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INTRODUCCION

La Nutricidn Parenteral Total (NPT) desde su inicio como medida terapeitica
en el soporte nutricional, disminuyé la morbimortalidad de los Pacientes --
criticamente enfermos. Las calorias no proteicas utilizadas en la NPT son -
en forma de glucosa hipertdnica y de dcidos grasos endovenosos (aceite de -

soya al 10 & 20%) principalmente.

Los acidos grasos endovenosos (AGIV) estdn constituidos de aceite de soya ~
como componente mds importante. Se empezaron a utilizar en la década de los
60' y alcanzé su importancia a mediados de los 70'. Tiene la ventaja en re
lacién a otros nutrientes que su contenido calérico es mayor con volumen re’
ducido de 1iquido, ayuda—a mantener un balance nitrogenado adecuado, aso --

como el peso corporal (1-2). También se ha descrito que la produccion de Co2

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

Los AGIV son compuestos polinsaturados, contienen 54% de dcido linoleico, -
8% de dcido 1inolénico y 0.6% de dcido araquiddnico. El tamafio de las part:f-
culas y su metabolismo es similar al de los quilomicrones. Los &cidos gra-
s0s circulantes pueden ser transportados al interior de la célula, tanto al
adipocito donde son resintetizados a triglicéridos, o al tejido muscular -

donde pueden ser oxidados y utilizados como fuente de energética.

§



Una pequefia proporcidn se liga a la albdmina y recircula causando una eleva-
cién de los dcidos grasos séricos, que pueden ser empleados también como - -
energfa, son metabolizados en el higado y transformados en lipoproteina de -
muy baja densidad (VLbL). Los AGIV se eliminan en un adulto sano a uma velo-
cidad de 3.8 gr./Kg./24 hrs., la rapidez con que se aliminan depende princi-
palmente de la actividad de la enzima lipoprotefna lipasa (LPL) que se encuen
tra en el endotelio capilar de )a mayorfa de los tejidos extrahepdticos, y -
que cataliza 1a hidrélisis de los trigliceridos, quilomicrones y VLOL. Por -
tanto el tejido adiposo, muscular y la masa corporal total son los responsa-
bles de 1a remocién de Tos AGIV del torrente sanguineo hasta en un 75%. La -
actividad de 1a PLP se incrementa con 1a heparina y la insulina. Durante la
infustén de los AGIV aumenta la concentracién de los triglicéridos séricos,-
los cuales son depurados, después de terminar la infusién, en 4-6 hrs. - - -
(12-17).

Las caracter{sticas de los AGIV que hemos sefialado anteriomente,.permita en
la actualidad que el 50% del aporte calérico en 1a Nutricidn artificial pro-

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

Los AGIV tienen efectos indeseables; cardiovasculares, hepitices, hematolégi
cos y pulmonares (1-2-3-4-7-8). Se ha publiicado que el dcido oleico causa -

Sfndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) en ani



males de experimentacidn por lesioh de la membrana alveolo-capilar
pulmonar (9).

Otros autores han descrito alteraciones pulmonares transitorias durante la in-
fusién de Tos AGIV, que ocasionan descenso de la Pa02, dificultad en la difu -
sién de 02 a través de la membrana alveolo-capilar pulmonar que se manifiesta
por aumento de los cortos circuitos arterio-venosos pulmonares (Qb/Qt), y del
gradiente alveolo-arterial de 02 (GA-a02), desciende la relacién Pa02/Fi02, -

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

Los AGIV son precursores biosintéticos de los eucosanoides.

£l &cido linolénico es precursor de las prostaglandinas (PG E3 Y PG F3 alfa),
el dcido linoleico es precursor de las prostaglandinas (PG Ei y PG F1 alfa),
el &cido araquiddnico es precursorde tromboxanos (TX A2), leucotrienos y - -
prostaglandinas (12-14-15).

La membrana celular humana tiene una doble capa de fosfolfpidos. que es acti-
vada por la fosfolipasa A2 y es convertida a icido araquidﬁ_nico. La Fosfoli-
pasa A2 es activada por sepsis, traumatismo de la membrana celular, enzimas
lisosomales y productos téxicos del 02 (5-13). Una vez activado el &cido - -
araquidénico, 1Imado también eﬁcosatetraenoico. puede segquir 2 caminos; la -

via de la lipo-oxigenasa, que se activa por la enzima del mismo nombre y --



cuyos productos finales son el &cido hidroeucosatetraenoico (HETE), y los Teuco-
trienos, que producen quimiotaxis, broncoconstriccion y aumento de la permeabili-
dad vascular. La otra via es la de la ciclo-oxigenasa, que se activa por 1a enzi-
ma del mismo nombre, con los productos finales de los trmbozanos (TX), producidas
por las plaquetas y los macréfagos, uno de Tos cuales es el TX A2, potente vaso-
constrictor y que tiene la propiedad de producir agregacidn plaquetaria; las pros
taglandinas (PG) utilizan la via de la ciclo-oxigenasa para su produccidn. La - -
PG D2 y la PG F2 alfo son vasoconstrictoras y broncoconstrictoras; la PG E y la -
PG I son vasodilatadoras, ésta Gltima inhibe la agregacién plaguetaria (5-13-14--
15).

Estos eucosanoides no son almacenados en las células endoteliales, pero son rdpi
damente sintetizados y vaciados al torrente sanguineo por los estimulos antes --
mencionados. Una vez descargados actlan como agentes autdcrinos y pardcrinos, --
pero a la vez se degradan ripidamente y su vida media muy corta, por lo tanto --

dificil de ser medidos (15).

Algunos farmacos entre ellos 1a Indometacina, bloquean 2 la enzima ciclo-oxigena
sa, inhibiendo 1a produccién de TX A2 en las plaquetas, asi como la agregacién -
de 1as mismas. También inhibe la agregacion de lagunas prostaglandinas deriva-

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

vasoconstrictores (12}.



Belin & Young (16) inicialmente atribuyeron las alteraciones pulmonares a la
elevacidn de los triglicéridos séricos durante la infusién de AGIV al 10%. -
Inwood (9) en un trabajo con AGIV al 10%, atribuyd estas alteraciones al in-
" cremento de las prostaglandinas vasodilatadoras que bloqueaban el factor hipd
xico vasoconstrictor (FHV). Hagemma & Cols. (10) encontraron elevacién de la

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

Venus 8 cols. (11) en 1988 realizaron un trabajo con la infusin de AGIV al -
20% y observaron descenso de la Pa02, elevacié_n de los Qs/Qt y la presidn ar-
terial pulmonar, conincidiendo con la elevacidn transitoria de los triblicé-

ridos séricos.

Askanazy (12) encontrd que cuando 1a velocidad de infusién de los AGIV es ré-
pida se producen prostaglandinas vasoconstrictoras, cuando es lenta se produ-

cen prostaglandinas vasodilatadoras.

Venus & cols. (14) analizaron un trabajo en pacientes con SIRPA a lo gque infun
diS AGIV al 20%, teniendo como resultado las mismas alteraciones pulmonares --
descritas anteriormente, relacionindolas con la elevacién transitoria de la -

presidn arter{al pulmonar durante la infusii_on'.



OBJETIVO DEL TRABAJO

Investigar los efectos colaterales a nivel pulmonar de la admi-
" nistracidn andovenosa de dcidos grasos al 20% en Pacientes que
requieran ventilacidn mec&nica y en aquellos que no necesitan

este apoyo.



JUSTIFICACION DEL TRABAJO

La Nutricidn Parenteral total con AGIV al 10% era el complemento
caldrico de Ya glucosa, pero en 1a Gltima década se inicié el emplec de AGIV
al 20%, lo que tiene la ventaja de proporcionar una mayor cantidad de calori

as con un volumen reducido de 1iquido.

En nuestro medio existe poca experiencia en la uti]izaciﬁn de AGIV al 20% que
como hemos descrito anteriormmente pueden causar alteraciones en la difusién -
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 requie
ren soporte nutriconal, pero el hecho de que frecuentemente son portadores de
‘falla pulmonar, puede Yimitar el uso de algunas soluciones, por 10 que conside
ramos importante conocer en nuestro medio el comportamiento de los Pacientes -

que reciben Nutricidn Artificial con dcidos grasos.

En el presente trabajo se estudié bdsicamente las alteraciones en la difusidn
de 02 a nivel pulmonar ep Pacientes que recibieron AGIV al 20%, mediante la -

medicidn y cdlculos de los gases en sangre.

HIPOTESIS:
La infusidn de dcidos grasos intravenoses al 20% causa alteraciones en 1a difu

si8n de oxfgeno a nivel pulmonar,



MATERIAL Y METODOS

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 Médico "La Raza®,.

Los siguientes criterios de inclusién fueron:

Ambos sexos, edad de 17 - 60 afios, Pacientes con ventilacian mecﬁ-
nica y sin ella, que no tuvieron alteraciones pulmonares crdnicas.
Los criterios de no inclusién fueron los siguientes: Hipoxemia se-
vera (Pa02 menor de 50 mmHg), enfermedad pulmonar crﬁnica obstruc-
tiva, inestabilidad hemodinamica de cualquier etiolog{a, insufici-
encia cardfaca aguda, insuficiencia respiratoria aguda severa - -
(frecuencia respiratoria mayor de 40 por mfnuto y Pa02 de 50 mmHg)
insuficiencia renal aguda o crénica.

Se excluyeron a los Pacientes que por cualquier motivo se les sus-
pendidé el procedimiento, inestabilidad hemodinimica, necesidad de
ventilacién mecénica durante el periodo de infusién, modificacién
de los parimetros ventilatorios en los Pacientes que ya ten!an $0-

porte ventilatorio.

Metodologfa: Se sometid a los 21 Pacientes a Ta infusién AGIV al -
20% con dosis dnica de 1.5 gr./Kg. (miximo 100gr. de AGIV), con -
velocidad de infusidn de 500 m1. en 6 horas. Se dividieron en 2

grupos de estudio, Grupo A: Pacientes sin venti1aci§n mecinica e



infusidn de AGIV al 20%. Grupo B: Pacientes con ventilacidn mecd-
nica e infusién de AGIV al 20%.

Se midieron los siguientes pardmetros antes, durante y después de
iniciar 1a infusidn de los AGIV al 20% gases en arteria y vena cen
tral, se midié la concen racidn de triglicéridos séricos y se calcy
laron a partir de los gases en sangre los siguientes pardmetros: -
Pa02/Fi02, Qa/Qt, GA-a02, Pa02/PA02, indice respiratorio e indice
de sufrimiento pulmonar.

Los gases sanguineos se procesaron en forma inmediata en un mismo -
gasGmetro {I11-1304). Las muestras séricas para el proceso de los --
triglicéridos séricos se conservaron en réfrigeracién a temperatura
de 28. y se midieron posteriormente por técnica enzimitica - - - -
{Merckotest),

Andlisis estadisticos: Se utilizé el andlisis estadistico de T de

Studente para grupos relacionados.



RESULTADOS

Durante el periodo de noviembre de 1990 a enero de 1991, sé estu-
diaron 21 Pacientes ingresados en la Unidad dg Cuidados Intensi-

-vos del Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza"

Las caracterfsticas clinicas y diagnésticos se encuentran enlis-

tados en la Tabla No. 1.

En el Grupo A; se estudid a 11 Pacientes, 9 del sexo masculino y
2 del sexo femenino, con rango de edad de 20 a 54 afos (promedio
35,9 - 11.7 afos). E) grupo B con 10 Pacientes; 4 del sexo feme-
nino y 6 del sexo masculino, con rango de edad de 19 - 57 afios -
(promedio 35.9 - 12.6 afos).

Se excluyé a 1 Paciente del grupo A por presentar hipoxemia e -
hipercapnia severa durante la infusi6n de AGIV al 20%, ameritd -
apoyo con ventilacidn mecdnica, .

En el Grupo A, a) inicio la Pa02 tuvo valor promedio de 86.4 +
30.06 mmHg; a las 3 horas de la infusidn su valor promedio fue
de 65.05 + 12.07 mmHg, observindose un descenso de 21 mmMHg. - -
{p:0.85), a las 6 horas la cifra promedio fue de 65.23 + 24.4 -
mmHg. sin significancia estadistica con referente al valor pre-
vio: 3 horas posterior al término de la infusién hubo incremento

de la Pa02 a 72.3 + 21.1 mmHg., no habiendo diferencia significa-



TABLA No. 1: RELACION DE PACIENTES INCLUIDOS EN EL TRABAJO.

EDAD (AROS) SEX0 VENTILACION DIAGNOSTICO
MECANICA

19 M Si Porfiria aguda idiopdatica

57 M Si Sindrome de Guillidn Barré
Miller-Fisher.

20 F No Estatus epiléptico

23 M No Perforacion intestinal por
salmonellosis.

34 M No Reseccidn de angioma cavernoso

31 F S Clipaje de aneurisma en arteria
cerebral media.

47 F No Drenaje de hematoma Epidural de-
recho.

34 F No Sepsis abdominal por herida de
arma de fuego.

28 F Si Eclampsia

29 £ No Reseccion de meduloblastoma

48 F Si Reseccidn de meningfoma supraten
torial.

52 F No Pancreatitis necrético-hemorragica

38 “ No Orenaje de quiste bancréat'lco in-
fectado.

38 M Si Perforacidn intestinal por Linfo-
ma intestinal.

34 M s Pancreatitis necrotico-hemorrdgi-
co

18 M Si Politraumatizade, Encelopatia -
anexo-isquémica

54 M No Pancreatitis necrético hemorrdgi-

38 F Si Pancreatitis necrético-hemorrdgi-
ca

48 M S Meningitis tuberculosa



tiva con referente al valor preinfusién. (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 infusidn el valor Qs/Qt a las 3 horas fue 26.2 *100%----
(p:>0.05, referente al valor basal). La Pa02/Fi02 tuvo valor iniciail de - -~
323 ¢ 43, con el inicio del procedimiento el valor a las 3 horas fue de 257

4 64, observindose descenso de 66 (p:40.05), y @ las 6 horas fue de 251 Y
(p™0.05 referente al valor previo), al término del procedimiento tuvimos va-
Yores de 282 % 72, a las 3 horas (p:>0.05 referente al valor preinfusidn), -
ver figura No. 3. Los valores iniciales de GA-a02 fue de 22 i 14.7, los valo-
res a las 3 y 6 horas de iniciado la infusidn fuercn de 42 tag y 45.8 ta
respectivamente; al término de la infusién e) valor a las 3 horas fue de 40.7
¥ o2s: ningiin valor tuvo significancia estadistica entre si. Con referente a
1a Pa02/PA02 tuvimos valor inicial de 0.8 ¥ 0.1, con el inicio de la infusidn
tuvimos valor de 0.64 % 0.19 2 Jas 3 horas, observaindose un descenso de .16
{p:€0.05), a las 6 horas tuvimos valor de 0.61 to.s {p:>0.05 referente a}
valor previo); posterior al término de la infusidn tuvimos valor 0.66 to.18,
a las 3 horas (p:<0.05 referente al valor inicial), ver figura No. 4.

E1 indice respiratorio tuvo valor inicial de 0.26 ¥ 0.17 a as 3 horas de ini
ciada 1a infusién fue.de 0.65 £ 0.49 (p=0.05), a las 6 horas fue de 0.79 & ~

0.61, no habiendo significancia con referente al valor previo, a las 3 horas



de terminarc el procedimiento el valor fue de 0.60 t 0.45 {p:<0.05 referente al
valor inicial). E1 inidce de sufrimiento pulmonar en valor inicial fue de 0,20
1 0.11: con el inicio del procedimiento a las 3 horas tuvimos valor de 0.35 b
0.19 {p:<0.05), a las 6 horas el valor fue de 0.39 + 0.19 sin significancia -
estadistica con referene al valor previo; 3 horas posterior al término del pro
cedimiento el valor fue de 0.34 ¥ 0.19 sin significancia con referente al valor

basal.

En el grupo B, Ta Pa02 inicial fue de 92.3 Yo mmHg; 3 y 6 horas de inicia-
da 1a infusién los valores fueron de 105 ¥ 32.1 mmHg. y 104 ¥ 3.3 mmHg respec

tivamente 3 horas posterior al término del procedimiento el valor fue de 107
+27.1 mmHg; no hubo significancia estadistica de los valores entre si. E1 -

Qs/Qt basal fue de 18.5 ? 6.5%; con el inicio del procedimiento los valores -
a tas 3 y 6 horas fueron de 16.5 Yo y 17.6 * 0.1 respectivamente; el -
valor de Qs/Qt 3 horas posterior a] término de la infusidn fue de 16.7 pa 8.1%
no hubo significancia estadistica de ningin valor entre sfi.

La Pa02/Fi02 tuvo valores inicial 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento de
228 Y 62,5, 258 T 69.5 y 257 ¥ 78.3 respectivamente; 3 horas posterior al
término del procedimiento el valor fue de 268 p 83.3; no hubo significancia
entre 1so valores. Los valores de Ga-a02 inicial, 3 y 6 horas posterior al -
inicio de la infusién fueron de 103.6 £ 38.3, 91.2 ¥ 35.0 y 92.4 ¥37.5 -

respectivamente; el valor 3 horas de terminada la infusidn fue de 89.6 b 40.8;



no hubo signif%cancia estadistica entre 1so valores. La Pa02/PA02 tuvo va-
lores inicial, 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento de 0.51 + 0.17, - -
0.53 t 0.14 y 0.57 b 0.18 respectivamente; el valor 3 horas de terminado
el procedimiento fue 0.54 ¥ 0.17; no hubo diferencia significativa de los
valores entre si. El indice respiratorio tuvo valores inicial, 3 y 6 ho-
ras de iniciada la infusidn de 1.22 * 0.62,, 0.96 ¥ 0.46 y 0.99 ¥ 0.51 - -
respectivamente, el valor 3 horas después de terminada la infusién fue de

0.92 ¥ 0.54; no hubo significancia entre 1so valores. Los valores del indice
de sufrimiento pulmonar indicial, 3 y 6 horas de iniciado el procedimiento -
fueron de 0.52 % 0.14, 0.46 P RY y 0.47 to.6 respectivamente; el valor
3 horas posterior al término de la infusidn fue de 0.45 * 0.18; sin signi-
ficancia estadistica entre los valores,

‘Las cifras de los triglicéridos séricos del grupo A y B iniciales fueron de
195 ¥ 31.9 y 229 t e mg/dl respectivamente; 3 horas posterior al inicio
de los AGIV las cifras fueron de 910.6 * 653.8 y 1040 ¥ 269 mg/dl respecti-
vamente (p:«<0.05), a las 6 horas los valores fueron de 785.5 ¥ 475 y 1024 -
mg/d] respectivamente {p:>0.05 referente al valor previo), posterior al tér
mino del procedimiento las cifras de los triglicéridos séricos a las 3 horas
fueron 241.6 ¥ 110 y 257.9 ¥ 144 mg/d) respectivamente; no habiendo signifi-

cancia estadistica referente a los valores preinfusién {ver figura No. 5).
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DISCUSION

La Nutricién Parenteral total ha contribuido a mejorar 1a tasa de sobrevida
de los Pacientes en estado critico, 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 infu
sién de dcidos grasos al 20%. También se investigaron los efectos del nutri-
ente en Pacientes con asistenci ventilatoria mecdnica y en pacientes no ven
tilados artificialmente.

En Pacientes sin soporte ventilatorio se observd un descenso de la Pa02 y -
de la PaD2/Fi02, a ias 3 horas de iniciado el procedimiento, las alteracio-
nes persistieron hasta las 6 horas y al témmino de la infusidn, hubo un incre
mento de &stos parametros que en relacién a los valores iniciales eran practi-

camente iguales (pi>0.05).

Trabajos previos han demostrado que los cambios en 1a difusidn de 02 se deben
a la hipertensidn pulmonar transitoria durante la infusion de los AGIV, - - -
Venus & cols. (11) encontraron una temporal elevacidn de la presidn que es la
causante de las alteraciones en la difusidn de oxigeno durante la infusidn de
AGIV al 20%. Esto se ha relacionado con 1a hipertrigliceridemia transitoria,
ya que cuando los 1ipidos se depuraron, desapareciercn las alteraciones a que

hemos heche referencia anteriormente.



Venus & cols. (14) encontraron Hipertensidn arterial pulmonar, incremento

de las resistencias vasculares pulmonares, asi como descenso de la Pa02/Fi02
e incremento de Qs/Qt en pacientes con SIRPA e infusién de AGIV al 20%. Istos
trastornos se resolvieron después que termino la administracién del producto.
Hageman (10) encontrd en conejos a los cuales sometid a trauma pulmonar expe
rimenal, incremento de ias prostaglandinas vasodilatadoras, provenientes de
los AGIV y elevacidén de Qs/Qt.

Skeie & cols (12) postularon que la concentracién y frecuencia de infusién de
los AGIV determina la via metabGlica de produccién de postaglandinas.

Kjaeve & cols. (18) reportaron hipertensién arterial pulmonar, lesidn del en
dotelio vascular, mayor riesgo de trombosis e incremento del coeficiente de
filtra;ién capilar pulmonar en ratas, posterior al inicio de los AGIV. Esios
iautores sugieren que la depuracidn e inactivacidn de la serotonina a nivel -
pulmonar disminuye a las 3 dias de iniciada la infusidn, por lo que quizd con
el uso de la ketanserina pudiera evitarse la hipertensién arterial pulmonar -

durante la infusién de AGIV.

En nuestro trabajo encontramos ademis que disminuyé el indice respiratorio y
el indice de sufrimiento pulmonar, lo que atribuimos a los factores que han -
sido descritos por otros autores. £n este trabajo podemos concluir que la ad-
ministracidn de AGIV al 20% causa alteraciones en la funcidn pulmonar, pero -
no son graves y desaparecicron después de terminado el procedimiento. Por otra
parte ninguno de éstos Pacientes requirid apoyo ventilatorio artificial, rela-

cionado con 1a administracién de AGIV al 20%.



En el grupo B se produjeron pequefios cambios en los perimetros de difusidn
puimonar, sin embargo ninguno de éstos cambjos tuvo significancia estadisti
ca, no obstante que hubo incremento de los triglicéridos séricos y que la -
depuracion de los mismo fue similar al del grupo A. Consideramos que estos
Pacientes no sufrieron incremento de la hipoxemia y de las alteraciones -
pulmonares, se debid a la presidn positiva del ventilador mecdnico, la cual
ayudaria a mantener un radio alveolar constante y contaco similar con los -
capilares pulmonares y también al bloqueo de FHV; ademds que ninguno de los
Pacientes tenia falla pulmonar y el apoyo mecdnico ventilatorio se debié a
otras causas. Hay pocos trabajos realizados en pacientes con apoyo mecdni-
co ventilatorio y AGIV al 20%, como el realizado por Venus (14), el cual ob-
servé hipoxemia y alteracidn de la ventilacidn/perfusidn pulmonar, pero los
Pacientes incluidos en su trabajo eran postadores de SIRPA, padecimiento -
que no tenian nuestros Pacientes,

La infusidn de AGIV al 20% produjo un aumento de los triglicériso séricos -
durante el tiempo que duro la infusién, la depuracidn se inicié 3 horas - -
después de la suspensién del nutriente, tal como lo habia reportado - - - -

Carpenter (17).
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La infusidn de dcidos grases al 20% puede usarse con Seguridad
en aquellos pacientes sometidos a ventilacién mecdnica, ya que

no se altera la captacion pulmonar de oxigeno.

Los Pacien es no ventilados mecdnicamente tiene alteraciones en
la difusidn de oxigeno a través de la membrana alveolo-capilar
pulmonar cuando reciben AGIV al 20% por via 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 infusion hasta 12-24 horas, como ha sido propu
esto por otros autores;

Incrementar la Fi02; administrar antes del procedimiento un blo-

queador de la ciclo-oxigenasa (anti-inflamatorios no esteroideos).
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durante ta infusion de AGIV ol 20 % .
504

‘[_“ 1P <O}

-

1

Ohs. 3hs. ©hs. 3hs. P,

Fig.2 Relacidn Qs/Qt en pacientes con ventilocion mecdnica(—)
y sin ventilacidn mecdnica { -~ - ) durante lo infusidn de
AGIV at 20% .
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2.0

—~——

Ohs 3ns 8hs 3hs Pl
Fig. 4 Relocion del Indice Rospirufono on pacientes con ventilacion mecdnica
(=== y sin ventilacion mecdnica {—) durante infusion de AGIV
al 20 % .
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Fig.5 Trigliceridos séricos en p con ventilacid daica (-~}
y sin ventilacidn mecénica | —} durante infusicn de AGIV al

20 % . S
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