pacientes -

que reciben Nutrición Artificial con ácidos grasos. 

En el presente trabajo se estudió básicamente las alteraciones en la difusl6n 

de 02 a nivel pulmonar en Pacientes que recibieron AGIV al 201, mediante la -

medición y cálculos de los gases en sangre. 

H!POTESIS: 

La infusión de ácidos grasos intravenosos al 20% causa alteraciones en la dif.!!. 

si6n de oxfgeno a nivel pulmonar. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Durante el periodo de noviembre de 1990 a enero de 1991, se estu­

diaron 21 Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos 

del Hospital de Especialidades Centro M~dico "La Raza•,. 

Los siguientes criterios de inclusión fueron: 

Ambos sexos, edad de 17 - 60 aftas, Pacientes con ventilación mecá­

nica y sin ella, que no tuvieron alteraciones pulmonares cr6nicas. 

Los criterios de no inclusión fueron los siguientes: Hipoxemia se­

vera (Pa02 menor de 50 mmHg), enfermedad pulmonar crónica obstruc­

tiva, inestabilidad hemodinámica de cualquier etiologia, insufici­

encia cardiaca aguda, insuficiencia respiratoria aguda severa - ~ 

(frecuencia respiratoria mayor de 40 por minuto y Pa02 de 50 mmHg), 

insuficiencia renal aguda o crónica. 

Se excluyeron a los Pacientes que por cualquier motivo se les sus­

pendió el procedimiento, inestabilidad hemodinámica, necesidad de 

ventilación mecánica durante el periodo de infusión, modificación 

de los parámetros ventilatorios en los Pacientes que ya tenian so­

porte ventilatorio. 

Metodologia: Se sometió a los 21 Pacientes a la infusión AGIV al -

20% con dosis única de 1.5 gr./Kg. (máximo lOOgr. de AGIV), con -

velocidad de infusión de 500 ml. en 6 horas. Se dividieron en 2 

grupos de estudio, Grupo A: Pacientes sin ventilación mecánica e 
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infusión de AGIV al 20%. Grupo B: Pacientes con ventilación mecá­

nica e infusión de AGIV al 20%. 

Se midieron los siguientes parámetros antes, durante y después de 

iniciar la infusión de los AGIV al 20% gases en arteria y vena ce~ 

tral, se midió la caneen ración de trigl icéridos séricos y se cale~ 

laron a partir de los gases en sangre los siguientes parámetros: -

Pa02/Fi02, Qa/Qt, GA-a02, Pa02/PA02, indice respiratorio e indice 

de sufrimiento pulmonar. 

Los gases sanguíneos se procesaron en forma inmediata en un mismo -

gasómetro (11-1304). Las muestras séricas para el proceso de los -­

triglicéridos séricos se conservaron en refrigeración a temperatura 

de 2e. y se midieron posteriormente por técnica enzimática - - -

(Merckotest). 

Análisis estadísticos: Se utilizó el análisis estadístico de T de 

Studente para grupos relacionados. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo de noviembre de 1990 a enero de 1991, se estu­

diaron 21 Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensi­

·YOS del Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza" 

Las caracterfsticas clínicas y diagnósticos se encuentran enlis­

tados en la Tabla No. l. 

En el Grupo A; se estudió a 11 Pacientes, g del sexo masculino y 

2 del sexo femenino, con rango de edad de 20 a 54 anos (promedio 

35.9 - 11.7 anos). El grupo con 10 Pacientes; 4 del sexo feme-

nino y 6 del sexo masculino, con rango de edad de 19 - 57 anos -

(promedio 35.9 - 12.6 anos). 

Se excluyó a l Paciente del grupo A por presentar hipoxemia e -

hipercapnia severa durante la infusión de AGIV al 20%, ameritó -

apoyo con ventilación mecánica, 

En el Grupo A, al inicio la Pa02 tuvo valor promedio de 86.4 ! 

30.06 mmHg; a las 3 horas de la infusión su valor promedio fue 

de 65.05 ! 12.07 mmHg, observándose un descenso de 21 mmHg. - -

(p:~.85), a las 6 horas la cifra promedio fue de 65.23 ! 24.4 -

mmHg. sin significancia estadfstica con referente al valor pre­

vio: 3 horas posterior al término de la infusión hubo incremento 

de la Pa02 a 72.3 ! 21.1 mmHg., no habiendo diferencia significa-
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TP.BLA No. 1: RELACION DE PACIENTES INCLUIDOS EN EL TRABAJO. 

EDAD (MDS) SEXO VENT 1 LAC ION DIAGNOSTICO 
MECAlllCA 

19 M Si Porfiria aguda idiopática 
57 M Si Síndrome de Guil 1 ián Barré 

Mil ler-Fisher. 

20 F No Estatus epiléptico 
23 M No Perforación intestinal por 

salmonellosis. 
34 M No Resección de angioma cavernoso 
31 F Si Clipaje de aneurisma en arteria 

cerebral media. 
47 F No Drenaje de hematoma Epidural de-

recho. 
34 F No Sepsis abdominal por herida de 

anna de fuego. 

28 F Si Eclampsia 
29 F No Resección de meduloblastoma 
48 F Si Resección de menfngfoma supraten 

torial. -

52 F No Pancreati tis necrótico-hemorrágica 

38 M No Drenaje de quiste pancréatico in-
fectado. 

38 M Si Perforación intestinal por linfa-
ma intestinal. 

34 M Si Pancreati tis necrótico-hemorrági .. 
co 

18 M Si Pol f traumatizado, Encelopatfa -
anexo-isquémica 

54 M No Pancreatitis necrótico hemorrági-
ca 

38 F Si Pancreatitis necrótico-hemorrági-
ca 

48 M Si Meningitis tuberculosa 
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ti va con referente al valor preinfusión. (ver figura No. 1), Los Qs/Qt tuvie­

ron valor basal de 19.4 ! 9.17%, a las 3 horas posterior al inicio del proce­

dimiento el valor fue 30.2 ! 13% con incremento de 10.8% (p:"0.05), a las - -

6 horas el valor fue de 32.3 ! 13.1% (p:";>0,05, referente al valor previo), el 

término de la infusión el valor Qs/Qt a las 3 horas fue 26.2 ~ 10.1% - - - -

(pi>0.05, referente al valor basal). La Pa02/Fi02 tuvo valor inicial de - --

323 ! 43, con el inicio del procedimiento el valor a las 3 horas fue de 257 

! 64, observándose ~escenso de 66 (p:(0.05), y a las 6 horas fue de 251 ! 72 

(p!>0.05. referente al valor previo), al término del procedimiento tuvimos va­

lores de 282 :!: 72, a las 3 horas (p::>0.05 referente al valor preinfusión), -

ver figura No. 3. Los valores iniciales de GA-a02 fue de 22 :!: 14.7, los valo­

res a las 3 y 6 horas de iniciado 1 a infusión fueron de 42 ! 31. 7 y 45.8 ! 30 

respec:tivamente; al ténnino de la infusión el valor a las 3 horas fue de 40.7 

~ 28: ningún valor tuvo significancia estadistica entre si. Con referente a 

la Pa02/PA02 tuvimos valor inicial de o.a:!: 0.1, con el inicio de la infusión 

tuvimos valor de 0.64 ! o.1g a las 3 horas, observaándose un descenso de 0.16 

(p:~.05), a las 6 horas tuvimos valor de 0.61 ! 0.18 (p:;>0.05 referente al 

valor previo); posterior al término de la infusión tuvimos valor 0.66 ~ 0 .. 18, 

a las 3 horas (p:4l.05 referente al valor inicial), ver figura No. 4. 

El índice respiratorio tuvo valor inicial de 0.26 ! 0.17 a las 3 horas de ini 

ciada la infusión fue.de 0.65 ! 0.49 (p:<ll.05). a las 6 horas fue de 0.79 ! -

0.61, no habiendo significancia con referente al valor previo, a las 3 horas 
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de tenninaro el procedimiento el valor fue de 0.60 ! 0.45 (p:~.05 referente al 

valor inicial). El in idee de sufrimiento pulmonar en valor inicial fue de 0.20 

~ 0.11: con el inicio del procedimiento a las 3 horas tuvimos v~lor de 0.35 ~ 

0.19 (p:..0.05), a las 6 horas el valor fue de 0.39 ! 0.19 sin significancia -

estadística con referene al valor previo; 3 horas posterior al término del pr-º­

cedimiento el valor fue de 0.34 ~ 0.19 sin significancia con referente al valor 

basal. 

En el grupo B, la Pa02 inicial fue de 92.3 ! 24.2 mmHg; 3 y 6 horas de inicia­

da la infusión los valores fueron de 105 ! 32.1 mmHg. y 104 ! 31.3 mmHg respes_ 

tivamente 3 horas posterior al ténnino del procedimiento el valor fue de 107 

~ 27.1 nmHg; no hubo significancia estadística de los valores entre sí. El 

Qs/Qt basal fue de 18.5 ! 6.5%; con el inicio del procedimiento los valores -

a las 3 y 6 horas fueron de 16.5 ! 6.7% y 17.6 ! 10.1% respectivamente; el -

valor de Qs/Qt 3 horas posterior al término de la infusión fue de 16.7 ! 8.1% 

no hubo significancia estadística de ningún valor entre sí. 

La Pa02/Fi02 tuvo valores inicial 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento de 

228 ! 62.5, 258 ! 69.5 y 257 ! 78.3 respectivamente; 3 horas posterior al 

ténnino del procedimiento el valor fue de 268 ~ 83.3; no hubo significancia 

entre lso valores. Los valores de Ga-a02 inicial, 3 y 6 horas posterior al .. 

inicio de la infusión fueron de 103.6 ! 38.3, 91.2 ! 35.0 y 92.4 ! 37.5 -

respectivamente; el valor 3 horas de terminada la infusión fue de 89.6 ! 40.8; 
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no hubo significancia estadística entre lso valores. La Pa02/PA02 tuvo va­

lores inicial, 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento de 0.51 ! 0.17, - -

0.53 ! 0.14 y 0.57 :': 0,18 respectivamente; el valor 3 horas de terminado 

el procedimiento fue 0.54 :': 0.17; no hubo diferencia significativa de los 

valores entre sí. El indice respiratorio tuvo valores inicial, 3 y 6 ho­

ras de iniciada la infusión de l.22 :': 0.62,, 0.96 :': 0.46 y 0.99 :': 0.51 - -

respectivamente, el valor 3 horas después de terminada la infusión fue de 

0.92 :': 0.54; no hubo significancia entre lso valores. Los valores del índice 

de sufrimiento pulmonar indicial, 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento -

fueron de 0.52 ! 0.14, 0.46 ! 0.14 y 0.47 ! 0.16 respectivamente; el valor 

3 horas posterior al término de la infusión fue de 0.45 ! 0.18; sin signi­

ficancia estadística entre los valores. 

las cifras de los trigl icéridos séricos del grupo A y B iniciales fueron de 

195 :': 31.9 y 229 :': 74.6 mg/dl respectivamente; 3 horas posterior al inicio 

de los AGIV las cifras fueron de 910.6 ! 653.8 y 1040 ! 469 mg/dl respecti­

vamente (p:<().05), a las 6 horas los valores fueron de 785.5 :': 475 y 1024 -

mg/dl respectivamente (p::>0.05 referente al valor previo), posterior al té.r 

mino del procedimiento las cifras de los trigl icéridos séricos a las 3 horas 

fueron 241.6 :': 110 y 257.9 :': 144 m9/dl respectivamente; no habiendo signifi­

cancia estadística referente a los valores preinfusión {ver figura No. 5). 
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D!SCUSION 

La Nutrición Parenteral total ha contribuido a mejorar la tosa de sobrevida 

de los Pacientes en estado crítico, sin embargo, no esta exenta de efectos 

colaterales, algunos de los cuales son graves, El objetivo del presente -

trabajo fue investigar los efectos indeseables a nivel pulmonar de la inf!!_ 

sión de ácidos grasos al 20%. También se investigaron los efectos del nutri­

ente en Pacientes con asistenci ventilatoria mecánica y en pacientes no ven. 

tilados artificialmente. 

En Pacientes sin soporte ventilatorio se observó un rlescenso de la Pa02 y -

de la Pa02/Fi02, a las 3 horas de iniciado el procedimiento, las alteracio­

nes persistieron hasta las 6 horas y al término de la infusión, hubo un incr~ 

mento de éstos parámetros que en relación a los valores iniciales eran practi­

camente iguales (p:'>D.DS). 

Trabajos previos han demostrado que los cambios en la difusión de 02 se deben 

a la hipertensión pulmonar transitoria durante la infusión de los AGIV. - - -

Venus & cols. (11) encontraron una temporal elevación de la presió.n que es la 

causante de las alteraciones en la difusión de oxígeno durante la infusión de 

AGIV al 20X. Esto se ha relacionado con la hipertrigliceridemia transitoria, 

ya que cuando los lípidos se depuraron, desaparecieron las alteraciones a que 

hemos hecho referencia anterionnente. 
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Venus & cols. (14) encontraron Hipertensión arterial pulmonar, incremento 

de las resistencias vasculares pulmonares, así como descenso de la Pc02/Fi02 

e incremento de Qs/Qt en pacientes con SIRPA e infusión de AGIV al 20%. Estos 

trastornos se resolvieron después que tennino la administración del producto. 

Hageman (10) encontró en conejos a los cuales sometió a trauma pulmonar ~xp~ 

rimenal, incremento de las prostaglandinas vasodilatadoras, provenientes de 

los AGIV y elevación de Qs/Qt. 

Skeie & cols (12) postularon que la concentración y frecuencia de infusión de 

los AGIV detennina la vía metabólica de producción de postaglandinas. 

Kjaeve & cols. (18) reportaron hipertensión arterial pulmonar, lesión del en. 

dotelio vascular, mayor riesgo de trombosis e incremento del coeficiente de 

filtración capilar pulmonar en ratas, posterior al inicio de los AGIV. Estos 

;autores sugieren que la depuración e inactivación de la serotonina a nivel -

pulmonar disminuye a las 3 días de iniciada la infusión, por lo que quizá con 

el uso de la ketanserina pudiera evitarse la hipertensión arterial pulmonar -

durante la infusión de AGIV. 

En nuestro trabajo encontrarnos además que disminuyó el indice respiratorio y 

el índice de sufrimiento pulmonar. lo que atribuimos a los factores que han -

sido descritos por otros autores. En este trabajo podemos concluir que la ad­

ministración de AGIV al 20'.t causa alteraciones en la función pulmonar, pero -

no son graves y desaparecieron después de terminado el procedimiento. Por otra 

parte ninguno de éstos Pacientes requirió apoyo ventilatorio artificial, rela­

cionado con la administración de AGIV al 20%. 
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En el grupo B se produjeron pequeños cambios en los perímetros de difusión 

pulmonar, sin embargo ninguno de éstos cambios tuvo significancia estadísti 

ca, no obstante que hubo incremento de los triglicéridos séricos y que la -

depuración de los mismo fue similar al del grupo A. Consideramos que estos 

Pacientes no sufrieron incremento de la h1poxemia y de las alteraciones -

pulmonares, se debió a la presión positiva del ventilador mecánico, la cual 

ayudaría a mantener un radio alveolar constante y contaco similar con los -

capilares pulmonares y también al bloqueo de FHV; además que ninguno de los 

Pacientes tenia falla pulmonar y el apoyo mecánico ventilatorio se debió a 

otras causas. Hay pocos trabajos realizados en pacientes can apoyo mecáni­

co ventilatorio y AGIV al 20%, como el realizado por Venus (14), el cual ob­

servó hipoxemia y alteración de la ventilación/perfusión pulmonar, pero los 

Pacientes incluidos en su trabajo eran postadores de SIRPA, padecimiento -

que no tenían nuestros Pacientes. 

La infusión de AGIV al 2oi produjo un aumento de los trigl icériso séricos -

durante el tiempo que duro la infusión, la depuración se inició 3_ horas - -

después de la suspensión del nutriente, tal como lo había reportado - - - -

Carpenter (17). 
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CONCLUSIONES 

1.- La infusión de ácidos grasos al 20% puede usarse con seguridad 

en aquellos pacientes sometidos a ventilación mecánica, ya que 

no se altera la captación pulmonar de oxigeno. 

2.- Los Pacien es no ventilados mecánicamente tiene alteraciones en 

la difusión de oxígeno a través de la membrana alveolo-capilar 

pulmonar cuando reciben AGIV al 20% por vía endovenosa. Las al­

teraciones no son graves pero, obliga a una vigilancia estrecha 

de los enfermos durante el tiempo que dura el procedimiento. 

Para disminuir los efectos indeseables seria conveniente prolon­

gar el tiempo de infusión hasta 12-24 horas, como ha sido prop)! 

es to por otros autores¡ 

Incrementar la Fi02; administrar antes del procedimiento un blo­

queador de la ciclo-oxigenasa (anti-inflamatorios no esteroideos). 



150 
20 

100 1-----t~,_L ___ J 

50 

O hl 3h1 llh 3hl P. l. 

Flg. 1 Reloclcin Po<>a en pacientes con ventNoclÓn rneccinlco 1- - - l 
comparado en oquollos sin vontllociÓn mocdnlco t -- l 
durante to Infusión do AGtV ot 20 "lo • 

50 

P=<.051 

O h1. 3 h1. 11 h•. 3 hs. P. t. 

Flg. 2 ReloclÓn Qs/ Qt en pacientes con vonlllaclÓn mecdnico 1-1 
y sin ventlloclón mocónlco t - - - l durante lo infusldn do 
AGiV ol 20%. 



- 21 -

2 

ltlO-'-~'--~~....i..~~--'L--~~..&..~~~ 
O h S ha e ha S hl l'. l. 

Flg. 3 Allaclón P201/ F10 2 en pacl1tntes con ventllaclón mecdnlca 1---1 
1 llnventlloclÓn mecdnlca 1-1 durante la Infusión de AG IV al 
20% 

2.0 

1.0 

Oba 3ha llhs Shs P.1. 

Flg. 4 Relaclon del Indice Respiratorio en pacientes con ventilación mecánica 
(---1 y sin ventilación mecánico l-ldurantelnfuslán deAGIV 
al 20 •/• . 



15 

- 22 -

IP:c.0111 -----I 
/ IP: c.0111 

I 
I 

I 
I 

1 
I 

I 
I 

I 

' ' ' I 

r 
o hl 3 h• .11 hl 3 hl P. 1. 

Fig.5 Trlgllcérldas 1írlcas en paclentu can ventlloción mecánica(---! 
'I sin ventllacidn mec6nica l - 1 durante lnfu1lón • AG 1 V al 
20 ., •. 



- 23 -

BIBLIOGRAFIA 

l. Wiener M., Rothkoft M., Askanazy J. Fat metabolism in lnjury 
·and atress. Grit. Car. Clin. Nutritional support. 
3 (1). 1987. 

2. Wolfe 8., Ney D., Lipid metabolisma in parenteral nutrition. 
2o. Ed. He Graw-Hill. 72-96. 1986. 

3. Wilson O., Rogers R., The role of nutrition in wanning from -
mechanical ventilation. J. Int. Car. Hed. 4 (3); 123-33. 1989 

4. Benotti P., Bristian B., Metabolic and nutritional espect of 
waning from mechanical ventilation. Crit. Car. Med. 17 (2) -
181-85. 1989. 

5. Cook J., Halushka P. Hultiple organ failure. Ed. Wilson & - -
Wilsken. 1989. 

6. Cerra FB. Hypermetabolism. orgen failure and. metabolic - -
support. Surgery 101: 1-14. 1987 

7. Sheldom G., Baken Ch. Complications of nutritional support -
Crit. Car. Med. 8 (l); 35-37. 1980. 

8. Dark O., Pingleton S. Hipercapnia during weaning. A'complica­
tion of nutritional support. Chest; 88: 141-43. 1985 

9. Inwood R., Gora P., Hunt G. indometacin inhibition of intra­
lipid-induéed lung dysfunction. Prost. & Med. 6: 503-14. 1981. 

10. Hageman J. et. al. Intralipid alterations in pulmonary - -
prostaglandin metabolism and. gas exhange. Crit. Car. Hed. 
11: 794-98. 1983 

11. Venus 8. et. al. Cardiopulmonay effects of Intralipid 
infusion in critically ill patients. Crit. Car. Med. 16: 
583-86. 1988. 



• 24 -

.12. Skeis 8., Askanazy J. Intravenous fat. emulsions and. 
Iung funotion review. Crit. Car. Med. 16: 183-94. 1988. 

13, Pottmeyer E. et. al. Coagulation,··jnflamation and response 
te injury. Crit. Car. Clin 2 (4): 683-703, 1986, 

14. Venus 8. et al. Hemodynamic and gas exchange alterations 
during intralipid infusion in patients with Adult Respira­
tory Distress Syndrome. Chest. 95: 1278-81. 1989 

15. Robinson R. et al. Lipid Mediatos of inflamatory and inmune 
reactions. J.P.E.N. 12 (6) s.: 37s-42s. 1988. 

16. 8elin RP., Bruins 8a., Ima JZ. Fat verload with a 10% soybean 
oil emulsion. Arch. Surg. 111: 1391. 1976. 

17. Carpenter Y., Thonnart N. Parameters for evaluation of lipid 
metabolism. J.P.E.N. 11. S.: 104s-108s. 1987. 

18. Kjaeve JC., Erling DP. Pulmonary hipertension and microvascular 
injuri in rats given parenteral nutrition. Act. Chir. Scand. -
155: 439-43. 1989. 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



