J.3.3.1. Carbohidratos

Las soluciones hidrocarbonadas han constituido la
mas importante fuente caldrice en nutricidn parenteral
durante muchos afos. La glucosa al 5 % fua, junto con
los sueros salinos, la primera solucién para uso in=

travenoso utilizada libremente en la practica clinica.

Dado que en capitulos anteriores se estudid el me -
tabolismo de los hidratos de carbono ( apartado 1.2.)
y sus alteraciones sn situacidn de stress (2.2.3,) y
‘ayuno (2.3.), sclo trataremos aqui de aspectos préacti -

cos de su utilizacién en nutricidn parenteral.

Se han empleado para este fin los siguientes:

a) Glucosa (dextrosa)

La glucosa al 5 % proporcionaba un aporte calfrico

escaso (200 cal/ litro) por lo que se comenzdé a aumentar
la concentracidn de las soluciones. Se observd entonces
que las concentraciones superiores al 15 % tend{an a
provocar trombosis de las venas periféricas por su alta
osmolaridad y daban lugar a hiperglucémia importante y
glucosuria. Se llegd a la conclusién de que las solu-=

ciones al 10 % constituian el limite prdctico para la




administracién por venas periféricas y que cuando la
velocidad de infusidn de esta solucidn no superaba 1'53
cc. / minuto no se presentaban los efectos metabdlicos
indeseados.(Vara Thorbeck y Garcia Aranguez, 1976). El
empleo de solucion s hiperténicas de glucosa, incluso
al 50 %, ha sido posible gracias al uso de catéteres em
plaiados en venas de gran flujo y a la generalizacidn
de la insulinoterdpia. Con respecto a ésta no hay una-
nimidad en su uso y Garcia Aranguaz y Vara Thorbeck (
1984 a) aconse jan individualizar en cada caso las pau-

tas, en funcién de la situacién previa y de la respuss=-

ta metabdlica del paciente.

Berg y cols. (1974) consideran que un paciente sin
alteraciones metabdlicas previas puede tolerar un aper-
te de glucosa de hasta 75 gr/ Kg de peso/ hora. Sin em=
bargo, como demostraron Bickel y cols., (1973) en el me-
tabolismo postagresién la velocidad maxima de utiliza=-
cién de la glucosa se reduce aproximadamente en un 36 %
Investigaciones més recientes (Wolfe y cols., 1979) de=-
muestran que cuando se infunde glucosa a un ritmo supe-
rior a 0'12 gr / Kg de peso / hora decrece el porcentaje
de la misma que se oxida, por lo que no aumenta su uti=-
lizacidn periférica. As{ en el hfgado gran parte de la
glucosa se transforma en glucdgeno o en grasas y si se

rebasa la capacidad hepdtica de formacidn de lipoprote=-




inas de muy bajs densidad (VLDL) se acumularén los tri-
glicéridos, originando una infiltracién grasa periportal

que se canoce como hfgado graso (Jeejeebhoy, 1976).

Segun asto. no hay ninguna justificacion clinica pa=-
ra una administracidn de glucosa a una dosis por encima
de 0'12 gr/ Kj de peso / hora( unos 200 gr / dia pars un
hombre de 70 Kg) de donde se deduce la necesidad de aso
ciar una segunda fdente energética, que se acerque todo
lo posible a los condiciaonantes fisiopatolégicos del pa

ciente en fase catabdlica.

Asi pues, aunque la glucosa es un sustrato de féecil
disponibilidad y bajo costo que produce un ahorro pro=-
teicc importante (Gamble, 1947; Calloway y Spector, 19= .
54) tiene una serie de inconvenientes como son su eleva
da osmolaridad, que provoca trombosis en venas perifé -
ricas y diuresis osmética, su efecto hiporglucemiante
y su dependencia insulfnica, incluso e dosis bajas(Wol-
fe y cols., 1979; Georgieff y cols., 1981, 1982), su
reducida utilizacién en situacién de stress pastréumé-
tico (Bickel y cols., 1973; BHsler, 1980), la posibili=-
dad de provocar un higado graso si se utiliza como dni-
ca fuente energética a altas dosis (Jeejesbhoy, 1976)

y el gran consumo de oxigeno que ocasiona, lo que puede

ser nocivo para el paciente con insuficiencia respirato
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ria (Askanazi y cols., 1980). Otro inconveniente adicig

nal es que la mezcla de glucosa con aminodcidos no se
puede esterilizar por calor, ya que se puede producir
la llamada reaccién de Maillard: la solucién adopta una
tonalidad marron (caramelizacién), se destruyen aminoé=-
cidos y se forman compuestos téxicos (Belda Poujoulst,

1984 b).

b) Fructosa (levulosa)

Es otro azucer muy utilizado en nutricidén parenteral
Ya en 1953, Seal y cols. seffalaban que la levulosa pre-
sentaba ciertas ventajas sobre la dextrosa como son su
me jor tolerancia venosa, su mis rédpida metabolizacién
y conversién en glucégeno hepético, el hecho de ser me-
nos hiperglucemiante y su independencia metabdlica de

la insulina (cuestionada en la actualidad).

En individuos sanos la fructosa es metabolizada por
la enzima fructoquinasa (via de Hers) principalmente a
nivel hepftico, con alguna actividad metabdlica adicio-
nal en rifén, intestino y tejido adiposo. Una vez fosfo
rilada nntra‘on la via glicolitico - neoglucogénica a ni
vel de las triosas fosfato (figura 8), pasando a gluco-
sa y/'u glucégeno aprnximadamanti el 70 %, mientras que

el 30 ¥ restante es convertido en lactato. Esta trans =
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formacidn no se afecta en el metabolismo postagresién

(Bickel y cols., 1973) y se ha demostrado que a dosis
de 0'25 gr/ Kg de peso/ hora la fructosa se utiliza
completamente sin alteraciones de los parametros bio=-

quimicos (Berg y cols., 1974).

Ventajas adicionales de su uso son su poder anti=

cetogénico por accién directa sobre el higado y posi =

blemerte por inhibicién de la lipolisis en el tejido
adiposo y su efecto ashorrador de aminoécidos por ac=-
cién inhibitoria de la neoglucogénesis (Garcia de Lo -
renzo, 1985). Sin embargo la fructosa tambien presenta
algunos problemas, en general dosis - depsndieontes, como
aonidiuresia osmdtica, hiperfosfaturiea e hipofosfatemia
acidosis ldctica, catabolismo de nucledtidos de adenina
(ATP) que conlleva un aumento de la concentracién de
écido Urico en sangre, inhibicidn de la respiracién ce-
lular que, junto con la deplecién de ATP, va a provocar
un déficit en la célula hefdtica, con el consiguiente
enlentecimiento de los procesos dlpondientns de energia
cbmo pueden ser la sintesis proteica y la desintoxica~
cién de amonio en el ciclo de la urea (Martinez y Nu=-

fiaz ce Castro, 1984).

c) Otros azlcares: Galactosa, Maltosa

Su uso en la actualidad es muy restringido.
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3.3.3.20 AICOthes

Son compuestos organicos que contienen uno o més
grupos hidroxilo (-OH) enlazados con &tomos de carbono
e hidrégeno. Los alcoholes de uso més frecuente en nu-
tricidén parenteral son un alcohol primerio, el etanol,
uno terciario, el glicerol y dos‘polialcoholqs, el sor-

bitol y el xilitol.

Su indicecién en la nutricidn del paciente en situa-
cién de stress aati‘justificada, en principio, por la
poaihili&ad de su metabolizacién independients de la in
auliﬁa. Aunque presentan el problima de su toxicidad a
dosis altas, ésto se puede solventar utilizandolos en
combinaciones (entre ellos o con azicares) aprovechando
su metabolizacid inicial por vfas indspendientes (Gar -

cia de Lorenzo, 1985),

- Los alcoholes no producen reaccidén de Maillard en

las mezclas con aminodcidos (Belda Poujoulet, 1984 b).

a) Etanol

Constituye una atractiva fuente de energia, puesto
que proprciona 7'l calorias por gramo. El1 alcohol etf -
lico, administrado por v{a intravenosa provoca una 1li -

gara'euforia en unos pacientes y somnolencia y desorien
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tacidén en otros.

Lee (1974) sefala que el etanol utilizado como fuen=-

te energética complam-nfaria puade favorecer el balan-

ce nitrogenado y aumentar la captacién de oxfgeno. Su
metabolismo hepatico puede acelerarse si se suma otros
carbohidratos, en particular fructosa, pero la ssocia-
cién aumenta el riesgo de acidosis léctica. Se han en-
contrado efectos téxicos del etanol a nivel hepético y
se ha cuestionado su utilidad como fuente calérica por-
que gran parte se slimina con la orina o se exala por

los pulmones,

La tolerancia individual al alcohol es muy variable
y, en cualquier caso, las pequefias dosis que permite
administrar su alto crado de toxicidad no son suficien=
tes para cdbrir los requerimisntos caléricos, a no ser
que se suplemente con un azdcar, vilorindoag siempre si
la interacidn entre ambos puede llegar a producir efec=-
tos metabdlicos indeseados (Garcia Aranguez y Vara Thor

beck, 1984 b).
b) Glicerol

Alcohol terciario gue presenta una osmolaridad doble

que la de la glucosa, mientras que su valor calérico es




seme jante(4'32 cal / gr). En el organismo se obtiens de

la hidrélisis de los lipidos y su metabolismo estd aso-
ciado al de los carbohidratos pues por fosforilacién se
transforma en alfa=-glicerofosfato y éste en dihidroxig
cetona - fosfato (metabolito intarmcdiario de la gluco =~
lisis). Asi puede oxidarse hasta C02 y agua o actuar co
mo precursor de la glucosa, inhibiendo la naoglucog‘nof
sis a partir de aminodcidos. El transporte de glicerol

a través de las menbranas celulares no parece requerir

la presencia de insulina (Garcia ds Lorenzo,1985).

Diversos estudios (Culebras y cols., 1976; Fairfull-
Smith y cols., 1982; Freeman y cols., 1983) han demos-
trado que la adicién de glicerol en dosis hipocaléricas
(1'2 gr / Kg de peso/ dia) a las soluciones de aminodci-
dos mejora el balance nitrogenado, estimula débilmente
la insulina y tiene un efecto anticetogénico. Se ha se-
Malado tambien que el ahorro proteico que originan las
emulsiones lipidicas se deben a su contenido en glice =~

rol (Brennan y cols., 1975).

Aunque a dosis hipocaldricas ninguno de los autores
resefiados ha encontrado sfectos secundarios, se han des
crito hemdlisis, hemoglobinuria y dafio renal, que serian
dependisntes de la dosis y via de administracién (mas

téxica ia subcutanea) y que estarian provocados por la




alta osmolaridad intracelular condicionada por el glice
rol (Garcia de Lorenzo, 1985). Esto se veria apoyado
por la aparicién de este sindrome "hemolf{tico" con el
uso de otras solucionss hiperosmolares (Vara Thorbeck y

Garcia Aranguez, 1974).

c) Sorbitol

Es un polialcohol de seis dtomos de carbono cuya for
mula seria CgHj,0g. Su metabolismo ocurre fundamental -
mente a nivel hepdtico, gracias a la enzima poliol-des-
hidrogenasa que lo transforma en fructosa, siguiendo
por tanto la via metabdlica de ésta (figura 8). Su admj
nistracién parenteral presenta las mismas ventajas e
inconvenientes que la de este azucar, expuestas anteriop

mente. Proporciona 3'78 cal/ gr y se pueden utilizar do

sis de hasta 0'25 gr / Kg de peso/ hora (Berg y cols.,
1974).

d) xilitol

Es otro alcohol - azicar de cinco atomos de carbono,
cuya férmula es GGHoG. Es un producto intermediario

normal en el ciclo de la xilulosa=- écido glucu;énido;

entre 5 y 15 gr de xilitol son sintetizados diariamente

en el cuerpo humano, manteniendose un nivel sanguineo




entre 0'03=0'06 mg/ 100 ml (Garcia de Lorenzo, 1985).

Intracelularments ®l xilitol es metabolizado tanto‘
por una enzima no especi{fica, polioldeshidrogenasa, co-
mo por una espec{fica xilitoldeshidrogenasa, que lo
convierten en D= xilosa. Esta ingresa fosforilada en el
ciclo de las pentosas ~ fosfato pudiendo rendir fructosa
-6 - fostato o triosa- fosfato (figura 8). Este metabo-
lismo se realiza fundamentalmente a nivel hepdtico y no
requiere la presencia de insulina. Aunque la mayor par-

te del xilitol sea tiansformada en glucosa - 6 - fosfato

(tengase sn cuente que rinde dos metabolitos intermedip

rios de la glucolisis), el higado regula la homeostasis

de la glucosa y no se modifica lea glucemia ni la insu-=-

linemia(Wang, 1971). Ademfs el xilitol podrias aumentar
la utilizacidén hepdtica de la glucosa (muy disminuida
tras la agresién) a través de la activacién de la via
de las pentosas que, como demostraron Wannamacher y
cols.(1980), ®s una via importante de oxidacién de la
glucosa en situacidn de estress., Esto contribuiria a
explicar las observaciones de Bickel y cols. (1973) de
que en condiciones metabdlicas normales la velocidad
méxima de utilizacién del xilitol es de 0'37 gr / Kag/
hora. Otra ventaja de la activacién del Shunt pento =
sa - fosfato ®s el incremento de la sf{ntesis hepética

de &cido ribonucleico que contribuiria al incremento




de la sfntesis hepatica de écido ribonuclsico que con =~

tribuiria al incremento de la sfntesis proteica (LBh =

lein y Zick, 1981).

Estos autores, asi como Georgieff y cols (1981, 1982)
comprueban que el xilitol aRadido a las soluciones de
aminodcidos mejora el balance nitrogenado en una tasa
algo inferior que la glucosa, sin embargo presenta so =
bre ésta algunas ventajas: menor irritacidn venosa, me-
nor inhibicién de la liholisis y me jor aprovechamiento

de los aminoécidos para la sintesis proteica visceral.

Foster (1976) en un estudio sobre los efectos meta-

bdlicos de los carbohidratos y sus sustitutivos sncuen=-
tra que todos ellos, incluido el xilitol, pueden produ-
cir diuresis osmética y acidosis léctica, mientras que
solo los polioles y la fructosa originan hiperuricémia
con hiperuricosuria, que puede ser inhibida mediante
premedicacidn con alopurinol. Seria exclusivo del xili-
tol el depdsito de cristales de oxalato en rifion, cere-
bro y vesos sanguineos, lo cual puede ser prevenido con
el aporte de vitamina B (piridoxina) y B, (tiamina) ya
que las vias metabdSlicas asociadas a la formacién de
oxalatos incluyen enzimas dependientes de estaslvitami-

nas.




La experiencia de Vara Thorbeck y Garcia Aranguez
(1976) con una mezcla de glucosa, xilitol, l{pidos y
aminodcidos es positiva, tanto en lo que se refiere a

la evolucidn clinica de los pacientes como a los efec -

tos metabdlicos.

L8hlein (1986) resalta la utilidad del xilitol in=-
dicando que su utilidad metabdlica global supera a la
meramente derivada de su contenido caldrico (4'06 cal
/ gr), como en el paciente séptico - traumatico on ol q
que actua como agente reductor de la neoglucogénesis y
promocionador de la oxidacién de los &cidos grasos, au-
mentando la contribucién de la grasa enddgena al gasto

energético.

Las tendencias actuales en el uso de hidratos de
carbono o sus sustitutivos se orientan hacia la com -
binacién de varios de ellos para disminuir los efectos
secundarios y aprovechar su metabolizacidén inicial por
vias independientes. En este ssntidc han demostrada
venta jas la asociacién de glucosa, fructosa y xilitol
en proporcién 1t 231 (Leutenegger, 1977) o la de xili-

tol y sorbitol, a partes iguales, para nutricién hipo =

calérica (Ldhlein y cols., 1979).




3.3.3.3. Lipidos

Aunque sujetos a controversia afios atras (recuerdese
que la FDA prohibié su utilizacidén en Estados Unidos
hasta el afio 1976), los 1{pidos constituyen hoy dfa una
importante fuente energética en la nutricién parenteral
total. Las emulsiones actuales, como la desarrollada
por Wretlind y cols., .en Suscia, a base de semillas de
soja en lecitina de huevo (Intralipid) o la emulsidn de
aceites de algodén y soja (Lipofundin) gozan de una am=-

plia difusién.

La adicién de grasas a le nutricién parenteral pre -

senta diversas ventajas:

- Suministran los acidos grasos esenciales, cuya caren

cia provoca altsracionss orgénicas (Cadwel y cols., 19-

73).

- Proporcionan gran cantidad de energfa (9 cal / gramo)
favoreciendo la sintesis proteica (Reid, 1967; Macfie y
cols.,, 1981) y svitando los problemas del suministro ex
clusivo de glucnsa, como son la degeneracidn graéa del
hfgado (Jeejeebhoy y cols., 1975) o el consumo excesivo
de oxigeno para su metabolismo (Askanazi y cols., 1980)

£1 aprovechamiento de la energia proporcionada por las




grasas es total al no sliminarse éstas por orina o he -

ces.

- Sirven como medio de transporte de vitaminas liposo-

lubles (Joyeux y Astruc, 1980).

- La baja osmolaridad de las soluciones lipf{dicas per-
mite contrarrestar la hiperosmolaridad de los otros nu-
trientes, posibilitando incluso la utilizacién de mez -
clas de ellos por vias venosas periféricas (uWretlind,

1972). No provocan diuresis osmética.

Se han sefialado diﬁersos efectos secundarios de los
lipidos administrados intravenosamente, siendo los més
" frecuentes las alteraciones hepétices y las de la coa~-
gulacién; sin embargo los preparados actuales de acei -
tes de soja estabilizados con fosfolipidos de yema de
huevo presentan muy escasa incidencia de estas compli-

caciones (Vara Thorbeck y Garcia Aranguez, 1976).

La dosificacidn varfa segin los autores: Wretlind

(1968) indicaba que se podfan suministrar sin riesgo 2

gr /Kg de peso / dfa de grasa en el adulto, lo que supon-
drfa entre un 25 y un 50 % del aporte caldrico total.
Vara Thorbeck y col. (1976) dan como cifra ideal el 30%
‘del aporte calérico. Guerrero (1984) tiende a suminis=

trar del 50 al 60 ¥ de la energfa en forma de crasas.
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3.3.3.4. Nutrientes pldsticos

Los precursores de las proteinas son el eslemento im-
prescindible para completar el ciclo nutritive cuando
el aporte energético es suficiente. Este suministro de
calorfas serf{a necesario para svitar la conversidn del
material pldstico en sustrato energético por medic de
ia desaminacién y neoglucogénesis (Calloway y Spector,
1954), Dicha teorfa, mantenida durante muchos afios, ha
sido puesta en duda por trabajos como los de Blackburn
y 6n13.(1973) o Greenberg y cols. (1976) que consiguen

balances nitrogenados positivos con aminoécidos como G-

nice alimentacién o acompafiados de dietes hipocaldrica&

Desplazados en la actualidad los hidrolizados de pro
teinas por su bajo valor bioldgico, su alte contenido
en NH, y las frecuentes reacciones de intolerarcia que
provocaban por la presencia de péptidos, los aminodei -
dos cristalinos han pasado a ser la fuente casi exclusi
va de nitrdgeno utilizada en nutricién parenteral (Vara
Thorbeck y Garcfe Aranguez, 1976). Aunque las solucio=-
nes de aminaécidus.aintéticas son més costosas que los
hidrolizados proteicos presentan importantes ventajas:
consiguen un mejor valor bioldgico, no contienen péptie-
dos, todos los aminodcidos empleados son levoisémeros y

ademds existe la posibilidad de diferentes formulacio -




nes que se adapten & los aminogramas ideales o a situa-
ciones patolofgicas especiales (insuficiencia renal o
hepitica); otras ventajas son la ausencia de amnniaco y

el bajo contenido en sodio.

Los aminodcidos constituyen la entrada esencial de
nitrégeno aminico en los seres superiores heterétrofos,
no solo para la sfintesis de proteinas, sino también co-
mo portadores de nitrégeno para la sintesis de los de~-
mas compuestos nitrogenados, fundamantalm,nto las bases
de dcidos nucle:cos. En los estudios de Clague Yy cnla.(
1983) sobre el recambio proteico postraumético se de -
mostraba el aumento del cutabolismo proteico; en los
casos en que no es posible un aporte de proteinas por
via enteral, la nutricién parenteral con L = Amino&cidos
estarfa muy indicada para aumentar la bios{ntesis pro=-

teic& y asi compensar el hipercatabolismo.

El problema estriba en elegir la composicién en aﬁi-
nodcidos de la solucidn y sus concentraciones mds adse »
cuadas, lo que se conoce como patrdn de aminoacidos. Se
acepta que hay que suministrar tudds los aminodcidos e=-
senciales en cantidad suficiente para cubrir los reque-
rimientos minimos, ya establecidos por Rose en 1957

(ver cuadro 5).
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Como demostraron los trabajos de Jiirgens y Dolif (
1974) es aconssjable tambien el aporte de los aminoé -
cidos semiesenciales (histidina y arginina), que se in-
cluyen sntre los esenciales en determinadas situaciones.
ﬁatua autores recomiendan de 0'S a 1 gr de histidina

diario y de 2 a 3 de arginina.

Algunos aminoﬁcidos, como el dcido glutamico o el
écido aspdértico pueden resuléar téxicos, sobre todo
por ser fuentes inmediatas de amonio . La hiperamonie-
mia puede atenuarse con ia adicidﬁ de arginina, pre=-
cursor de la ornitina, cebador del ciclo de la urea,

como demuestran los trabajos de Chico y cols. (1973).

JUrganQ y Dolif‘(1974) 5.Halan la necesidad de su=-
ministrar aminodcidos no esenciaies para cubrir todos
los requerimientos de nitrdgeno y svitar la conversién
de los aminodcidos esenciales en no esenciales. Entre
ellos serfa interesants un aporte minimo de 8 gr de pra
lina y 6 de alanina diarios. Estos mismos autores con =
sideran importante el aporte ds glicina por sus milti-
ples funcinnes y por ser precursora de la serina, Siﬁ
embargo, Nufiez de Castro y Martinez (1984) no estiman
hacesaria la glicina por no ser una buena fuente de e~
nergfa ni un precursor efectivo de los aminocdcidos no

"@senciales, aunque cren que si ser{a (til para los pa-
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cientes quirdrgicos la prolina que es precursora de la
hidréxiprolina, formando ambos aminodcidos un 12 y un

9 % respectivamente de la colégena.

Cerra y cols, (1982) han comunicado que la adminis =

tracién de aminodcidos ramificados (valina, leucina e
isoleucina) tras un trauma promueve un balance de nitré

geno positivo.

De lo expuesto se deduce que no existe en la actuali
dad en nutricién parenteral Qn patrédn ideal de aminoﬁci
dos y que quizés éste no pueda ser dnico, si no que ha=
bria de adaptarse a las distintes situaciones del pa=
ciente (cirugfa, traumatismos, insuficiencia renal o

hepatica, etec).




3.3.4, Vias de administracién de la alimentacién paren-

teral. Ventajas e inconvenientes




De entre las vias parenterales, es decir, aquellas
que precisan de puncién o solucién de continuidad cuté-

nea, la via intravenosa es la de eleccién en nutricidn

parenteral, utilizandose generalmente un sistema de go-

teo continuo.

Si el catéter o aguja situa su porcion distal antes
del origen de ioa troncos innominados se habla de veno-
clisis per{férica, desde este punto y hasta el final de
las venas cavas, hablamos de venoclisis central o cate-

terismo venoso central.

Las vias venosas periféricas son de mis fécil aborda

je y evitan les complicaciones del cateterismo venoso
central (Dennis y Grosz, 1972; Burri y Krischak, 1976),

sin embargo presentan una serie de inconvenientes:

- Duracidn limitada de la vfa.- Diversos estudios han
demostrado la correlacién existente entre el periodo de
infusidn periférica y la tasa da tromboflebitis apare -
cida, haciendose ésta significativamante mayor pdr enci
ma de las 24 horas (Bodoky y cols., 1980) y extrsmada =~
mente grande (70 %) cuando se prolonga la infusién du=
rante m&s de 72 horas (Collin y cols., 1975). Para alar
gar la duracidn de las vias venosas periféricas se de =~

ben usar catéteres de silicona o teflon, que conservan




su elasticidad y flexibilidad a largo plazo; es tambien
recomendable la rotacidén de la via cada 36 6 72 horas;
pese a todo ello es dificil la realizacidn de una nu-=-
tricidn parenteral periferica durante més de 8 6 10
dias (Bodoky y cols., 1980; Garcia de Lorenzo y Monjas

1985),

= Aporte restringido de nutrientes.- Las venas perifé-
ricas no soportan sin irritacién de su {ntima la adni -
nistracién de m&s de 3000 ml de 1iquido ni osmolarida=-
des superiores a B0O mOsm/ 1., aunque, segin Fekl (
1980), soluciones con una osmolaridad comprendida en=
tre 800 y 1000 mOsm/ 1., se podrian tolerar durante
cortos periodos de tiempo. Las osmolaridades de las for
mulaciones de aminodcidos oscilan entre 350 y 1000 mOsm
/ 1., dependiendo de su concentracidn (del 3'S al 12'S
%), mientras que presentan normalmente un pH entre 5'3
y 7'5. La csmolaridad de las soluciones glucosadas au =
menta con su concentracién, desde 260 mOsm / 1 para ls

glucosa al 5 % hasta 2520 mOsm/ 1 para la glucosa al

50 %, con un pH progresivamente decreciente (hasta 4's).

Los lfpidos presentan una baja osmolaridad, entre 280

mOsm/ 1 para el Intralipid al 10 € y 330 para la emul =
sién al 20 %; su mezcla con los otros nutrientes permi-
te aumentar la tolerancia venosa a las infusiones, Pese

a todo ello la alta osmolaridad y el bajo pH de las so-




luciones de nutrientes limita la concentracién de lns
mismos a emplear por venas periféricas, no soprtando
éstas una densidad calérica superior a 0'S-0'9 Cal/

minuto (Garcia de Lorenzo y Monjas, 1985).

El cateterismo venoso central es pracoptiVo en las

nutriciones parenterales de mediana o larga duracién o
cuando se utilizan soluciones de osmolarided superior a
1200 mOsm/ 1 (Fekl, 1980), E1 extremo distal del caté -
ter alojadq en una vena de gran flujo determina la
dilucidn de las sdluciones y minimize los efectos noci-
vos derivados de la hiperosmolaridad y acidez de las

mismas sobre la fntima,

A una vena central se accedes por cualquiera de sstas

vias:

- Venas basflice o cefélica (por puncién o diseccién)
- Vena subclavia (solo por puncidén)

- Venas yugulares (la interna por puncidn o diseccidn

y la externa solo por diseccidn)

Las complicaciones del catéterismo venoso central

son relativamente frecuentes y pueden ser:

- Infecciosas.- La infeccién del catéter, la produc -
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cién de tromboflebitis e incluso septicémias son

mads frecuentes que con la venoclisis periférica,
demuestran los estudios de Miller y cols. (1984)

2370 pacientes sometidos a nutricién parenteral.

- De la via.- Unas son comunes a todas las Qias cen =
trales como la colocacién aberrante del catéter, la em-
bolia gaseosa, el embolismo de un fragmento del catéter,
la trombosis de un vaso, la perforacién de una vena im-
portante o del miocardio, mientras que otras son espe -
cificas de una determinada técnica, como el catéterismo
percutaneo de la subclavia que puede ocasionar neumotd-
rax, hemotdrax, quilotérax, lesién del plixo braquial,
puncién de la arteria, etc. (Dennis y Grosz, 19723 Bu=- .

rri y Krischak, 1976).

La utilizacién de otras vias para nutricién parente=
ral (fistulas arterio - venosas, catéterizacidn transum=
bilical de la vena porta, etc) no ha demostrado hasta

ahora ninguna ventaja.




3.4, NUTRICION PARENTERAL PERIFERICA HIPOCALORICA

(N.P,P.H,)




3.4.1. Dosarfollo del conccEto "tlragia de shorro

Erotoico'




Desde los trabajos de Cuthbertsan (1930, 1936) se sa

be como los traumatismos o las intervenciones quirdrgi=-

cas pueden determinar una situacidn de balanﬁe nitroge-
nado negativo, que no serd sino la traduccién de la pér
dida proteica que estd sufriendo el organismo. Investi-
gaciones posteriores, como las de Niklas y cols, (1958)
demostraban que estas pérdidas proteicas agudas afecta-
ban cronoldgicamente en pr;mer lugar y én gran medida a
los sistemas proteicos viscerales de vida corta. Entre
estos estarian protéinas transportaddras (prealbdmina,
proteina .fi jadora de retinol), de defensa (inmunoglo -
bulinés,'factores del complemento), enzimas, proteinas
de los epitelios, ste (Kult y eols., 1975). As{, tras
la agresién, puede aparecer una notable afectacidn de
la funcidn hepdtica y‘trastornos de los més diversos

procesos de absorcién y transporte (Munro, 1975).

Para intentar detener o frenar de la mejor manera
posible el catabolismo proteico postoperatorio se idesan
diversos modelos de nutricidn parenteral, cuya adminis-
tracidn por venas periféricas permita su aplicacién ru=-
tinaria en la préactic: clinica cotidiana con facilidad

y escasos riesgos.

Sobre estas premisas en los Estados Unidos (Boston),

Blackburn y cols. (1973) desarrollan su denominada "te-




rapia de ahorro proteico", consistente en la administra
cién periférica de una solucidn de aminodcidos crista=-
linos sin aporte alguno de hidratos de carbono con ob =
jeto de mantener niveles bajos de insulina, Ello permi-
tiria la utilizacidn de los cuerpos cetdnidos y de &ci=-
dos grasos no esterificados liberados del tejido adipo-
so, como fuente oﬁorg‘tica. Al mismo‘tiempo, se® supuso
que la no estimulacidén de la insulina impediria el

~ transporte de amincdcidos hacia los érganos periféricos,
permitiendo que actuasen fundamentalmente en favor de

la sfntesis de proteinas viscerales.

Aunque con el aporte de aminodcidos se conseguia una
significativa me jora del balance nitrogenado, como des-
pues confirmaron otros autores (Hoover y cols., 1975 ;
Hastings y cols., 1977), gran parts de los aminodcidos
administrados (50~ 60 %) eran consumidos en el metabo =
lismo energético (Greenberg y cols.,, 1976; L&hlein y
cols., 1977).

Pocos afios despues, el grupo de la Universidad de

Ulm (Ahnefeld y DBlp, 1977), basandose en lea premisa de
que solo se podia obtener un buen aprovechamiento de
los eminodcidos si se cubrfan las demandas energéticas
(Calloway y Spector, 1954; Kinney y cols., 1970), desa-

rr-llan una nueva concepcién terapeutica venosa perifé-




rica, la denominada"nutricidn bésica" & "minima", Uti -
liza una solucién oue propocciona de 0O'B a 1 gr de ami-
nodcidos y de 4 a 5 gr de hidratos de carbono por kg de
peso al dia., Con ella obtienen un elevado aprovechamien
to de los aminodcidos, como confirman las investigacio=-
nes de Ldhlein y cols. (1977, 1979), que, sin embargo,

Ino se traduce en un mantenimiento de las proteinas plas
maticas., Esto se explicaria, segun estos autores, por

la estimulacién insulfnica, que favoreceria la utiliza=-

cién de los aminodcidos en drganos periféricos.

Los resultados de estas investigaciones llevaron al
grupo de Hannover (L8hlein y cols., 1979) a estudiar u=-
ns terdpia alternativa que, promoviendo por medio de hi

dratos de carbono un mejor aprovechamiento de los aming

dcidos, no produjera una olavada'lstimulaeién'ds la in=-

sulina. Dado que las investigaciomes de Eluwyn y cols.
(1978) habian demostrado que un aporte adicicnal de hi=
dratos de carbono a bajas dosig reduce las demandas ba-
sales de energfa, mejordndc la utilizacién de los aminpg
dcidos suministrados, se redujo el aporte de hidratos
de carbono a 2 gr por Kg de peso corporal diarios. Sur=-
ge asi el concepto de "Nutricién parenteral periférica

hipocalérica",




3.4.2., Mozclas empleadas y su fundamento biogquimico




En los estudios dietéticos de Calloway y Spector (
1954) en sujetos normales, la retencidn de nitrégeno
se producia solamente cuando se administraban calorias
no proteicas en cantidad suficiente para satisfacer las
necesidades metabdlicas. De ahi que durante afios se cre
y6 que se podia producir un balance nitrogenado positi-
vo solamente en unién con un balance energético positi-
vo. Recientemente, Blackburn y cols. (1973) demostraron
que la infusidn de aminodcidos solos en pacientes desnu
tridos producia un ahorro significativo de proteinas.
Greenberg y cols. (1976) comprobaban gque el paciente
postoperado que recibia una infusién hipocaldrica, el
principal factor determinante en el balance nitrogenado

era la cantidad de aminodcidos infundidos.

Freeman y cols (1977) llegaban a obtener balances ni
troganados compensados con la administracidn exclusiva
de 1'7 a 2 gr de aminoacidos por Kg de peso al dia. No
obstante, la utilizacién o retencidn de dichos aminodci
dos no esra superior al 50 6 65 % (Greenberg y cols.,
1976), lo que significa que una gran parte de los mismos
son catabolizados en 1 metabolismo energético. Durante
la nutricidn hipocaldrica con aporte de 1 gr de aminoa-
cidos por Kg de peso y dia mis hidratos de carbono a
bajas dosis se consigue una retencidn del nitrégeno del

87 % (L8hlein, Schilling y col., 1979). Si se incremen-
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ta el aporte de aminodcidos a 2 gr /Kg de peso/ dia me-
jora el balance nitrogenado pero la tasa de retencidn
de nitrdgeno cae al 54 % de lo que se deduce que la u-
tilizacidn mas favorabls de los aminodcidos en la nu-=
tricién parenteral hipocalérica tiene lugar cuando se
administran a una dosis entre 1 y 1'S gr por Kg de peso

corporal diario (L&hlein , 1986).

Estos resultados corroboran los estudios de Anderson
y cols. (1974) o los de Hartig y cols. (1976) que com-
prueban como cuando la composicifn de aminodcidos es
squilibrada con una dosis de 1 gr/ Kg de peso/ dia se
pueden conseguir balances nitrogenados positivos. La im
portancia de utilizar un patron de aminoacidos adaptado
a los requerimientos ha sido constada por diversos estu
dios (JUrgens y Dolif, 1974; D8lp y cols., 1978). No se
insists mis en mste punto por haber sido tratado en un

capftulo anterior.

La nutricidn parenteral periférica hipocaldrica pro-
porciona, ademas de los aminodcidos, pequefias cantida -
des de hidratos de carbono. Como ya demostrd Gamble en
1947, la administracién de unos 150 gr de glucosa redu-
cia en un 50 % el balance nitrdgenado negaztivo, mientras

que para conseguir una reduccidn mayor habia que aumen=-

tar por encima de 300 gr el suministro diario de hidra-




tos de carbono. Puesto que entre 150 y 300 gr no se con
sigue ningun beneficio metabdlico y s{ una gran sobre -
carga metabdlica, en N.P.P.H. se utiliza una dosis de
carbohidratos de aproximadamente 150 gr (unos 2 gr / Kg
de peso/'dia). Esta cantidad seria suficiente para cu-=-
brir los requerimientos minimos diarios de glucosa (
Moore, 1960; Cahill y Owen, 1968) imprescindible en al-
gunos te jidos como el cerebro, los eritrocitos, sl sis-
tems retfculohistiocitario y, en gran parte, los rifio -
nes (Polonovski, 1952). El mecanismo por el cual los hi
dratos de carbono reducen la pérdida de nitrégenoc es la
supresidn de la neoglucogénesis a partir de aminodcidos.
En efecto, en ausencia de aporte exdgeno de glucosz el
hfgado habréd de formarla, consumiendo unos 300 - 350 gr
de proteinas para la obteneidn de los 150 - 180 gr de

glucosa requeridos (Krebs, 1964).

Diversos estudios han demostrado que si se suplemen=-

tan los aminodcidos con hidratos de carbono (Elwyn y

cols., 1978; LBhlein y cols., 1979) se consigue una im=-

portante me jora del balance nitrogenado, que serd prac-
ticamente identica entre las cifras de 150 = 350 de hi -
dratos de carbono diarios., De ahi que si se consigue un
igual efecto ahorrador de nitrégeno en nutricién perifé
rica se utilize la dosis menor, no solo por la menor

sobrecarga osmétieca (mejor tolerancia venosa), ya comen




tada, sino tambien porque aunque el efecto cuantitativo
sobre las proteinas es idéntico el efecto cualitativo
gs diferente. En efecto, tan solo los carbohidratos a
bajas dosis consiguen una mejora de las proteinas plas-
miticas sintetizadas en las visceras (LBhlein y cols.,
1979). Estos autores lo explican por la débil estimula-
cién de la insulina que producen los carbohidratos a es
tas dosis, como demuestran las investigaciones de UWclfe
(1979) y el propio Lhlein (1981). Con ello se inhibi =
ria el transporte de los aminodcidos a los drganos peri
féricos y éstos se utilizarian en los drganos viscera=-
les para la sintesis proteica. Asi se verifican las i=-
deas de Blackburn y cols,(1977) de que para compensar
las pérdidas agudas de proteinas e necesario incremen-
tar la sintesis proteica visceral, incluso a2 expensas

del musculo.

Otra ventaja adicional de la déhil estimulacién in=
sulinica es que permite la utilizacién de los &cidos
grasos libres provenientes de la lipolisis enddgena,
que en otro caso se veria bloqueada por la insulina.
Trabajos de Griinet y cols, (1980) demostraban cnmo los

pacientes bajo nutricidn parenteral hipocalérica (2 gr

de hidratos de carbono/ Kg de peso/ dia) cubrian sus re

querimientos energéticos primordialmente a partir de la

oxidacién de sus propias grasas, Esto fue verificado




por Kintscher y cols. (1982) que comprobaron como al
administrar hidratos de carbono a dosis de 2 gr/Kg de
peso/ dia en el postoperatorio se elevaban los &cidos
grasos libres en suero, mientras que dosis mayores de
carbohidratos frenaban la lipélisis y la tasa de dcidos
grasos no esterificados descendia en suero los primeros

dias del postoperatorio.

Una vez comentado sl fundamento de la utilizacidn de
hidrates de carbono a una dosis determinada, cabria pre
guntarse cual de los disponibles en el mercado seria el
mis recomendable. En N.P.P,H, se utiliza actualmente u-
nos sustitutives ds los azdcares: xilitol y sorbitol.
Sus ventajas sobre la glucosa fueron ya expusstas al
tratar los distintos nutrientes empleados en nutricion
parenteral y, en resumen, son las siguientee :los po -
lioles son mejor utilizados que la glucosa en el meta -
bolismo postagresién (Bickel y cols., 1973; Leutenegger
1977; B&ssler, 1980), dependen en menor grado de la in=-
sulina, la estimulan en menor cuantia, con los consi =
guientes beneficios, y producen menor hiperglucemia (

Wang, 1971; Georgieff y cols., 1981, 1982; L8hlein y

Zick, 1981), el xilitol converge en el ciclo de las pen

tosas, via importante de oxidacién de los gldcidos en
el stress (Wannemacher y cols., 1980) y que ademds fa-=-

cilita la sintesis proteica al proporcionar ribosa y




dexosirribosa (B&ssler, 1280). Por ultimo las mezclas
de polioles con los aminoicidos son facilmente esteri -
lizables pues no provocan la reaccidn de Maillard que

ocurria con la glucosa.

A modo de resumen se puede describir la N.P.P.H. co-

mo el suministro de una solucidn de aminoacidos y polio

les (xilitol,sorbitol a partes iguales), encaminadas a
preservar las proteinas viscerales durante situaciones
de stress y ayuno breves. Los aminoacidos, necesarios
como sustrato. nitrogenado, se administran a la dosis
en que su aprovechamiento y su sfecto sobre el balance
nitrogenado es mds ventajoso (1 gr / Kg de peso / dia).
lLos sustituvos de los aZdcares se dan a una dosis tal
que cubriendo los requerimientos minimos de glucosa,
evite la neoglucogénesis a partir de los aminodcidos

y que ademds no estimule la produccidén de insulina, pe
permitiendo de este modo que las grasas enddgenas com=-
pleten el suministro energético y que la sintesis pro
teica no se desvie hacia el misculo. Esta dosis se ci =

fra en unos 2 gr/ Kg de peso/ dia.

Junto a estos nutrientes las soluciones contienen
electrolitos y vitaminas en cantidad suficiente para

asegurar el aporte requerido por estos pacientes.




Las mezclas asi preparadas presentan una osmolari -

dad relativamente baja (600 mOsm/ 1) y un pH fisiolé -

gico (7'3) por lo que son toleradas por venas perifaé -

ricas, con ello se evitan los mayores riesgos del caté=-

terismo venoso central.




3.4.3, Indicaciones de la N.P.P.H.




Las indicaciones de la N.,P.P.H, eran resumidas por
Ahnefeld (1977): "casos da carencia nutritiva por via
oral o enteral a corto plazo (aproximadamente 5 dias),
presentando el pacisnte un buen estado nutritivo y un
catabolismo ligero (debido, por ejemplo, a una interven

cién electiva).

Dependiendo del grado de stress a que se encuentra
sometido sl paciente (indice catabdlico de Bistrian,
1979)y la magnitud de la desnutricidn este autor (Bis =~
trian, 1985) propone el esquema de tratamiento de apoyo
nutritivo de la figura 9. Todo paciente con un stress
grave ({ndice catabdlico mayor de 7 u 8) o gravemente
desnutrido (% del peso ideal inferior al 80 % o anér -
gico) merece un apoyo nutritivo sompleto, proporcionan-
do calorias y proteinas suficientes.Los pacientes sin
stress (i{ndice catabdlico menor de 2 § 3) ni desnutri-
cién grave (% del peso ideal mayor del 90 % e inmuno =
competentes) no necesitan intentos especificos para mi=-
nimizar la pérdida de proteinas en un plazo corto (7
dias). Los estados intermedios se pueden beneficiar de
una terapeutica ahorradora de proteinas como es la nu-=-
tricién parenteral periférica hipocaldrica (ver figura

9).

Lohlein (1986) indica la N.P.P.H., para fases de cata
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bolismo agudo, principalmente el periodo postoperatorio
o postraumitico. Su uso exclusivo estaria limitado ba -

sicamente a cirugia abdominal media o mayor, preferible
mente resecciones gastrdintestinales u otras operaciones
con enteroanastomosis dnicas o mGltiples. En cirugfa ma

yor o externa, as{ como cuando ocurren complicaciones,

la N.P.P.H. puede ser empleada camo un estadic prepa-

ratorio para una nutrieién parenteral total, que serd

necesaria mas tarde.

Este mismo autor marca la duracién de la terapia
en unos 4 6 5 dias. Sin embargo, GHther y cols. (1983)
no encontraron durante periodos de 8 6 10 dias que la
nutricidén periférica hipocaldrica resultara desfavora-
ble en comparacidén con una nutricidén parenteral con

rd -
mas caloriase.

La N.P.P.H, puede utilizarss para suplementar una
dieta oral o enteral insuficiente en el periodo posto-

peratorio (LBhlein, 1986).
Garcia de Lorenzo y Monjas (1985) seffalan las si -
guientes indicaeciones genéricas para este tipo de so =

porte nutricional:

- Previo al inicic de estudios clinicos que imposibili




tan la ingesta oral.

- Postcirugfa, cuando los déficit nutricionales no son
significativos, pero la nutricién oral - enteral no se

puede efectuar durante cinco 6 mas dias.

- En desordenes gastrointestinales que recomiendan la

restriccién de alimentos por via oral (enfermedades in-

flamatorias, fistulas intestinales, etc.).

- Anorexia secundaria a quimioterapia o radioterapia

en pacientes oncoldgicos.

- En situaciones de ileo pluristiolégico.

Estos mismos autores marcan tambien una serie de in=-

dicaciones especificas:
- Sepsis por catéter venoso central

-~ Trombosis vena cava superior (trombosis subclavia,

trombosis yugular interna)

- Soporte nutricional previo inicio de nutricién oral

o hiperalimentacidn por v{a ceatral

- Imposibilidad de cateterizar via venosa central.




Figueras Felip (1985) coincide con la mayoria de los
autores en que la N.P.P,H., estd indicada cuando por la
razdén que sea no se disponga o no se considers aconse -
jable una via venosa central o bien cuando el periodo
de ayuno vaya a ser corto. En el campo de la cirugia
digestiva piensa que su uso es recomendable en las si -

guientes circustancias:

- En pacientes bien nutrides o con desnutricidn ligera
y cuya evolucidn postoperatoria es incierta, hasta que
se instaure la via digestiva o una nutricidn parenteral

central si ésta no es posible.

- Cuando el pericdo de ayuno es impredecible, como

ocurre, por ejemplo, en las pancreatitis graves,

Todos los autores resefiados estan de acuerdo en que

la nutricidn periférica no esta indicada en pacientes

con desnutricidn grave o cuando las péruidas de nitrége

no son muy elevadas (pacientes sépticos o quemados, o-
peraciones muy traumiticas, grandes politraumatizados,

etc).




3.4.4, Contraindicaciones




Hay una serie de circunstancias generales del orga-
nismo que contraindican el uso de la nutricidn parente-

ral periférica hipocaldrica:

Estadas de shock.

- Hiperpotasemia.

- Insuficiencia renal.

- Insuficiencia cardiaca descompensada.

- Intoxicacidn por alcohol met{lico.

- Trastornos del metabolismo de los aminodcidos.
- Intolerancia a la fructosa y al sorbitol.

- Carencia de fructosa-l,6-difosfatasa.

- Insuficiencia renal avanzada.

Garcfia de Lorenzo y Monjas (1985) ssfialan ademés una
serie de contraindicaciones, mis del uso de las vias pe

riféricas, que de la propia alimentacién, como son:

- Imposibilidad en el abordaje de vias periféricas.

- Tromboflebitis en ambos brazos.

- Extravasacidén de lf{quidos nutrientes en tejido sub-

cutaneo.

278




3.4.5. Reelizacidn prdctica de la nutricidn.

Complicaciones
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La N.P.P.H. es defdcil realizacidén en la préactica
clinica pues las soluciones vienen mezcladas en fras =

cos de 1 litro, estables y ya esterilizadas. Su uso es,

por tanto, muy semejante al de las soluciones glucosa-=-

das o hidroelectroliticas empleadas habitualmente.

La solucidén més comunmente utilizada contiene aminad
cidos cristalinos al 2'5 % y polioles al 5% por lo que
se dosifica a razén de 40 ml / Kg de peso/ dia. Esto
supone una administracién de 1 gr/Kg de peso/ dia de
aminodcidos y 2 gr / Kg de peso/ dia de sustitutivos de
los azdcares., Se infunde durante las 24 horas del dia a
un ritmo continuo. Aunque se puede utilizar un sistema
de goteo simple , el uso de bombes de infusidn, si se
dispone de ellas, puede facilitar el control de la tera

pia,

Por ser 1la N.P.P.H., una terapeutica adaptada al me -
tabolismo postagresidn su incidencia de complicaciones
metabdlicas es minima (L6hlein y cols., 1979; D8lp y
Ahnefeld, 1980; Culebras y cols., 1984) pues la hiper -
glucemia e hiperazoctemia que provoca nunca llega a re-
basar limites tolerables. En cuanto a las complicacio-
nes infecciosas: sepsis, endocarditis, trombaesis sép -
ticas, etc., éstas seran mucho menores que con la nu-=-

tricién por via central (Miller y cols., 1984),




Los mayores problemas que puede presentar la nutri -
cidn periférica son el mantenimiento de la via y la a-
paricidn de tromboflebitis. Para gvitarlas convienm
seguir las recomendaciones dictadas por Pemsel y Gof -

ferje (1977):

- Si es posible, utilizar venas de diametro mayor que

la cénula de puncién.

- Elegir vasos gue desembaquen precozmente en el sis-
tema venoso central, Son preferibles las punciones pré-

ximas a articulaciones.

- Usar catéteres cortos, de silicona o teflon, por ser

menos trombogénicos., Deshechar las agujas metdlicas por

la mayor posibilidad de perforacién del vaso.

- Emplear una técnica correcta de puncifn, con normas

rigurosas de asépsia.

- Es conveniente inmovilizar sl miembro en el se &=

fectua la infusidn.

- Sacar las muestras para analitica en el miembro o=

puesto.




- Cambiar lavia cada 36 6 72 horas 6 cuando aparezca

clfnica de eritema, edema & dolor.

- Mantener un ritmo fijo de infusién.




III. NUESTRA

CASUISTICA




1. MATERIAL




Se trata el nuestro de un estudio clinico experimen=-
tal llevado a cabo en un total de 111 pacientes de am=-
bos sexos y edades comprendidas entre los 18 y los 72
afios que fueron ingresados en el servicio de Patologia
Quirdrgica Il del Hospital Clinico de la Facultad de Me

dicina de Granada (Prof. Dr. R. Vara Thorbeck) con el

fin de ser intervenidos quirlrgicamente por padecer pa-

tologia no tumoral del érbol biliar (l1itiasica en todos
los casos) o una Ulcera gastro - duodenal benigna, en el
perindo de tiempo comprendido entre Enero de 1985 ¥y A=
bril de 1986.

90 pacientes (81'08 %) fueron ingresados a través de
las Consultas Externas del Servicio, mientras que 19 (
17'12 %) procedian de Salas de Medicina Interna, donde
generalmente habian ingresado por Urgencia y tan solo
2 (1'80 %) acudieron a nuestra Servicio directamente
por Urgencia, 58 (52'25 %) residian habitualmente en la
capital y los 53 restantes (47'75 %) eran de pusblos de

la provincia (zonas: Costa y Alpujarras).

La sintomatologia que motivé la intervencién en los
pacientes afectos de litiasis biliar fueron los traatog
nos dispepticos (pesadez postprandial, agrios, flatulen
cia, dolor en hipocondrio derecho), intolerancia a gra=-

sas y en muchos casos célicos biliares de repeticién.




El motivo de ingreso urgente en este grupo fue un episp
dio de dolor célico o un cuadro de colecistitis aguda,
El diagndstico da litiasis se realizd, practicamente en
todos los casos, mediante ecografia abdominal que, en
ocasiones, ss complementd con una colecistografia oral

o una colangiografia intravenosa.

Los pacientes afectos de ulcus péptico fueron inter=-
venidos ante cuadros dolorosos rebeldes al tratamiento,
vémitos de repeticién, cuadros de sstenosis pilérica, o
episcdios de sangrado. En este grupo no hubo ingresos
urgentes pues los pacientes perforados, sangrantes o
con cierre pilérico total, generalmente desnutridos, se
excluian sisteméticamente del estudio. E1 diagnéstico
se realizé mediante trénsito gastroduodenal o gastrodug

denoscopia.

Los criterios de exclusifén de los enfermos para el

estudio fueron:

-« Trastornos del metabolismo de los aminodcidos (alcag

tonuria, fenilcetonuria, etc.).

- Insuficiencia renal.

« Insuficiencia hepética.

- Estados de desnutricién preoperatoria (peso inferior

al 20 % del peso ideal, pérdida de pesc mayor del 10 %




del peso habitual, albuminemia menor de 3'5 gr /100 ml).

- Pacientes cancerosos, sépticos o sangrantes,
- Aquellos que precisaron de procedimiento quirdrgico

urgente.




2, NETODOS




2.1, DISENO DE LOS GRUPDOS Y DEL PLAN EXPERIMENTAL




Con el fin de dar la mdxima homogeneidad a las mues-

tras se dividen los 111 pacientes, segun el tipo de pa~-

tologia que presentan en dos grupos: A Yy B.

- Grupo A (Cirugia biliar)
Constituido por 71 pacientes afectos de una litiasis
biliar a los que se iba a aplicar tratamiento quirdrgi-

co de la misma.

Ademis de las pruebas requeridas para el diagndstico
de la afeccién todos los enfermos fueron sometidos a un
estudio preoperatorio consistente en: hemograma complo-'
to con tiempos de coagulacién y actividad de protrombi-
na, ionograma, niveles sanguineos de ura, glucosa, bili
rrubinas (directa y total) y transaminasas (G.0.T. vy
G.P.T.), andlisis sistemftico de orina (anormales y se-
dimento), electrocardiograma, radiograffa de térax vy
pruebas funcionales respiratorias. A todos ellos se les

habia prescrito una dieta de proteccién biliar,

Una vez indicada la operacién se programaban los pa-
cientes para cirugfe reglada. Todas las intervenciones
se realizaban por la mafiana, comenzando entre las ocho
y media y las diez horas. A las 20 horas del dia ante=

rior se les suministraba un comprimido de 2 mg de flu=




nitrazepam (Rohipnol (R) Roche) para facilitar el suefio

y se suspendia toda ingesta oral a partir de ese momento.

La anestesia fue siempre general (nauraleptoanalgé-

sia) con intubacién traqueal y respiracién asistida me-

cénica.

El tipo de intervencién realizada varid segun los ha
llazgos pre - e intraoperatorios. En los casos en que sg
lo existian célculos en la vesfculase realizé una cole-
cistectomia simple. Si se descubria una coledocrolitiaw=
sis se realizaba ademds una coledocotomfa con extrac-
cién de los cdlculos y colocacién de un tubo en T de
Kher, que se mantenia entre 15 y 20 dias. Cuando se de-
mostraba una estenosis del esfinter de 0ddi se practi=-

caba una coledocoduodenostomia l4tero - lateral,

Una vez finalizada la operacién los enfermos permane
cian en una Sala de Reanimacién ubicada en la zona de
Quiréfanos, bajo el control de los anestesistas, duran=-
te aproximadamente dos horas, pasando despues a su ha =
bitacién. Para estudiar las ventajas e inconvenientes
de la Nutricién Parenteral Periférica Hipocaldrica (N.
P,P,H,) frente a la sueroterdpia convencional se dividie
ron los pacientes de forma aleatoria (adecricidn alter-

nante siguiendo el orden cronolégico de las interven=




ciones) en dos subgrupos:

Subgrupo A=1 (Egntrol): Lo forman 36 enfermos a los

que se suministré en el postoperatorio sueroterapia con
vencional utilizando una soluciédn hidroelestrolitica
con glucosa al 5 % que se suplementé con vitaminas (Es-

terofundina de balanco(:)araun; composicién en tabla 0).

Subgrupo A=II (N.P.P.H.): Constituido por los 35 en

fermos restantes del grupo, a los cuales se suministré
en el postoperatorio nutricién parenteral hipocalérica
a base de una solucidn con aminodcidos al 2'5 %, hidre-
tos de carbono en forma de polioles al 5 % (xilitol y

sorbitol a partes iguales), electrolitos y vitaminas

(PE 900 (R) Pfrimmer; ver tabla 0).

Las proporciones de los componentes se comparan en

la gréfica 1.

La cantidad de fluido administrado fue de 40 ml/Kg
de peso/ dia para ambos subgrupos. Ello supone una do -
eis de hidratos de carbono de 2 gr /Kg de peso/ dia en
forma de glucosa (Control) o polioles (N.P.F.H) y 1 gr
/ Kg de peso/ dia de aminodcidos (N.P.P.H.).
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COMPOSICION DE SUBGRUPOS 1 SUBGRUPOS 11

LA SOLUCION (Control) (N.P.P.H,)
Aminodcidos - 25'30 g/l
L-Isoleucina - . 0'80 g/1
L=Leucina = 1'1g *
L-Lisina HCl - j'25 *
L=-Metionina - i1'gs *
L-Fenilalanina - 'l *
L=Treonina - g'sg *
L-Triptéfano - g*25 *»
L-Vaiina = gris o
L=Arginina - 2'0p °
L-Histidina . - o'so "
L-Alanina - 3'eo *»
L-Prolina - 3'S0 ™
Glicina - s'0p "
Acido L-Glutémico - 4'sg "
Nitrégeno fotal ' - 3'80 g/l
Relacidn E/ T = 1'72 .
Hidratos de Carb. 50 g/1 50 g/1
Glucosa 50 g/1 -
Sorbitol - 25 g/1
Xilitol - 25 g/l

Tabla 0 COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES (Continda)
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COMPOSICION DE
LA SOLUCION

SUBGRUPOS 1
(Control)

SUBGRUPOS 11
(N.P.P.H.)

Electrolitos

Sodio

Cloro

Potasio

Magnesio

Lactato

Malato

Fosfato

Acetato
Vitaminas

Acido ascérbico

Inositol

Nicotinamida

Piridoxina

Riboflavina

Tiamina

Biotina

Dexpantenol

Cianocobalamina

Energia total

No proteica

54 mEq/l
51 mEq/1
24 L

5 n
24

0'50 g/1
0'04 g/l
grig "
4'00 mg/1
10'C0 *®
o'so *©
506 "
8 mecg/1
200 cal/l
200 cal/l

mEq/1

mEq/1

0'40 g/l
o'sg v
0'06 "
0'04 "
2750 mg/1

cal/l
cal/l

Tabla 0 (Continuacidn) compoSICION DE LAS SOLUCIONES




Las infusiones se realizaron praferentements por via
venosa periférica. La venoclisis se efectuéd mediante
puncidn percutansa en condiciones asépticas de una vena
de la cara anterior del entebrazo (basflica a ser posi=-

ble), con un cateter de teflon provisto de aguja-fiador,

tipo "Abbocath" (Foto ;). Solo en los casos en que se

necesitaba medir presién venosa central o no se podia

cateterizar una vena periférica se utilizé una venocli=-
sis central, bien a través de venas del antebrazo (pun=-
cién percutanea con cateter tipo "carrete”) o bien a

través de la subclavia (puhcién infraclavicular median-
te sistema "Cavafix"). Las v{as venosas pariféricas se
cambiaban cada 36-72 horas o cuando aparecia clinica de

eritema, edema o dolor.

Las infusiones se administraron con un sistema de go
teo, a un ritmo continuo durante las 24 horas del dfa
(Foto 2). Ambos tipos de terapia intravenosa se comen -
zaban a aplicar una vez concluida la operacifn y se man
tenfan hasta la mafana del 42 dfa postoperatorio. La ip
gesta oral no se iniciaba hasta la tarde del dfa 32 o
la mafana del 42, consistiendc hasta la retirada de los
sueros en agua o manzanilla y continudndose después con
una dieta progresivamente més consistente de proteccién

biliar.




Foto 1 VIA VENOSA PERIFERICA,- Puncién

de una vena del brazo con un

"Abbocath"
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Foto 2 FORMA DE ADMINISTRACION DE LAS

SOLUCIONES,.- Infusidén continua

"gota & gote"




En estos enfermos se utilizaron las pautas de qui -
mioprofilaxis eslaboradas por el comité de infecciones

del hospital.

= Grupo B (Cirugia géstrica)

Formado por 40 pacientes que padecian una Ulcera gas -
troduodenal benigna susceptible de tratamiento quirdrgi

co.

Una vez diagnosticada la afeccién y decidida la in -

tervencién se realizé un estudio preoperatorio semejan=-
te al del grupo A. Los pacientes seguian una dieta de

proteccidn gdstrica.

Los preliminares quirdrgicos y la anestesia empleads
fueron los mismos que para la cirugia biliar, con la
salvedad de que a los pacientes gdstricos se les colocé
sistematicamente una sonda nasogéstrica al comenzar el

acto operatorio.

Los criterios para elegir el tipo de operacién, en
1ineas generales fueron: a los pacientes jévenes con ﬁl
cera duodenal se les practicd una vaguectomia suprase -
lectiva; en todos los demis casos se realizdé una gas =

trectomfa parcial tipo Billroth II = Reichel - Polya.




Una vez terminada la operacidém los enfermos pasaban

a la Unidad de Recuperacidn, donde permanecian 24 e 48
horas para pasar después a una sala de Cuidados genera-

les,

Al igual que el grupo A se dividié a los pacientes

de una forma aleatoria en dos subgrupos:

- Subgrupo B -1 (Control): 20 pacientes que recibieron

sueroterapia convencional en el postoperatorio (segun

tabla 0).

- Subgrupo B-1II (N.P.P.H.): Los 20 restantes a los

que se aplicé nutricién parenteral hipocaldrica (ta=-

bla 0).

En la gréfica 1 se comparan las proporciones de nu=-
trientes, electrolitos y vitaminas de las dos solucio~

nes emplsadas.

Ambas se administraron a un ritmo de 40 ml/ Kg de pe
so/ dia, por via venosa preferntemente periférica vy, en
su defecto central, a un ritmoc continuo durante las 24

horas del dia.




La fluidoterdpia intravenosa se mantuvo hasta la ma-
fana del 62 dia postoperatoria y la tolerancia oral se
inicid la tarde del 59 dia o la mafiana del 62 consis=
tiendo en agua o manzanilla hasta la retirada de los
sueros para instaurar de forma progresiva en dias suce-

sivos una dieta de postoperatorio gdstrice.

Se utilizaron tambien pautas de quimioprofilaxis an-

tibidtica.

La hipétesis que se pretende demostrar es que los en
fermos sometidos a nutricién hipocalérica (subgrupos II)
se mantienen en el postoperatorio en un me jor estado nu

tritivo que los gque solo reciben soluciones hidroslec -

trolfticas y glucosa (subgrupos I) y que su evolucién

es mejor, desarrollando menos complicaciones.




2.2. COMPARACION DE LOS GRUPOS




2.2.1. Criterios de homogeneidad




Se han establecido cuatro subgrupos de pacisntes que

pretenden ser homogéneos dos a dos para gque al aplicar
estimulos difersntes (sueroterdpia convencional o nu-=-
tricion parenteral hipoclérica) se puedan comparar los

resultados obtenidos.

En los dos subgrupos de cada grupo los pacientes pa-
decian enfermesdades semejantes, estuvieron sometidos a
las mismas condiciones preoperatorias, las mismas téc -
nicas anestésicas y los mismos cuidados postoperatorios
‘(salvo la fluidotefapia). Ademds se estudia si lqs 8i -

guientes datos eran semejantes en ambos:

Sexo

- Tipos de intervenciones realizadas.- Se ve en que ng

mero de pacientes se practica cada tipo.

= Duracién media del actc operatorio.~- Considerando co

mo tal desde que se inicia la induccién de la anestesia
hasta que el enfermo pasa a la sala de Reanimacién o de

Recuperacién.,




- Severidad de la agresién.- Se evalua utilizando un

fndice de reciente creacién (Le Gall y cols., 1984), dg
nominado S.A.P.5. (Simplified Acute Fhysiological Score)
que se elabora en base a 14 pardmetros recogidos tras

la intervencidén quirdrgica o en las primeras 24 horas.
En el cuadro de la pigina siguiente so detallan los 14

pardmetros.

Si se comprueba la homogeneidad de los dos subgrupos
de cada grupo en cuanto a edad, sexe, tipo de interven-

cién, duracién y severidad de la misma Yy, ademés, los

indicadores nutricionales (ver m&s adelante) no mues -

tran diferencias significativas en el preoperatorio, pg
dremos sacar la conclusién de que ioe diferentes resul-
tados‘obtenidos serén atribuibles a la diferencia entre
tratamiento experimental (nutricién parenteral periféri

ca hipocaldrica) y control (sueroterapia convencional).
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2.2.2, Valoracién de las respuestas
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2.2.2.1. Datos antropométricos

El die anterior al de la operacién se determinaron

los siguientes:

= Talla

Se midid con un tallimetro de los habitualmente uti-
lizaedos en la clinica. Para sllo el paciente se coloca-
ba en bipedestacién, descalzo y con la nuca y la espal-.

da pegadas a la barra del aparato.

- Peso ideal

So.calcula en relacidn a la talla utilizando la fér=-

mula del Metropolitan Life Insurance Co. (1959):
Peso ideal (Kg) = B=-(B=52)xC

Siendo: B (Peso Broca) = Talla (cm) - 100
c I(Hombrns) =012

C (Mujeres) = 0'4

= Peso actual

Todos los pacientes fueron pesados en la misma béscg
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la, @ la misma hora (entre las 12 y las 13 horas, antes
de la coﬁida del medio dfa) y con ropa ligera (pi jama o
camisén, sin zapatos). La escala da.modici6n estaba gra
duada en kilogramos, permitiendo apreciaciones de hasta

100 gramos.

= Porcentaje de peso ideal

Se calculd esta relacién entre el peso actual del pa

ciente y su peso ideal en forma de tanto por ciento:

£ Poss Ldual »tos MELNEL , 100

Peso ideal

Se consideré importante este valor, pues si no era
superior al 80 % el paciente quedaba excluido del estu-

dio.

- Porcentaje de pérdide de peso (respecto al ﬁabitual)

Solo se pudo calcular en aquellos sujetos quse conho-
cfan su peso habitual, aunque el dnico interés de este

dato era excluir del protocolc a los pacientes con una

pérdida de peso reciente superior al 10 %

' Peso Habitual - Peso actual
% Pérdida de peso = x 100
Peso Habitual




- Pliegues cutaneos

Se utilizé para su medicién un lipocalibre (caliper)
de presién constante tipo "Holtain" (Foto 3). Este ins-
trumento, que ejerce entre sus ramas una presién cons -
tants de lﬂ‘gr/mnz en todo su rango de operacién, tiens
marcadas en sh asfﬁra divisiones de 0'2 mm, pero se pus

den cbtener con facilidad lecturas de 0'l mm.

Todas las mediciones fueron resalizadas por la misma

persona utilizando las técnicas de Jelliffe (1968), que

- fueron descritas en detalle con anterioridad.

El pliegue tricipital se midié en el punto medio de

la distancia entre sl acromion y el proceso olecranisno
(Foto 4), con el brazo del paciente colgando relajado y
_sujetando el pliegue entre dos dedos (Foto 5). Aunqus

se debe tomar en el brazo no dominante, nosotros lo to=-
mabamos en ambos brazos, pues la posibilidad dﬁ apari -

cidn de una flebitis en el postoperatorio podfa inuti -

lizar uno de los lados y dejarnos sin cifras de referen

‘cia.

El pli~,.# subescapular se midié en el lado izquier-

do ¢ . j~s los casos, segln se ilustra en la foto 6.




Foto 3 LIPOCALIBRADOR TIPO "HOLTAIN"
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Foto 4 PUNTO DE TOMA OE MEDICIONES AN=-
TROPOMETRICAS EN EL BRAZ0,~ Mi-
tad de la distancia entre sl a-

cromion y el proceso olecraniaro




Foto 5 MEDICION DEL PLIEGUE TRICIPITAL




i,

Foto 6 MEDIDA DEL PLIEGUE SUBESCAPULAR




La medicién de cada pliegue se repet{a tres veces y
se tomaba como cifra final la media aritmética de las

tres.

- Per{metro braquial (P.B.)

Se midié también en el punto medio entre el acromion
y §1 olécranon, con una cinta métrica flexible, sin de-
primir las partes blandas y manteniendo el paciente el
brazo relajado (Foto 7). El resultado se expresa en cen

'tImetros.

- Per{metro muscular del brazn (P.M.B.)

Calculado a partir del perimetro braquial y el plie=-

gue tricipital (P.T.) segin la férmula descrita por Gup
ney y Jelliffe (1973):

P.M.B.(cm) = P.B.(cm) = 01314 xIP.T.(m-)

El dfa que se finalizaba la terapia intravenosa (4%
postoperétorio en el gfupa‘A y 62 en el B), asf cﬁmo el
dfa del alta se repitisron las medidas antropométricas,

con excepcidn de la talla y el peso idoal, que no son




Foto 7 MEDICION DEL PERIMETRO BRAQUIAL




susceptibles de variacién, el porcentaje ds peso ideal,
que no se considerd de interés su seguimiento y el por-
centaje de pérdida de peso con respecto sl habitual,

que se sustituyd por el porcentaje de pérdida con res-

pecto al peso previo a la operacién.




2.2.2.2. Datos analfticos

A partir de muestras de sangre y orina de los pacien
tes se realizaron diversas determinaciones de laborato=-

rio.

Las muestras de sangre fueron tomadas por el persc -
nal del laboratorio de Recuperacién o por psrsonal del
laboratorio gensral del Hospital. Las extracciones se
realizaron mediante puncién percutansa de una vena del
antebrazo y nunce aprovechando la via de infusién. To-
das las tomas se hicieron con el paciente en ayunas, al
rededor de las nueve de la mafiana. La sangre extraida

(entre 10 y 20 cc.) se fraccionaba en diversos tubos,

para ser de este modo enviada a los distintoallabarafo~

rios donde se realizarfan las determinaciones (Recupe -

racién, hematclogfa o bioquimica).

Las muestras de orina siempre lo fueron de 24 horas
y eran recogidas aproximadamente a las 13 horas por el
personal de la sala donde se encontraba el enfermo. Es-
te mismo personal medfa y anotaba la diuresis registra-
da en las 24 horas y fragmentaba las muestras cuando

habfan de ser enviadas a distintos laboratorios.

Siempre que las determinaciones analfticas no se po-




dfan efectuar en el transcurso de unas pocas hufas, las

muestras de suero (obtenidb por sedimentacién y centri-
fugacién de la sangre total) y orina se conservaban con
geladas.

Los pardmetros que se estudiaron fueron:

a) Hemograma

Se hacf{a el dfa anterior al de la operacidn y desde

el primer dia postoperatorio hasta el siguiente a dquel
en que se terminaba la terapia intravenosa, es decir en
el grupo A se hacfa el (ltimo andlisis el 58 dia post -

uperatorio y en 8l grupo B el 79,

Los exdmenes eran efectuados por el laboratorio de
Mematologfa mediante un contador "Coulter" modeio "S",
De las miltiples determinaciones que realiza el conta-

dor se prestd atancién a las siguientes:

- Hematfes

Vienen expresados en millonu/na3

, dando como cifras
normales de 4'6 a 6'2 en el varén y de 4'2 a 5'4 en la

mu jer.




- Hematocrito

Expresado en tanto por ciento, se consideran cifras

normales en el varén de 42 a 52 y en la mdj-r de 37 a

47.

- Hemoglobina

Este autoanalizador la calcula en gr/ 100 ml. y da
como normal de 14 a 18 gr. en el varfn y de 12 a 16 en

- la mujer.

= Linfocitos

Aunque el resultado nos viene tan solo como tanto

por ciento del total de leucocitos, nosotros calculamos

sus niveles en milus/nm3 de sangre aadianto la fSrmu -

la:

Leucocitos(miles/mmS) x Linfocitos(%)
100

Linfocitos =
(niles/mm3)

b) Glucemia

Se determiné el dfa antes de la operacién y todos

los dias del postoperatorio hasta el 52 en grupo de ci-

rugfa hiliar y hasta el 72 en el de géstrica.




La técnica analftica empleada fué un método enziméti
co, con glucosa-oxidasa en presencia de psroxidasa ('
GoD-Perid ® Boshringar Mannheim GmbH Diagnostica). Se
basa en que la glucosa, en presencia GOD, se combina
con H,0 y 0O, para dar gluconato y agua oxigenada (Hzﬂzl
El H,0, en presencia de POD se combina con ABTS ® ,
dando una reaccién coloreada., La prueba se realizd so =
bre suero de los pacientes (obtenido por sedimentacién
y centrifugacién de sangre total sin anticoagulants),
precisando la reaccidn incubacién a 20 - 25 grados y mi-
diéndose la intensidad de color con un espectrofotémt-
tro a una longitud de onda de 610 nm. Se dan como valo-

res normales entre 80 y 120 mg / 100 ml.
¢) Glucosuria

S5e analizé durante todos los di.s que duré la fluido-
ﬁerapia intravenosa, sobre orina de 24 horas, expresén-
dose el resultado en gr/ 24 horas (Positivo por encima

de 0'5):

Ambos tipos ce determinaciones de glucosa (suero y c

rina) eran realizadas por nosctros (Lab. Recuperacién).

d) Ures plasmética

Se determind preoperatoriamente y hasta el dia si -
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gUisnte al de finalizacidn de las infusiones parente -

ralts'(SH é 79, segin el grupo), sobre plasme con EDTA.

La técnica empleada fué la de hidrélisis de la urea
con ureasa (métodn de Berthelot), basada en que la urea
en presencia de agua y por accién de la ureasa da lugar
a carbonato aménico; los iones amonio reaccionan con fe
nol e hipoclorito fnrmahdo un complejo coloreado. La in
cubacifn se realiza a 37 grados y la lectura en el es -

pectrofotémetro & 550 nm, Cifras normalos:ZD—SOng/lﬂOnl

e) Excrecién ce Nitrdgeno ureico

Se calculd diariamente durante los 4 6 6 dias que
los pacientes recibfan sueroterapia o nutricidén, a par- -
tir de las cifras de urea urinaria (medida por el mismo
lm‘todo que la ursa plasmitica, en muestras de orina de

24 horas) y aplicando la siguiente férmula:

N. ureico (or / 24 h) = Urea en orina (gr /1) x D'46
x Volumen de orina (1/ 24 h)

f) Indice catabélicb

Se obtuvo a partir de la excrecién diaria de nitrége

no ureico mediante la férmula de Bistrian (1979):

I.C. = N.ureico (24 h) - (N. aportado x0'S ¢ 3)
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g) Balance nitrogenado

Se calculé diariamente en el postoperatorio como los
fndices anteriores. Es la diferencia entre el nitrégeno
ingresado con la diste (proteinas/6'25) y el nitrogeno
catabolizado (N ureico més N no ureico de la orina més
N de heces y sudor mds N retenido o menos N liberado en
forma de urea sanguinea), La lxpric£6n matem&tica de tg
do 6sto es la férmula de Lee (1980) que se detalld en

el apartado 3.1.2.3.c de la Fundamentacién Tedrica.

Adem&s del balance nitrogenado diario se calculd el
balance acumulativo (suma de los diarios) del periode
de tratamiento (4 dfes en el grupo "cirugfa biliar" y
6 dfas en el grupo "cirugfa géstrica%).

h) Tasa ds retancién del nitrogeno administrado

Se calculf, segln criterios de LBhlein (1979), basén
dose en la diferente excrecién media de nitrégeno urei-
co de los grupos nutridos con aminodcidos respecto a
los no nutrides, considerando el total de los dfas de

tratamiento (4 6 6).

Nap = (Nyr = Ngas)
Ret.N(%) = x 100
Nap




Donde: NAP'N aportado durante el periodo de tiempo

de estudio al grupo nutrido (media)

"UR'" eliminado durante el periodo de tiempo
de astudio en forma de urea por el grupo

nutrido (media)

Ngas =N eliminado durante el psriodo de tiem=-
po de estudio en forma de urea por otro
grupo de similares caracter{sticas no

nutrido (media)

i) Indice creatinina/ altura

Se hicieron de 61 dos determinaciones en cada enfer-
mo: una preoperatoria y otra después de reiniciada la
alimentacién 6:31. Para sllo se recogfa la orina duran;
te tres d{as consscutivos y se med{a su volumen y la
cantidad de creatinina que contenfa. Esta se determina-
ba en el laboratorioc de Biogquimica (nosotros mismos) me
diante un autoanalizador de la casa "Bgckman": "Creati-
nine Analyzer 2" (Dr G. del Ria) que utiliza una reac-
cidn colorimétrica con &cido pfcrico en medio alcalino
(reaccién de Jaffé). Una vez hecha la media de la elimi
nacidn de creatinina en los tres dfas se aplicaba la

férmula:




Creatinina eliminada (mg/ 24 h)
I.CoAe(%) = x 100
Creatinina ideal (mg/ 24 h)

Siendo: Creatinina ideal = Peso ideal(kg)x23(varén)
x18(mu jer)

j) lonograma

El dfa antes de la operacién y todos los dfas del
postoperatorio hasta el eiguiente a la supresién de los
sueros se determinaban en sangre: Sodio, Potasio y Clo=-
ro. Estas determinaciones eran realizadas por el labo -~
ratorio de Bioquimica con técnicas esténdares de foto =~
metr{a de llama, dando como valorss normales para el sg

dio de 132 a 145 mEq/ 1, pars el potasio de 3'S a S mkq
/1 y para el cloro de 95 a 110 mEq/ 1 (Met. de Lang).

k) Proteinas plasméticas

Se cuantificaron el dfa antes de la operacién y los
dfas 192, 39, 52 y 7% postoperatorios (E1 79 dfa sélo se
determind en el grupo B) las siguientes proteinas plas-

méticass

= Proteinas totales

Se realizaroh en plasma anticoagulado con EDTA me -




diante el método de Biuret, basado en que las proteinas
en solucidn alcalina forman con los iones cobre un com-
plejo coloreado que se puede cuantificar con espectro -

fotometria. Las cifras normales son de 6 a 8 gr/ 100ml,

- Albdmina

Se cuantifica esta proteina también mediante un mé-
todo colorimétrico, el del verds de bromocresol (BCG) o
método de Rodkey Yy Doumas. Para esta técnica ss consi-
deran cifras normales las comprendidas entre 3;5 y §

gr / 100 ml.

- Prealblimina

Esta proteina fué determinada per nosotros mediante

una técnica de inmunodifusidn radial simple (Behring).

La inmunodifusién radial simple (mancini y cols.,
1965) se basa en gque si se deposita un antfgeno (pro-
teina a diterminlr) en un pocillo excavado en una capa
de gel que contiene un antisuero correspondiente (Foto
8), dicho antigeno comienza a difundir por sl gel for-
mando un anillo de precipitacién cuyo didmetro, en el
punto final de difusién, es directamente proporcional

a la concentracidn del antigeno (Foto 9).




INMUNODIFUSION RADIAL.,- E1 suero problema se de

posita en uno de los pocillos con una micropipe
ta. En otros se he depositado un "standard" de
compnsicidn conocide a distintas diluciones pa=

ra trazar una curva de referencis




Fotn "]

INMUNDDIFUSION RADIAL.- E1 antigeno di-
funde por el gel y reaccicna con el an-
ticuerpo formando un anillo de precipi-
tacién de diémetro proporcional a la

concentracién del antigeno




Con este método las cifras normales de prealbimina
en plasma o suero se encuentran entre 15 y 40 mg/ 100

ml.

- Proteina ligada al retinol (R.B.P.)

Al igual que la prealbdmina se determiné mediante

inmunodifusién radial simple, estando sus limites de

aceptacién entre 3 y 6 mg/ 100 ml.

1) S.M.A. =12

Antes de la operacién y el dfa siguiente al des su-
presién de los sueros, utilizando un Sisteua Multiana-
lizador Autmnéti.cé (s.Mm.A. 12/ 60), se determinaron en
sangre los siguientes pardmetros: Calcio, fésforo inor-
génico, glucosa, nitrégeno ureico, §cido Orico, coles -
terol, proteinas totales, albdmina, bilirrubina total,
fosfatasa alcalina, léctico deshidrogenasa y transami -
nasa glutémico oxalacética. Las unidades de inedida y
los rangos de normalidad se reflejan an la hoja de re -~
gistro, de la que se acompafia una copia (pfgina siguien

te).
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2.2.2.3. Datos clinicos

Se evaluaron los siguientes:

- ComElicacibnas de la cirugfa

Se dividieron en dos grandes grupos: Complicaciones

infecciosas, considerando como tales las infecciones de

la herida, las pulmonares, las urinarias, las intraabdo
minales (caso de producirse) y la fisbre elevada (més
dé 382C) cuyo origen no se pudo determinar. Complica=

ciones no infecciosas, entre las que se incluyeron las

tromboembélicas (trombosis venosas profundas, embolis~

mos pulmonaras) y las ocasionadas por alteraciones del
trénsito intestinal (vémitos, distensién abdominal, es-

trefiimiento).

- Complicaciones de la terapia intravenosa

Se consideraron las propias de la via de admiﬁistra-
cidn periférica (imposibilidad de acceso venoso, abs =
truccién del cateter, flebitis) y las complicaciones
metabdlicas (hiperglucemia, hiperazotemia, trastornos

electrolfticos)

- Tiempo de estancia hospitalaria (pustoperatoria)




2.2.3. Método estadfstico




2.2.3.1. Caracteres cuantitativos

Son caracterss cuantitativos ia edad, el tiempo de
intervencién, las medidas antropométricas o la concen=

tracién de una determinada sustancia en sangre u orina.

A este tipo de caracteres se aplicén los siguientes cél

culos estadisticos:

a) Media (X)

iml ot

n

siendo: x; = Distintos valores que toma la variable

n = Nimero de elementos de la muestra

b) Varianza (52)

i (x; - )2

i=1

52-
ne-1

c) Desviacién tfpica (S & SD)

s = |52




Loa‘rasultados se expresan ccno media & desviacidn

t{pica (X25s0).

d) Teat de la F de Snedecor

Es un test de homogeneidad para la varianza de dos
poblaéiones. Como la media y la varianza de dichas po-
blaciones es desconocida, se trabaja con muéstraa repre

sentativas de la poblacién. Asi si:

0‘12- Varianza de la 1% poblacién

n n 28 "

" n pyestra de la 12 poblacién

n on n n n 28 n

hl = Tamafio de la 18 muestra

n, = Tamafio de la 28

Se establece una hipdtesis HU: 0'12- 0'22 y otra alter
. £24 o2 ‘
tiva H : Ui # Ub .

Se calcula sntonces:

Fexp " (512 > 522)




fx ©n la tabla de distribucidn de la F de Snedecor

con (n; -1, nz-l) grados de libertad y un nivel

de significaciénee = 0'05

Si Faxpé"u'os se acepta HU: 0'12- 0'22 (las varianzas
son iguales) y si Fexp>Fprgs se acepta la hipdtesis

alternativa le U'flé 0'22 (1as varianzas son distintas).

e) Test de la T de Studant (Para variables normales y

muestras independientes)

Se utiliza para la comparacidn de las medias de dos
poblaciones., Dado que las medias Yy varianzas de las po-
blaciones son desconaocidas se trabaja sobre muestras de

las mismas, siendo:

p1 Y 0'12- Media y varianza de la 13 poblacién

Py ¥ 0'22,, n ‘ " n n 28 "
’-‘1' 312 y nl-:i'ladia, varianza y tamafio de la 12 muestra

%o, 8y ng= " . B Awag 0

Se establece una hipétesis Hy: p, = p, y otra alter

nativa Hl: P $ Mo
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Pueden ocurrir dos casos:
- crl?- 0'22 (Test de la F)

Entonces se calcula

|§1-§2| (nl-l)alzo ("2'1)'22
tnxp = ; siendo s?a

1 1 ny +n, - 2
82| —¢—
i

t« ®n la tabla de distribucién de la t de Student

con (n1¢n2-2) grados de libertad y tres nive -
les de significaciéne =0'1, 0'05 y 0'01.

Si t’oxp €tge, aceptamos Hg: p; =, (1as medias son

iguales), si tgios ;toxp >tg,, aceptamos H,: y, ""’2

(l1as medias no son iguales), aunque la difsrencia es
s » . '
poco significativa (P<0'1l), 8i tgig) Bt.xp>tﬂ,05 la
[ - . .. '
diferencia es significativa (P <0'05) y si tlxp’ tgi0;

la diferencia es muy significativa (P <0'0l1).

& 0'12,4 0'22 (Test de la F)

Entonces se calcula
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2
it

2 n,

2
2

t, v t, se buscan en la tabla de distribucién de la
t de Student con (nl-l) y (nz-l) grados de libertad
respectivamente y, como en el caso anterior, con tres

niveles de significacién«x =0 1, 0'05 y 0'0l.

Comparacidén entre texp ¥ t como en el caso ante -

rior.




2.2.3.2. Caracteres cualitativos

Son caracteres cualitativos el sexo, el tipo de in-
tervencidén o la incidencia de complicaciones. A ellos

se aplican los siguientes estudios estadisticos:

a) Frecuencia (n;)

Es el nimero de elementos de la muestra gue presenta

1- caracter{stica "i".

b) Porcentajs sobre el total (%)

"
Se calcula: % = —x 100

n

Siendo n el nidmero total de elementos de la muestra.

¢c) Test ds la "chi cuadrado" (x2)

Se utiliza para comprobar la homogeneidad de dos o

més grupos o muestras con respecto a una variable.

Si consideramos:
n = Ndmero de elementos de la muestra total

n de catsgorfias o caracteristicas que puede

adoptar la variable




¢ = Nimero de grupos que se establecen en la muestra
de elsmentos con la caracteristica "i"
del grupo " j"
con la caracteristica "i"

el grupo "j"

La expresidn matemdtica del test es la siguiente:

2

ni-nj

| i=1 =1
x2 en la tabla de distribucién de la X2con (r-1)(c-1)
grados de libertad y tres niveles de significa -

cién « = 0'1, 0'05 y 0'01.

5i iz'sxzo.l se admite que todos los grupos son homg

geneos, si x20‘05 > X2 >x20,1 aceptamos que existen dife

rencias poco significativas entre los grupos (P<0'1),

si X2 Bi >X2 las diferencias son significati -

0'01 0'05
vas (P<0'05) y si x2>-x20.01 las diferencias son muy

significativas (P<0'01).




Las coaparaciones estadisticas se establecieron siem

pre entre los dos subgrupos de cada grupo de enfermos,
es decir entre les pacientes que recibfan sueroterapia

convencional y los que eran sometidos a N.P.P.H.

Todos los cdlculos se efectuarcn con la ayuda de un

ordenador "Sinclair ZX Spectrum Personal Computer"”.




3. RESULTADOS




3.1, DATOS DE HOMOGENEIDAD




En el grupo A (Cirugfa biliar), compuesto por 71 pa

cientes la media de edad fué 49'952 14'07 affos, con un
minimo de 18 y un miximo de 72; 11 de los pacientes

(15'5) eran varones y 60 (84'5%) mujeres.

E1 subgrupo A=-1 (tratamiento control) estaba consti
tuido por 36 sujetos, cuya media de edad fue de 48'23 2
16'51 afos, con un m{nimo de 18 y un méximo de 70; 6
eran varones (16'7 %) y 30 hembras (83'3 %). En 29 de
ellos (5 varones y 24 mujeres) se practicé una colecis-
tectomia simple, en 5 (1 y 4) fué necesaria ademés una
coledocotom{a y colocacién de un tubo en "T" y en los
dos restantes (ambos hembras) se realizdé una coledoco -
duodenostom{a litero - lateral. El tiempo de duracién de
1a intervencién oscild entre 80 y 165 minutos, con una
media de 101'2218'2. E1 {ndice de severidad de la agre
sién (S.A.P.S.) fué para este grupo de 221141, con un

mfnimo de 0 y un maximo de 7.

El subgrupo A=-II (k.P.P.H.), formado por 35 pacien-

tes, presentaba una edad media de 512 11'64 afios, con
un mfinimo de 27 y un méximo de 72; de ellos S5 eran varo
nes (14'3 %) y 30 hembras (85'7 %). Se realizaron 28 co
lecistectomias simples (en 3 varones y 25 mujeres), 4
coledocotomfas con tubo de Kher (1 varén y 3 hembras)

y 3 coledocoduodenostomias (1 y 2). La intervencidn du-




rd un minimo de 75 minutos y un méximo de 180, con una
media de 104'3219'?7 minutos. El S,A.P.S5. 0scild entre

0 y 6 puntos, con una media de 1'821'29,

Todos estos resultados se resumen en la tabla 1. Si
se comparan estad{sticamente estos 5 pardmetros (edad,
sexo, tipo de intervencién, duracién de la misma e fndi
ce S.A.P.S.) en los dos subgrupos (I y I1) no se apre -
ciardn diferencias significativas, por lo que se consi=-

deran homogéneas.

En el grupo B (Cirugfa gédstrica), compuesto por 40

pacientes la edad oscild entre los 38 y 72 afies con una

media de 58'5211'48. En cuanto al sexo, se contabiliza

ron 29 varones (72'5 %) y 11 hembras (27'S %).

E1 subgrupo B -1 (control), de 20 pacientes de eda-

des comprendidas entre los 38 y 72 aflus (media: 58'86 ¢
13'2), lo constituian 14 hombres (70 %) y 6 mujeres (
30 ¥). En 10 sujetos del primer sexo y las 6 mujeres se
realizé una gastrectomia parcial tipo Billroth II (16
en total); 4 varones recibieron una vagotomia suprase =
lectiva. E1 tiempo de operacifn varid entre 120 y 190
minutos, con una media de 155'2 228'5., E1 S.A.P,S. me =~
dio fué de 2'8 21'91, con un minimo de 0 y un maximo de

9.




E1l subgrupo B=-11 (NePoPo,Hos), constituido tambien

por 20 pacientes presenté una edad media ds 581312

9177 afios (extremos: 40 y 71). La distribucién por se=
xos fué 15 para el masculino (75 %) y 5 para el femeni-
no (25 %). Se realizaron 17 gastrectomias parciales( 12
en varones y 5 en mujeres) y 3 vaquectom{as (todas en
varones). La duracién media de la intervencién fué de
149'3 % 37'2 minutos, siendo la més corta de 115 minutos,
y la més larga de 185. El S.A.P.S. mfnimo que se regis-
tré fué de 1l punto y el méximo de 8 con una media de 2'6

*1175,

La tabla 1 recoge los resultados de ambos subgrupos
B (Iy II). Si se comparan entre ellos la edad, sexo, ti
po de operacidn, duracién y S.A.P.5. no aparecen dife -

rencias estadisticamente significativas para ninglin pa-

rémetro, constatindose as{ su homogeneidad.




3.2. DATOS DE VALORACION Y SU CONTRASTE ESTADISTICO




Se @studiaran en aste apartado las variacionecs de
los pardmetros utilizados para valorar las posibles res
puestas diferentes al tratamiento control (sueroterapia
convencional) y experimental (nutricién parenteral pe-
riférica hipocaldrica). Con el fin de constatar estas

diferencias, segln criterios estadisticos, se realiza-~

rdn: para variables numéricas el test de Student de con

traste de medias de muestras independientes, comparando
los resultados de las distintas determinaciones efectua
das en cada momento sn los dos subgrupos de cada grupoj
para variables no numéricas el test de la chi cuadrado.
Descripciones detalladas de los métodos estadisticos se

realizaron en el apartado correspondiente.

Se han valorado mdltiples parémetros con los siguien

tes resultados:

Aunque es un dato que, en si, no tiene gran valor,
nos servird paré calcular el peso ideal y el fndice cre

atinina / altura.

Grupo A (Cirugfa biliar).- En el subgrupo A=-I (Con-
trol) la talla (x2DS) fué de 158'7728'18 cm., mien =
tras que en el A-1II (N.P,P,H,) ésta fué de 155'38 %




6'83, no existiendo diferencias significativas entre am

bos valores.

Grupo 8 (cirugfa géstrica).- La talla en el subgrupo
AT S

B-1 (control) fué de 162'6210'55, lo que no la hacia

diferente de la del subgrupo B ~-1II (N.P.P.H.) en el que

fud de 162'752 7149 cm.

- Peso ideal

Se calculd con vistas a excluir del estudio los pa-
cientes cuyo peso estaba muy por debajo del ideal gue

les correspondfa (menos del 80 %).

Grupo A.- Subgrupo A-1I: 56'2826'31 Kg.
Subgrupo A=-1I: 54'122%4'53 Kg
Grupo B.- Subgrupo B=1I: 60'06 2839 Kg

Subgrupo B~ 1I: 60'2826'05 Kg

No se aprecian diferencias estadfsticamente signifi-

cativas entre los subgrupos de cada grupo.

- Evolucién del peso (Tabla 2)

Se observd una disminuecidén progresiva del peso de

los pacientes a lo largo del periodo de seguimiento,




que no se considera importante pues en ningdn caso lle-

g6 al 10 % del peso inicial.

La pérdida de peso fué superior, para ambos grupos,
en los subgrupos de enfermos utilizados como control,
aunque sin diferencias estadisticamente significativas
con los nutridos. No obstante, si se calcula el paso
de los dias postoperatorios como porcentaje del preo-
peratorio, las diferencias se hacen significativas en
el grupo de enfermos biliares (P<0'01). La pérdida fué
significativamente mayor en los primeros dfas tras la
operacidn que en los dias en que el paciente ya era
alimentado por vi{a oral. Fué también mayor en el gru-

po de cirugia gést:ica, si se compara con la biliar,

Estos resultados se representan en la gréfica 2 (A

y B).

- Porczntaje de peso ideal

Se calculd preoperatoriamente como criterio de ex=-
clusién de pacientes, arrojando los siguientes resul-

tados:

Grupo A.- Subgrupo A-1: 123'63220'03 %
Subgrupo A=-II: 121'97%17'10 %
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Grupo B.- Subgrupo B-1: 112'89%219'31
Subgrupo B-11: 108'41213'59

No hay diferencias estadisticas a nivel de subgru-

pos homélogos.

- Pliegue cutaneo tricipital (Tabla 3)

Desciende, como se puede ver en la tabla,de una for-
ma similar en ambos grupos. El descenso es mds acentua-
do en los primeros dfas postoperatorios y en ningdn mo-
mento se rebasan cifras de normalidad. No se observan
diferencias significativas entre los subgrupos de ca =~

da grupc ni entre grupos.

En las graficas 3A y 3B se representan los resulta-

dos en los grupos A y B respectivamente.

- Pliegue subescapular (Tabla 4)

Su evolucidn es en todo similar a la del pliegue tri
cipital, pudiendose comprobar an la tabla y en las gré-

ficas 4A y 4B.

- Perfmetro braguial (Tabla 5)
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Se reduce durante la terapia intravenosa, asi como
en los dfas sucesivos,aunque ya en menor grado. Es des-
censo es mayor en los subgrupos no nutridos (control) y
en el grupe B ques en el A si bien las diferencias care-

cen de significacién estad{stica.

Los valores de las mediciones, que se recogen en la

tabla 5, se ilustran en las gréficas del mismo nimero.

- Perimetro muscular del brazo (Tabla 6)

Este importante indicador de la masa muscular des -
ciende de forma paralela en todos los pacientes y aun-
se reduce algo mds en los pacientes sometidos a ciru-
gfa gdstrica que en los de vias biliares y en los sub-
grupos de control frente a los nutridos, no se puede
confirmar estadisticamente la existencia de estas di -
ferencias,

Ver, ademis de la tabla las graficas 6: A y B.

- Hematfes (Tabia 7)

Sus cifras van cayendo en los primeros dias del post
operatorio, aunque en distinta magnitud en cada grupo.
En los pacientes afectos de patologia de vias biliares

el recuento de hematies no desciende de 4 millones/mm3




pero es mis scusado en 8l subgrupo de pacientes que s6-
lo recibe soluciones glucosadas con electrolitos y vita
minas, en el que las cifras no se empiezan a recuperar
hasta el 52 dfa postoperatorio, mientras que en los pa-
cientes con nutricién hipocaldrica el ascenso se inicia
el 42 dfa, marcdndose ya una diferencia estadisticamen-
te significativa (P<0'05), que se acentia el 58 dia
(P¢0'01). En los pacientes operados por patologfa gds-
trica la caida del recuento de hematfes es més marcada,

sobre todo en sl subgrupo control; a partir del 52 dia

las diferencias entre los subgrupos son estadisticamen

te significativas (P<0'05), lo que es aln més llamati-

vo el 72 dfa (P¢0'01)

Estas variaciones se reflejan en la gréfica 7A (gru-

cirugfa biliar) y en la 7B (grupo cirugia géstrica).

Hematocrito (Tabla 8)

Su comportamiento, reflejado en la tabla, es simi -
lar al de los hematies, por lo que no se hardn més co-
mentarios. Sus valores se representan en las graficas

8 AyB.

- Hemoglobina (Tabla 9)




La concentracién de esta proteina desciende de una
forma mas acentuada en en los subgrupos I, sohre todo

en el B=1., En ambos grupos las diferencias entre sub~

grupos se hacen significativas,a partir del dfa 39 post

operatorio en el A y a partir del 52 en el B (P<0'05).

Representacidn de los resultados en graficas 9 AyB,

- Linfocitos (Tabla 10)

Este parimetro inmunoldgico ve descendidas sus cifras
en el postoperatorio en todos los grupos hasta sl 39 -
52 dias, como se refleja en la tabla; sin embargo este
descenso es estad{sticamente mds significativo en los
subgrupos utilizados como control que en los nutridos

periféricamente,

Las gréficas 10A y 10B muestran las variaciones dia

a dfa de los linfocitos.

- Glucemia (Tabla 11)

Aunque sus valores ascienden siempre en el postopera
torio, con respecto a los preoperatorios, solo se reba=-
san los l{mites de la normalidad en los subgrupos de

enfermos que reciben glucosa, los dfas 12 y 22 del post




operatorio. En el grupo de cirugia biliar las diferen-
cias con el subgrupo gque recibe polioles no son astadig
ticamente significativas, mientras que en el de cirugia
gastrica la administracién de glucosa produce mayor hi=-
perglucemia los tres primeros dias postoperatorios que

la de polioles a las mismas dosis (P<0'0l).
En las graficas 11 se representan, junto a los 1imi-
tes de la normalidad, las medias y desviaciones tipicas

de los grupcs estudiados en los distintos dias.

= Glucosuria

En general,su hallazgo fué excepcional y tan solo en

un paciente del subgrupo B -1 durd varios dfas, lo que

achacamos a un problema renal, pues la glucemia no era

excesivamente alta. Ocasionalmente se registrd en 2 pa-
cientes del subgrups A=-1, en otros 2 del A-1I, en 4
del B~1 y en 3 del B-1I, oscilando entre 1 y 2 gra-

mos / dfa y durante no més de un dia.

- Urea plasmética (Tabla 12)

Puede obssrvarse (consultartabla o grdficas 12) co-
mo en los grupos de enfermos nutridos con aminodcidos

las cifras de urea en plasma ascienden desde el dfa 129




postoperatorio, hasta el dia siguiente al de supresién
de la terapia, en que desciende. Por el contrario en
los enfermos no nutridos la urea descisnde en &l post-
operatorio para ascender de nuevo un poco al retirar
los sueros. En ninguno de los dias de terapia la cifra
media de urea de los subgrupos II rebasa el l1fmite su-

perior de la normalidad, aunque précticamente todos

1os dfas de terapia las diferencias son estadistica =

mente significativas con respecto a los subgrupos de

control. (Representacién por grupos en las tablas 12 A

y 128B).

- Excrecidn de Nitrdgeno ureico (Tabla 13)

En la tabla y las graficas 1374 y 138 se verd que es
superior siempre en los subgrupos de pacientes nutridos

con aminoicidos (II).

La excrecidn acumulativa serd:
Subgrupo A-1 (4 dfas): 26'9527'18
" A=-I1( "™ ): 34'6126'49
" B-1 (6 dfas): 37'70%8'30
" B-I1I( "™ )s 60'35214'37

- indice catabdlico (Tabla 14)




Se muestra superior en los enfermos que reciben sue~
roterapia convencional (subgrupos 1), siendo en el gru=-

po A las diferencias estadisticamente significativas to

dos los dfas y en el grupo B sélo los dias 12,42,52y 6%

En este grupo las cifras son algo superiores aunque en

ningdn momento el "stress" pasa de ser leve o moderado.

En las graficas 14 (A y B) se representan estos da-

tos.

- Balance nitrogenado (Tabla 15)

Aungque no se llega a positivizar se aprexima mucho

més a cero en los pacientes que reciben una nutricién

nitrogenada.(Ver grificas 15A y 158)

En el grupo A, los 4 dias de terapia suponen un ba-
lance acumulativo diferencial entre los subgrupos (fa-
vorable a2l I1I1) de 27'56 gramos de nitrégeno, que equi-

‘~valen a unos 172 gramos de proteinas.

En el grupo B, los pacientes nutridos periférica-
mente presentan un balance de nitrogeno 34'25 gramos
me jor que los no nuiridos en los 6 dias; ésto supone un

capital proteico aproximado a su favor de 214 gramos.




- Tasa de retencidn del nitrdgeno administrado

Se aplica la férmula de LBhlein a ambos grupos:

En el grupo A, teniendo en cuenta que a los pacien -
tes sometidos a N.P.P,H, se les suministra una media de
38'61 gramos de nitrédgeno en los 4 dias de tratamiento
y que en esos 4 dfas excretan,de media, un total de
34'61 gramos de nitrogeno ureico mientras que los no nu
tridos excretan 26'95 gramos, se calcula una tasa de re

tencidn del nitrdégeno administrado del 80'12 %.

En el grupo B, si la administracién de nitrogeno en

6 dias en el grupo nutrido es de 61'33 gramos y la ex .-
crecién de este grupo 60'35 gramos y la del no nutrido
37'7, se calcula una tasa de retencién del nitrégeno

del 63'07 %.

Estos resultados no admiten comparacién estad{stica
pues en cada grupo la tasa de retencidn de nitrogeno
se calcula basandose en la diferencia de excrecidn de
nitrégeno del subgrupo control y el nutrido. Lo que si
es evidente es que en el grupo A el aprovechamiento es

me joT.

- Indice ereatinina/ altura (Ver tabla 16)




Tanto en el grupo A (cirugia biliar), como en el B
(cirugfa gdstrica), el indice creatinina / altura des-
ciende de forma peralela en los dos subgrupos tras el
periodo de tratamiento. No hay diferencias significa-
tivas entre los dos tipos de tratamiento en lo que a
la conservacién de la masa muscular se refiere (Gré -

ficas 16 A y 168).

- Natremia (Tabla 17)

Las cifras de sodio en sangre permanscen tcdos los
df{as del postoperatorio dentro de limites normales con
ambos tipos de tratamiento (sueroterapia convencional
o N.P.P.H.). No existen diferencias estadisticamente
significativas entre los subgruoos de enfermos compa-
rados. Los datos se representan en las graficas 17 (A

y B).

- Potasemia (Tabla 18)

Las cifras de potasio sérico se comportan exacta-

mente igual que las de sodio (Gréficas 18 A y 18 B).
- Cloremia (Tabla 19)

Aunque desciende un poco en los subgrupos bajo N.P,

P.H., no es significativo (Gréficas 19A y 198).
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- Proteinas totales (Tabla 20)

En los dos subgrupos del grupo A los niveles plasmé-
ticos de proteinas totaies no muestran diferencias en
el postoperatorio. Sin embargo, en el grupo B a partir
del 52 dfa las proteinas totales presentan niveles sig=-
nificativamente mejores en los pacientes sometidos a
N.P.P.H. que en los mantenidos con sueroterapia con -
vencional. En éstos, incluso se registran valores por
debajo de los limites inferiores de la normalidad.

(Graficas 20 A y B).
- Albdmina (Tabla 21)

Desciende a lo largo de los primeros dfas postope -
ratorios de una forma moderada en ambos ygrupos, gin que
se puedan encontrar diferencias de significacidén entre
los pacientes sometidos a uno u otro tratamiento nutri=-

cional. (Graficas 21 A y B)

- Prealbdmina (Tabla 22)

Desciende tras la cirugfa y en dfas sucesivos en to-.

dos los pacientes, aunque de una forma mucho més acen -

tuada en los que solo reciben sueros. En el grupo de ci

rugia biliar 1la diferencia entre los subgrupos es signi




ficativa .a partir del dfa 32 postoperatorio (P<0'0l1).
En el grupoc de pacientes sometidos a cirugia gastrica
las diferencias entre subgrupos se hacen significati -

vas 8l 59 dfa (P<0'01).

Estos resultados se encﬁentran rapresantados en las

gré&ficas 22 A y 22 B.

-Proteine ligada al retinol (Tabla 23)

Su copportamiento es similar al de la prealbdmina.
En el grupo A las diferencias entre subgrupos 1ylIl
fueron significativas después del dia 3¢ (Pcot0l) y

lo mismo ocurrid en el grupo B.

Es de destacar que tanto esta proteina como la pre-
albdmina alcanzan valores muy por debajo de los 1limi -
tes de la normalidad en los subgrupos de pacientes no

nutridos.

Las variaciones de la R.B.P. se representan en las

gréficas 23A y 238.

- S.N. Ao - 12

En las determinaciones realizadas pre y postratamien

to no se registrd alteracidn de ningin parémetro.
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- Complicaciones de la cirugfia

Cen el uso de la N.P.P.H, se decteta un descenso de

la tasa de complicaciones infécciosas (Tabla 24), que

es significativo (P<0'05 en cirugfa biliar y P<0'l en

cirugfa géstrica).

Las complicaciones no infecciosas (Tabla 25) no se re

ducen con la administracidn de N.P.P.H.

- Complicaciones de la terapia intravenosa (Tabla 26)

Son semejantes para los dos tipos de terapia (sueros
y N.P.P.H.,), tanto en lo que se refiere a las propias

de 1a vfa de aporte como a las metabdlicas.

- Tiempo de estancia hospitalaria (postoperatoria)

Grupo A.~ Subgrupo A- I: 9'52 2'S dias
» A=TI1: 913227 ¢

Grupo B.- Subgrupo B - I: 13'4 2 3'5 4fas
" B-1II: 12'323'2 n

No hay diferencias estadf{aticamente significativas

entre los subgrupos de cada grupo.




3.3, TRBLAS DE RESULTADOS




GRUPO A (Cirugia biliar)

PARAMETRO g e
I (Control) II (N.P.P.H.) ESTADIST,

Edad(afios) 48'23216'51 s51211'64 no
Sexo
Varén 6 (16'7 %) 5(14'3 %)
no
Hembra 30(83'3 %) 30(85'7 %)

Tipo de operac.
Colecistec 3. 29(80'6 %) 28(80'0 %)

+Coledocotomfa 5(13'8 %) 4 (1146 %) no
+Coledocoduod. 2 (5'6 %) 3(8'6%)

Duracién (min.) 101'2218'2 104'3219'7 no
S.A.P.S. 2'0 2141 1'a21'29 no

GRUPO B (Cirugfa géstrica)

PARAMETRO SUBGRUPOS DIFERENC.
I (Control) II (N.P.P.H.) ESTAREAL.
Edad(afios) 58'86213'20 58'3129'77 no
38xo0
Varén 14 (70%) - 15(75%)
Hembra 6 (30%) 5 (25%) e
Tipo de operac.
Gastrect. parc. 16 (80%) 17(85%)
Vaguect. S.S. a (208)  3(15%) g
Duracidn (min,) 155'2228'S 149'3237'2 no
S.A,P,S, 2'gt1'91 2621775 no

Tabla 1 DATOS DE HOMOGENEIDAD DE LOS GRUPOS
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GRUPO A (Cirug;a biliar)

DIAS SUBGRUPOS DIFERENCIA
i (cantael) I (hppk) FHIAEEN
Preoperat. 69'58212'61 65'52211'53 no
49 postop. 67'79212'23 64'50211'28 no
¢ preoper. 97'4320'99 98147 % 084 P<0'01
Alta 67'25212'42 64'29211'27 no
¢ preoper. 96'592 1152 98'14 2 0'99 P<0'01
GRUPO B (Cirugfa gastrica)
DIAS SUBGRUPOS DIFERENCIA
1 (eanteol) M (BB FAESL
Preoperat. 67'80%8'52 65'3526'99 no
62 postop. 65'30%8'96 63'35% 7'02 no
£ preoper. 96'31%1'69 961932 1'07 no
Alta 65'0329'00 63'08 2 6'80 no
% preoper. 95'9121'88 96'5321'06 no

Tabla 2 EVOLUCION DEL PESO (Kg y % del inmicial)
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GRUPD A (Cirugia biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.

42 postop.

Alta

I (Control) II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

24'63212%0 24'222%8'4

23332117 23'61%8'3

22'60%10'7 23'5628'3

GRUPO B (Cirugfa gdstrica)

SUBGRUPOS

Preoperat.

62 postope.

Alta

I (Control) II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

21'2628'9 20'7425'1

20'0728'3 20'2224'8

19'76 % 8'2 20'0724'8

Tabla 3 PLIEGUE TRICIPITAL (mm)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

Preoperat.

42 postop.

Alta

I {control) IF (up.eon)  CUTARLER

21'07%8'5 19'37%10'7
19'6928'6 17'77%8'9

19'4228'2 17'3728'7

GRUPO B (Cirugia géstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

Preoperat.

62 postop.

Alta

I (Control) II (N.P.P.H.) ESTADIST,

17'32% 71 15'1 2 719
15'90 % 71 14'17 % 7'6

1570t 68 14'11 2 716

Tabla 4 PLIEGUE SUBESCAPULAR (mm)




GRUPD A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

I (Control) II (N.P.P.H.) ESTADIST,

Preoperat. 31'37%3'50 30'87 24107
492 postop. 30'462% 3'S8 30'2224'20

Alta 30'022 3'79 30'1424'24

GRUPO B (c1rug£a_g§;trica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

I (Control) II (N.P.P.H.) ESTADIST,

Preoperat. 31'04 & 3152 30'75% 3121
62 postop. 29'81%3'62 29'76 2 3111

Alta 29'sg ¥ 3148 29t'56 2 3112

Tabla 5 PERIMETRO BRAQUIAL (cm)




GRUPO A (Ci.rugia biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.

42 postop.

Alta

I (Control) II (N.P.P.H.)

OIFERENCIA
ESTADIST,

23'672 2'59 23'2622'81

237132 2's8 22'8123'01

22'92 2% 2'55 22'74 % 2'89

GRUPOD B (Cirugfa_géstrica)

SUBGRUPOS

Preoperat.

62 postop.

Alta

I (Control) II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

24'3722'10 24'2422'70

23'50% 231 23'41 £ 2'50

23338217 23'25% 2'48

Tabla 6 PERIMETRO MUSCULAR OEL BRAZO (cm)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIFERENCIA
ESTADIST.

SUBGRUPOS

I (Control) II (N.P.P.H.)

Preoperat.
12 postope.
a0
38 "
49 n
50 "

4'77720'39
4'35920'38
4'18720'39
4'048 2 0'40
4'00120'39
4'089 2 0'44

4'72020'41
4'43020'39
4129220'38
4'19820'36
4'25420'33
412652 0'37

no
no
no
no

P<0'05

P<0*'1

GRUPO B (Cirugfa géstrica)

SUBGRUPOS

Preopserat.
12 postop.
20 "

30 n

49 n.
50

68

7¢

I (Control)

II (N.P.P.H,)

DIFERENCIA
ESTADIST,

4'82720'17
4'48720'26
41231 20'31
4'07620'31
3'958£0'33
3'8262 0%28
3'75420'28
317892 0'22

4'886 20'28
4'40020'26
4'17220'35
4'07020'33
3'97720'35
4'02020'30
4'040 2041
4'135%20'39

no

" no
no
no
no

P<0'05

P<0'0S

P<0'01

Tabla 7 HEMATIES (millones / mmS)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
29 "
30 »
40 "
5¢ .

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

41'02 412
35t52 514
3317263
32'02519
31'124'8
341226'1

40'423'9
36'024%4
34172515
35'22%24'2
3602 31
38122 46

GRUPO B (cir;@h &éstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H.)

Preoperat.
18 postop.
20 b

30 "

49 "

50

69

7@

45'725'6
36'524'9
32'526'2
31'92 71
32'g25']
33112417
33142 6'2
35'02 3'9

46'8 2 71
37'326'S
33192419
33'426'1
3413247
36'625'8
37'426'3
39172518

no
no
no
no
no
P<0'05
P<0'0S
P<0'01

Tabla 8 HEMATOCRITO (%)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
20 "
39 "
42 .
50 "

1 (Control)

II (N.P.P.H,)

DIFERENCIA
ESTADIST,

14'34 2 1'02
13'532 122
12'992 1125

12'622%21'19

12'3621'13
12'37%1'12

14'61 2 0'95
13'92 %0192
13'4120'93
13'19%1'02
13'0321'10
13'0721'07

no

no

no
P<0'05
P<0'05
P<0'0S

GRUPO B (Ci:ggia géstrica)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
209 "

3Q n

49 "

5@ "

62

79

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

15'05&1'19
14'08 %1125
13'14 21123
12'65% 1119
12'202 115
11'84 2 0'95
11'79211'05
11'97 21125

14'98 ¢ 1'08
13t75 % 0'99
13'08 21107
12'57%1'09
12'27 %1107
12'48 % 0'89
12'ss 2 1'08
12'78 2 1'16

no
no
no
no
no
P<0'05
P<0'05
P<0'05

Tabla 9 HEMOGLOBINA (gr / 100 ml)




GRUPD A (Ciruofa hiliar)

SUBGRUPGS DIFERENCIA
ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H.)

Preoperat. 2'69 0'39 2'54 0'47 no
12 postop. 2'16 0'47 2'00 0'64 no
29 " 1'86 0'45 1'90 0'52 no
30 » : 1'74 0'46 1'92 0'5S0 P<0'05
42 " 1'67 0'S6 2'02 0'56 P<0'05
50 " 1'86 0'66 2'25 0'72 P<0'05

GRUPOD B (CirugIa géstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

I (Control) II (N.P.P.H.) ESTADIST,

Preoperat. 2'68 0'42 2'60 0'63
12 postop. 2'17 0'70 2'12 0'38
29 ol 1'78 0'42 1'86 0'48
30 " 1'51 0°'37 1*75 0°'51
49 " 1'43 0'38 1'64 0'47
50 " 1'55 0'24 1'80 0'49
62 " 4'59 0'22 1'98 0°'S50
70 . 1'69 0'31 2'09 0'42

Tabla 10 LINFOCITOS (miles / mm3)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPODS

Pr
1¢
29
30
40
5@

eoperat.

Postop.
n

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

92'07 £10'26
123'71 £18'25
121'24 £ 14'89
112'29 £ 19'62
104137 £ 22181

96'23 £ 20'04

93'40 2 22'56
116'43 2 22'53
117'78 2 18'44
107'51216'02
98'22213'03
95'10217'86

GRUPO B (Cirugia _géstricﬁ)

SUBGRUPOS

Pr
10
22
30
48
5%
68
79

soperat.

postop.
n

I (Control)

11 (N.P.P.H,)

DIFERENCIA

ESTADIST,

90'252 10'93
120'13 2 20°99
126'08 £ 22'98
115t19213'64
105'01%12'11
102'52216'70

94'17210°'57

90'84 £ 6'27

94'04 21426
104'69216'50
102'54211'15
102'44 21029
101'06 % 8'87

98'44 2 18'34

90'69 2 8'45

85'06% 7'92

no
P<0'0l
P<0'01
P<0'0l
no
no
no
no

Tabla 11

GLUCEMIA (mg/ 100 ml)




GRUPO A (Cirugfs biliar)

DIAS

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 poatop.
g =
32 .
40 .
59 .

1 (Control)

IT (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

33167 2 9199
30'52 2 9'60
26'52 2 8'64
231482815
22181 & 7189
30'86 2 6'01

34'46 2 6'50
34'8525'86
36'3126'24
39'1526'72

41'8527'28

36'7729'98

no
P<0*'1
P<0'0l
P<0'0l
P<0'0l
P<0'05

GRUPO B (Cirugfa gdstrica)

SUBGRUPOS

Preoperat.,
12 postop.
29 ol

30 "

4¢ "

59 "

62

7¢

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

'38'11%10'863

34'69212'04
31'78 % ¢'99
29'90 2 9185
28'02 % 9'04
271442 9'71
26'67 % 9'74
34'02211'20

38'06 2 11'65
38'122 B8'65
40'69 2 8'74
42'65%10'95
44752 9'76
46'12 % 9'97
44'51 2 9'37
37'62 % 7'S7

no

no
P<0'01
P<0'01
P<0'01
P<0'01
P<0'01

no

Tabla 12 UREA PLASMATICA (mg/ 100 ml)




GRUPO A (Cirqgfa biliar)

SUBGRUPOS

12 postop.
29 .
3¢ "
49 "

Acumulat.

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

7'03 2 2'36
8'492 2's8
6'7222'11
4'7321'18
26'9527'18

10'3222'54
9163 2 2'45
8's02 2'01
6'2321'39

34'6126'49

P<0'01

no

GRUPO B (Cirugfa gédstrica)

SUBGRUPOS

12 postop.
29 i
3e .
49 "
52 "
69 "

Acumulat.

1 (Control)

II (N.P.P.H.)

DIVERENCIA
ESTADIST,

811923143
8's023'00
7'002 1186
5'94%1'17
4'80211'35
3'2620'96
371702 8'30

11'1022'47
12'31 2 4'62
11'3923'67
9¢73 22185
B'6922'26
7'12%1'94
60'35214'4

P<0'05
P<0'05
P<0'01
P<0'0l
P<0'01
P<0'01
P<0'01

Tabla 13

EXCRECION DE NITROGENO UREICO (gr)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

ESTADIST.

I (Control) II (N.P.P.H.)

12 postop. 4'0322'36 2'5022'02 P<0'01

29 » 4'4922'28 1'8021'95 P<0'0l1

39 i $'1322'9]

1'8021'17

0'6821'44 P<0'0l1

490 " P<0'01

-1'5921'56

GRUPD B (Cirugfa géstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

ESTADIST.

s

I (Control) II (N.P.P.H.)

5119 % 3143
5'50 2 3'00
4'0322'15
21952 1'35
1'7921'65
0'2621'20

2'9022'01
4'0223'75
2'9421'87
1'44 2 2'52
0'5522'28

-0'8821'54

P<0'05
no

no

INDICE CATABOLICO




¥

GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIAS SUBGRUPOS DIFERENCIA
I (Control) II (N.P.P.H.) it
12 postop. =10'4722'80 -4'78 2 2'08 P<0'01
2¢ ® -11'69¢2'42  =4'27%1'90 peu’™M
32 " -10'20%2'16 =3'3321'52 P<0'01
42 -B8'55%1118 -1186 2 1'66 P<0'01
Acumulat. =-40'99%7'65 -13'43%3'88 P<0'01
GRUPO B (Cirugfa géstrica)
DIAS SUBGRUPOS DIFERENCIA
1 (Control) II (N.P.P.H,) ESTAOIST,
19 postop. =11'74 %2199 -4'8721'98 P<0'01
g W -11'9122'88 =6'8323'71 P<0'01
32 -10'36%1'90 =5'8022'98 P<0'0l
42 ® -917221124 -4111 2175 P<0'ny
58 " -B8'60%1'31 -219]1 £11'90 P<0'01
6 M -7'11%0'98 -0'71 2162 P<0'01
Acumulat. =59'49%8'01 =25'24%8'53 P<0'01
Tabla 15 BALANCE NITROGENADO DIARIO Y ACUMULATIVO
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GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIAS SUBGRUPODS DIFERENCIA
I (Control) II (N.P.P.H,) CSTADIST.
Preoperat. 101'3%20'4 g9gt5215'9 no
Postratam, 97'6218'3 96'1 £16'8 no
GRUPO B (Cirugfa géstrica)
DIAS SUBGRUPOS DIFERENCIA
1 (Contred) It (n.p.p.4,) ES9ARNL,
Preoperat. 100'9% 23'2 105'8220°'3 no
Postratam. 98'6¢£17'8 101'7 2 21's no

Tabla 16 INDICE CREATININA / ALTURA (%)

377




GRUPD A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS

Pr
1¢
20
3¢
48
59

soperat,

Postop.
n

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

142'4126'4
138'9525'7
139'46 2 5'6
141'27 2 6'5
138'1425'8
140'1926'0

141'6225'1
139'56 2 4'9
138'4325'2
139122256
138'6325'4
139148 2 5'9

GRUPO B (Cirugfa géstrica)

SUBGRUPOS

Pr
190
29
30
49
50
62
79

eoperat.

postop.
n

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

142'01 %2 6'8
142'26 % 5'9

141762 6'2

142'3725'7
141'84 % 5'9
141'5926'1
141'1726'4
142'0225'8

142'8526'3

142'34 2 6'1

141'0226°'1
141'86251'9
141'23 262
142'01 2 6'3
142'39%6'7
141'6526'1

Tabla 17

'NATREMIA (mEq/ litro)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIAS

SUBGRUPOS

Precperat.
12 postop.
29 »
39 .
49 i
se m

I (Control)

11 (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

4'31%0'38
4'282 0'47
3!'852 0'5:
3'92%0'61
4'03%0'48
4'18%0'51

4'21 2 0'42
4'14 2 0'46
3'9220'61
4'01 20'S5
4'20%0'59
4'34 2 0'61

GRUPO B (Cirugfa gédstrica)

DIFERENCIA

SUBGRUPOS

ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H.)

Preoperat.
12 postop.
20
30
490
59
60
79

4'4320'53
4'3520'58
4'21 2 0'56
4'2020'51
4'01 20'54
4'2520'61
4'1320'59
4'19 2 0'58

4'28 2 0'60
4'1620'54
4'09 £ 0'49
4'15 %043
4118 20'47
4915 20'50
4124 £0153
4128 £ 0'56

Tehla 18

POTASEMIA (mEq/ litro)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIAS

SUBGRUPOS

20
3e
49
50

Preoperat;
192 postop.

I (Control)

IT (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

107'3326'1
106'7725'8
104'71 2 74
103'72%5°'9
104'84 2 419
106'54 £ 5'4

108'0226'S
107'6826'1
106'5326'4
105'032 7'S
104'2026'3
103'4326'7

no
no
no
no
no
no

GRUPO B (Cirugfa géstrica)

SUBGRUPOS

29
30
42
st
68
79

Preoperat.
12 postop.

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA

ESTADIST,

104'5225'4
104'0525'6
104'752 4'9
105'102 5'3
104'562 6'4
104'98 2 6'2

104'0225'7

104'54 2 5')

10396258
103'122 5'1
102'7625'6
102272 5'9
101'8726°'1
101'7526'1
101'S8 £ 5'S
102'3125'9

no
no
no
no
no
no
no

Tabla 19 CLOREMI

A (mEq/ litro)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

ITI (N.P.P.H.) ESTADIST,

I (Control)

Praoperat. 71392049 71292 0'46

10 postop.  6'00%0%2  6'8320'37

30 . 6'se20'al 6'6420'36

5@ 6'472 0%48 6'6620'41

GRUPO B (Birugfi géstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA

ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H.)

Freoperat.
1e poatbp.
38 »

50

79

7472045

6'8520'48.

6'38 2 0'55
5'78 2 0'69

5'9120'70

7322 0'47
6'7020'49

6'41 2 0's0

6'3520'65

51532077

Tabla 20

PROTEINAS TOTALES (gr / 100 ml)




GRUPO A (Cirugia biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
38 *

50

I (Control)

II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

4'4020'26
4'0120'33
31652 0'23

3'6920°'32

4'3020'24
31852 0'21
3t5120'29

3'6520'24

GRUPO B (Cirugfa gdstrica)

DIFERENCIA
ESTADIST,

SUBGRUPOS

I (Control) II (N.P.P.H.)

Preoperat.
12 postop.
3¢ o

52

78

414320135
319320134

315320126

3'2020'49

31302 0'30

4'2520'38
3176 20'32
314620126
31312031

3'44201'34

no

no

no

no

no

Tabla 21 ALBUMIMA (gr / 100 ml)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
3@ s

50

1 (Control)

11 (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

28197 % 4'87
24'34 % 4'47
12'44 % 3'03

13'2024'28

28'45% 3174
24'46 % 2'85
17'392 2136

20'28 2 4'85

no

no

P<0'01

P<0'01

GRUPO B (Cirugfa gdéstrica)

SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
Je "

59

79

I (Control)

IT (N.P.P.H,)

DIFERENCIA
ESTADIST.

28158 2 4'04
23'35% 4103
121794 4142
11'472 468

12'71 2 4'29

27'3525'54
21'6926'13
15'24 £ 5125
17'72 %633

22'22 %2 6'22

Tabla 22 PREALBUMINA (mg/ 100 ml




GRUPO A (Cirugia biliar)

DIAS

. SUBGRUPOS

Preoperat.
le postop;
32 "

52

I (Control)

IT (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

4'3020'98
3'3120'91
2'3620'52

2'502 0'50

4'0320'52
3'0120'65
2'8620°'50

3'5220'64

no

no

P<0'01

P<0'01

GRUPO B (Cirugfa géistrica)

- SUBGRUPOS

Preoperat.
12 postop.
30 "

58

79

I (Control)

II (N.P.P.H,)

DIFERENCIA

- ESTADIST,

4'3520°'70
3'26%0'70
21252 0152

2'0120'60

21172 0's9

4'3920'80

31458072 .

2'9g 2 p'Bl
31322 0'86

31932 0'90

Tabla 23

PROTEINA LIGADA AL RETINOL (mg /100 ml)




GRUPO A (Cirugfa biliar)

DIFERENCIA
ESTADIST,

TIPO INF, SUBGRUPOS

I (Control) II (N.P.P.H.)

4 (11'1%) 2 (5'7%)
2 (5's%) 1 (2'8%)
1 (2's%) -

3 (8'3%) 1 (2'8%)

Herida

Pulmonar

Urinaria

Otras

TOTAL 4 (11'4%)

10 (27'8 %)

GRUPD‘B (Cirugfa géstrica)

DIFERENCIA
ESTADIST.

TIPO INF, SUBGRUPOS

I (Control) II (N.P.P.H.)

Herida

Pulmonar

‘Urinaria

Otras

TOTAL

3 (15%)
1 (5%)

2 (10%)

1 (s%)

1 (5%)

6 (30%)

2 (10%)

Tabla 24 COMPLICACIONES INFECCIOSAS DE LA CIRUGIA
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GRUPO A (Cirugfa bilier)

SUBGRUPOS

T'v.p.

Emb. pulm,

Vémitos
Dist. abd.
Estrefiim,

TTOTAL

I (Control) II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST,

1 (2'77%) -

- 1 (2'es5%)
‘3 (8'33%) 2 (5'71%)
1 (2'77%) -
4 (11'1 %) 3 (8'57%)

9 (25%)

6 (17'1%)

GRUPO B (Cirugfs géstrica)

SUBGRUPOS

T.V.P,
Emb. pulm,
Vémitus
Dist. abd,
Estrefiim,

TOTAL

I (Control) II (N.P.P.H.)

DIFERENCIA
ESTADIST.

4 (20%) 3(15%)
2 (10%) 3 (15%)
1 (5%) 1 (5%)

7 (35%) 7 (35%)

Tabla 25 COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS DE LA CIRUGIA




GRUPO A (Cirugfa biliar)

SUBGRUPOS DIFERENCIA
ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H,)

De la via

Inaccesib. s (13'9%) (11'1 %)
Obstrucc. 2 (5's5%) (5'71 %)
Flebitis 4 (11'1 %) (8'57%)
Metabdlicas ‘

Hipergluc. 9 (25%) (11'1 %)
Hiperazot. - (8'57%)
Trat.elect. 2 (5'S5%) (2'85 %)

GRUPD B (Cirugfa géstrica)

SUBGRUPOS DIFERENCIA
ESTADIST,

I (Control) II (N.P.P.H.)

De la via

Inaccesib. 1 (5%) (5%)
Obstrucc. 2 (10%) (5%)
Flebitis 3(15%) (15%)
Metabdlicas

Hiperglue. 10 (50%) (30%)
Hiperazot. 1 (5%) (25%)
Trat.elect. 2 (10%) (5%)

Tabla 26 TCOMPLICACIONES DE LA TERAPIA INTRAVENOSA




3.4. GRAFICAS




NEANMNNEREANN

J °P H

-g;Lﬁ

™M

8

Nt

DNREEAN NN

DS0IN |9

1
T
wn
o~

ENERGIA ELECTROLITOS

NUTRIENTES

COMPARACION DE LAS SOLUCIONES PARENTERALES SUMINISTRADAS A LOS SUBGRU-

Gréfica 1

POS DE CONTROL Y A LuS SOMETIDOS A N.P.P.H,




PESO

Kg
80-L— T
70-— ‘-...
‘*l__ ﬁ—:::---.-i
60-- Somanp COhtl’Ol
= Ommsmuman() N.p.P.H.
50wr No signif.
- - o
PO Ledia Alta
/s
i ‘4"' i
00 % g
% .
%
ost| |
; ég [] control
/ .
| Z N.P.P.H.
90+ 2 é v Signif. (P<0,01)
PO Alta

Grafica 2A EVOLUCION DEL PESO EN EL GRUPO A (Cirugia

biliar) EN VALOR ABSOLUTO Y %

390




PESO
Kg
oo}
1 T 5
704
oo, -
- th ---.‘_.__-__‘
wme e----¢ Control
T Omemmemc N.P.P.H.
2 : No signif.
*——-———'L +
PO 6dia Alta
va
r— |
é [:] Control
é
é N.P.P.H.
é
I No signif.
A
6%dia Alta

Grdfica 28 EVOLUCION DEL PESO EN EL GRUPD B (Cirugla
gédstrica) EN VALOR ABSOLUTO Y %

391




PLIEGUE TRICIPITAL

L i
¥

PO 42 dia

e====¢ Control

Ommemeee  N.P.P.H.

Gréfica 3A PLIEGUE CUTANEO TRICIPITAL EN EL GRU -
PO A (Cirugfa biliar).




PLIEGUE TRICIPITAL

M‘-ﬁwim,ﬁ

£ S

PO 6tdia

e-===g (ontrol

Ot N.P.P.H.

Gréfica 38 PLIEGUE CUTANEO TRICIPITAL EN EL GRU -

PO B (Cirugfa géstrica)




PLIEGUE SUBESCAPULAR

L 1
L )

PO 4tdia

o=e==9 Control

Ommeeee0  N.P.P.H.

Gréfica 4 A PLIEGUE SUBESCAPULAR EN EL GRUPO A (Ci-

rugfa biliar)




PLIEGUE SUBESCAPULAR

Q--------
----‘- cecssscccasn

S S

B 1
T ¥

PO 6dia

e-===9¢ (ontrol

No signif.
' Ommm=m0  N.P.P.H.

Gr&fica 4B PLIEGUE SUBESCAPULAR EN EL GRUPO B (Ci-

rugfa géstrica)




PERIMETRO BRAQUIAL

1 1
L] L3

PO 4dia

.;.... Control

Osmmmmen0  N.P.P.H.

Grafica 5SA PERIMETRO BRAQUIAL EN EL GRUPD A (Ciru-

gfa biliar)




PERIMETRO BRAQUIAL

PO ~ 6tdia

e-===0 (ontrol

Ommmese0 N.P.P.H.

Gréfica 58 PERIMETRO BRAQUIAL EN EL GRUPO B (Ciru-

gfa géstrica)




i 1
L |

PO Ldia

5----0 Control

Ommmeee0 N.P.P.H.

Gréfica 6 A PERIMETRO MUSCULAR DEL BRAZO EN EL GRU=-

PO A (Cirugfa biliar)




6tdia

Control

No signif.

O==—==0 N.P.P.H.

Gréfica 68 PERIMETRO MUSCULAR DEL BRAZO EN EL GRU=-
PO B (Cirugfa géstrica)




HEMATIES

PO

e-===9¢ Control
Signif. (P<0,05)

Signif. (P<0,1)

om0 N.P.PH.

Margen normal

Gréfica 7 A RECUENTO DE HEMATIES EN EL GRUPO A

(Cirugfa biliar)




HEMATIES

ge
e~=-==¢ Control
Signif, (P<0,05)
Signif. (P<0,01)

Ow—em0 N.P.P.H.

Margen normal

Grifica 783 RECUENTO DE HEMATIES EN EL GRUPO B

(Cirugia géstrica)




HEMATOCRITO

;S 1
T T

PO . ' 5%dias

¢==-=e Control
Signif. (P<0,05)

Signif. (P<0,01)

Omemee0 N.P.P.H.

Margen normal

Grafica 8 A VALOR HEMATOCRITO EN EL GRUPDO A (Ciru-

gf{a biliar)




HEMATOCRITO

1 L
Lj B

PO 1t

0=-=--0 Control
Signif.(P<0,05)

Signif.(P<0,01)

O N.P.P.H.

Margen normal

Grdfica 88 VALOR HEMATOCRITO EN EL GRUPO B (Ciru-

gfa géstrica)




HEMOGLOBINA

gr/100ml

18+

17 1

16 ¥
15§
14 4

13 4

12 1

1=

por

< ’LL——"

[ : -.‘-. i
- --._-.V.----.
r

10 +

w0 B R e e
Pomsnap ContrOI
00 N.P.P.H. v Signif. (P<0,05)

Margen normal

Grafica 9A CIFRAS DE HEMOGLOBINA EN EL GRUPO A

(Cirugia biliar)

404




HEMOGLOBINA

gr/100ml

18-4..

174

- 7

16¥] | é

15 é
.

14 ,//
é
fé

13 2 %

12" 1 &---I---- e

11+ 1 I .

10+

—
=3
g

PO 1e 2 3¢ 4e 5¢ 6¢ 7%dias

e===e0 (ontrol

Owm—e0  N.P.PH.

v Signif(P<0,05)

N

Margen normal

N

Gréfica 98B CIFRAS DE HEMOGLOBINA EN EL GRUPO B

(Cirugia gdetrica)

405




LINFOCITOS

Y

e====0 Control

Oemene- NEPH. v Signif. (P<0,05)
Margen normal

Grafica 10 A RECUENTO DE LINFOCITOS EN EL GRUPO A
(Cirugfa biliar)




LINFOCITOS

A

L 1 &
: 1

e----¢ Control
om0 N.PPH. Signif.(P<0,05)
Signif. (P<0,01)

Margen normal

Gréfica 108 RECUENTO DE LINFOCITOS EM EL GRUPO B

(Cirugfa géstrica)




GLUCEMIA

mgr/100ml

150

140

130¢
120+
1104
100+
901
80
70
60
50

e=-=wwg Control

Omemmen0  N.P.P.H. No signif.

kDt

Margen normal

e

Gréfica 11 A CIFRAS DE GLUCEMIA EN EL GRUPO A (Ci -

rugfa biliar)




GLUCEMIA

mgr/100ml
150¢

e
7%dias

e=-==@ Control

Qw0 N.P.P.H. s Signif. (P<0,01)

Margen normal

Gréfica 118 CIFRAS DE GLUCEMIA EN EL GRUPD B (Ci -

rugfa géstrica)




UREA PLASMATICA

mgr/100ml

60+
+

L U~
“wy V]
I Gl Premnmm

e-~==¢ (Control
OO N.P.PH. v Signif. (P<0,01)

Margen normal

Gréfica 12 A UREA PLASMATICA EN EL GRUPO A (Ciru -

gfa biliar)




UREA PLASMATICA

mgr/100ml

=

601

e==w=e (ontrol

Ommemm0  N.P.P.H. v Signif. (P<0,01)

e ———

Margen normal

Grdfica 12B UREA PLLASMATICA EN EL GRUPO B {(Ciru-

gfa géstrica)




EXCRECION DE
NITROGENO UREICO

e--=-=9 Control

Signif.(P <0,05)
o Signif.(P<0,01)

Omeeee)  N.P.PH.

Gréfica 13 A EXCRECION DE NITROGENO UREICO EN EL
GRUPO A (Cirugfa biliar)




EXCRECION OE
NITROGENG UREICO

V------- »

e~===g (Control
Signif. (P <0,05)

Signif. (P<0,01)

OO0  N.PP.H.

A
v
n
v

Gréfica 13B EXCRECION DE NITROGENO UREICO EN EL

GRUPO B (Cirugfa gédstrica)




INDICE CATABOLICO

| moderado [grave

Stress leve

.
v
o
| 55
it
w
5
n

e==wesgp (ontrol 5
v Sigrif. (P<0,01)

Ommemen0  N.P.P.H.

Gr&fica 14 A INDICE CATABOLICO (Bistrian, 1979) EN

EL GRUPD A (Cirugfa biliar)




INDICE CATABOLICO

Imoderado [grave

leve

Stress

v
0
»
| =
off
w
c
N

e~-~==9¢ (Control .
v Signif. (P<0,05)

om0 N.P.P.H.

Gréfica 148 INDICE CATABOLICO (Bistrian, 1979) EN

EL GRUPO B (Cirugfa géstrica)




BALANCE NITROGENADO

ACUMULATIVO (4 dias)
e~--==0 Control -4090 ¢ 7,65 gr

Omremm0  N.PPH. -1343 £ 3,88 gr

Signif. (P <0,01)

Grdfica 15 A BALANCE NITROGENADO EN EL GRUPO A




BALANCE NITROGENADO

6%dias

ACUMULATIVO (6 dias)
e=-===¢ C(Control -59,49 ¢ 8,01 gr
Ommeneeey NP P.H. -25,24 * 853 gr

Signif. (P<0,01)

Gréfica 158 BALANCE NITROGENADO EN EL GRUPO B




INDICE CREATININA/ALTURA

e

1201
110+
100+

DWW\

30+
201
101

H

Preoperatorio Postratamiento

Control
No signif.
] N.P.P.H. ’

Gréfica 16 A INDICE CREATININA/ ALTURA (media de 3

dias) EN EL GRUPO A (Cirug. biliar)

418




INDICE CREATININA/ALTURA

o

120-
110
100+

X

/

Y

Preoperatorio Postratamiento
Control i
- No signif.
/] N.P.PH.

Gréfica 16B INDICE CREATININA/ ALTURA (media de 3

dfas) EN EL GRUPO B (Cirug. gédstrica)

419




_O,,Tr:

PO

e----¢ Control

Omememe0  N.P.P.H.

Margen normal

Grdfica 17 A NATREMIA EN EL GRUPOD A (Cirugfa bi -

liar)




.
%
/
%
.
2
/
é
Z
%
_
7

e----¢ C(Control
o0 N.P.P.H. No signif.

Margen normal

Gréfica 17B NATREMIA EN EL GRUPO B (Cirugfa gés -

trica)




POTASIO

e====0 (ontrol

Ommmmme0  N.P. P.H. No signif.

Margen normal

Gréfica 18 A POTASEMIA EN EL GRUPO A (Cirugfa bi -

liar)




POTASIO

YT YY) COntrol

Om——e0 N.P.P.H. i

Margen normal

Gr4fica 188 POTASEMIA EN EL GRUFO B (Cirugfa gés -

trica)




e--==o Control

Ommeem N P.P.H. No

Margen normal

Gréfica 19 A CLOREMIA EN EL GRUPO A (Cirugfa bi -

liar)




el P —.-'“‘$‘---‘---- cana

o= B .

T ¥
Z
/
%
7
%
%
%
%
%
é
7

L

[
i L)

PO 2°

e--=-=9 Control

Omme0 N.P.P.H.

Margen normal

Grifica 198 CLOREMIA EN EL GRUPOD B (Cirugfa gés~-
trica)




PROTEINAS TOTALES

gr/100ml

9.4..

e====0 (ontrol

Ou—me0  N.P.P.H. No signif.

Margen normal
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GRUPO A (Cirugfa biliar)
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Gréfica 228 NIVELES SERICOS DE PREALBUMINA EN EL
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4, DI SCUSION




Cuando se quiere comprubar la efectividad de un tra=-
tamiento o, en general,la influencia de un determinado
estimulo, hay que aplicarlo en las mismas condiciones
a grupos semejantes de pacientsas para asegurarnos de
que los resultados diferentes dnicamente pueden deberse
al estf{mulo que se estudia. As{ hemos disefiado unos gru
pos de trabajo cuya homogeneidad ha sido demostrada,
comprobéindose ademids que todos los pardmetros utiliza-
dos para la valoracién presentaban niveles seme jantes
en el postoperatorio en los subgrupos que se iban a com

parar.

Aunque muchos trabajos utilizan la Nutricién Parente
ral Periférica Hipocaldrica (N.P.P.H.) en grupos de pa-
cientes heterogéneos en cuanto al tipo de operaciones
realizadas (L8hlein y cols,, 1979 y 1981; LGhlein, 1981;
Culebras y cols., 1984), sus autores intentan que éstas
supongan una agresidén de intensidad seme jante y que no
haya desequilibrio en la distribucidén por grupos de los
enfermos. Otros trabajos (Bianchi y cols., 1984), sin
embargo no encuentran gran efectividad en esta nutricién
hipocaldérica, entre otras razones,creemos, por haber va
lorado su uso en conjuntos de pacientes poco uniformes
que, ademds, no se distribuyen de una forma muy homogé-
nea, pues observamos una mayor incidencia de procesos

neopldsicos en el grupo que recibe nutricién frente al
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de control. Nuestro trabajo estard en la linea de los
de D8lp y cols., (1978), que utilizan exclusivamente pa-
cientes gastrectomizados, D8lp y Ahnefeld que trabajan
con pacientes sometidas a histerectomia o Klntscher y

cols. (1982) que lo hacen tambien sobre resecciones gés

tricas.

Hemos creido interesante estudiar la nutricién paren
teral hipocaldrica en dos tihos de cirugfa: la de vias
biliares y la gdstrica, pues pensamos que de este modo
se establecerian dos niveles (en cuanto a la intensidad
de la agresidn y duracidn de la tsrapia), lo que nos

permitir{a valorar esta modalidad de nutricién en dos

situaciones diferentes. En efecto, puede comprobarse co

mo los enfermos biliares son diferentes de los géstri =
cos en cuanto a la distribucidn por edades (media menor
en los primaros) y sexos (predominio del femenino en el
primero y el masculino en el segundo), duracién de las

intervenciones (mis largas las efectuadas sobre el gsté
mago) y severidad de la agresién (mayor tambien en este
grupo). Al ser colectivos diferentes cabe esperar, como
luego veremos, distinta respuesta al tratamiento, que

no se podria evaluar si se hubieran integrado todos los

pacientes en un solo grupo.




Es muy dificil efectuar una graduacidn de la intensi
dad de una agresidén o de la gravedad de un paciente; de
ah{ que hayan surgido miltiples sistemas de valoracién.
Dionigi y cols. (1986) encuentran la mayoria de ella#
demasiado complicados y poco Gtiles. Por ello hemos em
pleado el descrito por Le Gall y cols. (1984): S.A.P.S.
(Simplified Acute Physiological Scoro), que resulta ser

préctico y facilmente realizable.

Hemos renunciado a hacer una tipificacidén de pacien=-

tes segdn su estado nutricional, lo que parecerf{a reco-

mendable, dado que se trata de un estudio sobre siste -

mas de nutricidn. La explicacién para esta actitud es
que todos los pacientes tratados tenian un buen estado
de nutricién previo (rscuerdese que se excluyeron los
desnutridos) y, por tanto, ningln sistema de valoracidn
nutricional hallaria diferencias significativas entre

ellos,

La atencién prestada en el momento de diseffar el es-
tudio (eleccién de pacientes, distribucién por grupos,
etc.) al tipo e intensidad de la agresién y al estado
nutritivo se justifica por las indicaciones precisas de
la N,P.P,H, : "Casos de carencia nutritiva por via oral
o enteral a corto plazo (aproximadamente S dias), pre=

sentando el paciente un buen estado nutritivo y un cas=-




tabolismo ligero "(Ahnefeld y D8lp, 1977).

Una condicidn para la aplicacidn afectiva de la nu~
tricidn parenteral hipocalérica es que el organismo ses
capaz de cubrir las demandas energéticas movilizando
sus reservas enddgenas, Las situaciones de gran aumento
de requerimientos, la malnutriciédn severa o la necesi =

dad de nutricién parenteral a largo plazo no constitu-

yen, por tanto, indicaciones para la aplicacidn de este

siatema; cuyo uso estarfa restringido a la fase postope
ratoria o postraumitica temprana (LBhlein, 1986). Su u-
tilizacién como sustituto de la nutricién parenteral tg
tal en situaciones en que no se pueda aplicar ésta (GaE
cfia de Lorenzo y Monjas, 1985; Figueras Felip, 1985) no
pasa de saf un recurso " algo menos malo " que el uso

de soluciones hidroelectroliticas simplemente.

Una vez axplicada la importancia dada por nosotros
al disefio de grupos de estudio homogéneos y analizadas
las indicaciones precisas de la N,P,P,H,, dentro de las
cuales se ancueﬁtran nuestros enfermos, pasamos a comegl
tar nuestros resultados y contrastarlos con los de o=

tros autores.

Hemos comprobado como casi todos los operados se en-

contraban por encima de su peso ideal, lo que es una




norma de nuestra sociedad. Este sobrepeso es debido fug
damentalmente al acimulo de grasa y no es indicativo ne
cesafiamente de un buen estado de nutricién pues como
indican Bistrian y cols.(1977) o Fekl y L8hlein (1982)
la desnutricién proteica (Kwashiokor) se acompafia de {n
dices antrqpnmétricns normales. La desnutricién aguda
que puada‘seguir a una intarvenpién quirdrgica seria de
este tipo, debido a las especiales caracteristicas del
metabolismo potagresién (Kinney y cols., 1978), por lo
tanto no cabréd ésperar que estos sujetos en unos pocos

dias bajen de un peso, muy por encima del ideal, a ci=-

fras infranormales. Es por ello que no se ha valorado

la evolucidn de este pardmetro y solo se calculd preope
ratoriamente como criterio de exclusidn de pacientes

previamente desnutridos.

Si fué, en cierto modo ilustrativo, el seguimiento
del peso del paciente. La pérdida fué mayor en el grupo
B cen respecto al A (operacidn mds traumatica y con pe=-
riodo de ayuno mis largo) y en los subgrupos I con res-
pecto a los II (no nutridos los primeros). No obstante
todos los pecientes perdieron alrededor de unos dos ki-
logramos de peso (con las variaciones comentadas), lo
cual es ldgico pues la terdpia empleada no pretende ser
una nutricién completa sino solo preservar las protei =

nas viscerales cubriendo los requerimientos energéticos




primordialmente a partir de la oxidacidn de las grasas
endégenas (Grlnert y cols., 1980; Kuntscher et al.,

1982).

No hemos ancontrado en la bibliografia consultada se
guimiento de la nutricidn hipocalérica mediante medicidn
de parimetros antropométricos como pliegues cuténeos o
per{metros del brazo. Creemos que, como sefialan Bringer
y cols. (1985), la mayoria de los clinicos los conside-
ran unos buenos indicadores de la evolucién del enfermo
aunque més a largo plazo. En contra de esto pensamos
que si se hac{an mediciones cuidadosas, bien sistemati-
zadas y siempre por la misma persona podriamos obtener
algdin resultado concluyente. En cierto modo, as{ ha si=-
do pues pudimos comprobar como la pérdida de pesc y ma-
sa muscular era superior en los pacientes sometidos a
mayor "stress" y tiempo superior de ayuno (operaciones
géstricas) y, dentro de cada grupo, en los que Solo re-
cibian soluciones hidroslectroliticas y glucosa. Como
ya indicamos estas diferencias no tienen valeor estad{s-
tico, por ser pequefias y no nos parmitirén apoyar en
ellas las conclusiones., Por otra parte la N.P.P.H.fu:vﬁ
destinada a promover uns mejorf{a de estos parémetros,
cuyo descensoc no es en absoluto preocupante, sino a man

tener las proteinas viscerales. Recordemos que este ti-

po de nutricién estd disefado para promover la utiliza-




cidn de la grasa endfgena, como demostraron Grinert y
cols. (1980) mediante determinaciones del cociente res-
piratorio y para asegurar la sintesis proteica hepética
(Georgieff y cols,. 1981,1982; LBhlein y Zick, 1981).
Por tanto es légico que los pacientes sometidos a esta
nutricidn hipocaldrica pierdan grasa y proteina muaéu-
lar, sobre todo si se tiene en cuenta su bajo apofta ca
1érico (300 cal/‘litro o 12 cal/ Kg de peso/ dia). No
obstante la menor necesidad de contribucién de la pro=-
teina muscular al "pool" de aminodcidos (Fekl, 1980) se
traduce en una menor disminucién del perimetro muscular

del brazo, como nosotros hemos comprobado.

Aunque son reconocidas las "anemias nutricionales"

(Arcelus Imaz, 1984; Bistrian, 1985) no se suelen utili
zar los datos del hemograma para valorar la evolucidn
del estado nutricidn de un paciente. Por ser pa;inatros
que se determinan de una forma rutinaria en los pacien-
tes operados y en los pacientes nutridos de forma arti-
ficial, fueron incluidos en este estudio. Los resulta;
dos nos demostrérun que 2a N,P,P.H. produce una franca
disminucidn de la caida de las cifras de hematies, hema
tocrito y hemoglobina que acontecen en el postoperatorio
normal, aunque el paciente esté previamente bien nutri-
do, la operacién no sea demasiado traumdtica y no apa=-

rezcan complicaciones postoperatorias. Estos cambios,




junto con los de la coagulacidn sanguinea, descritos

por Vara Lépez (1977) como respuesta normal al trauma

podrfan ser inducidos o, por lo menos incrementados,

por la desnutricién aguda tipo Kwashiokor del postoporg
torid, que, por afectar los diversos sistemas proteicos
orgénicos (enzimas, proteinas de transporte, etc.) ori=-
gina déficit en la funcién de numerosos drganos (Munro,
1975). La eritropoyesis seria uno de les sistemas afec-
tados, lo que no es rde extrafiar pues la protaina nece -
sari§ para el transporte de hierro, lé transferrina,
por su vida media corta (7-8 dfas) es muy sensible a
los eatados de daanutriciéh (Ingenblesk y cols,, 1975).
De todas formas es un hecho demostrado por nosotros que
los pacientes mejor nutridos muestran un grado mucho me

nor de anemia.

Hemos empleado el recuento de linfocitos como método
de valoracién del estado inmunitario, que ha demostrado
gstar intimamente relacionado con Ql estado nutritive
(Law y cols., 1974; Bistrian y cols., 1975; Mdakins y
cols., 1977). Aunque las operaciones, en sf mismas, cau
san efectos inmunosupresivos (Gierhake y cols., 1975),
el mayor descenso de los linfocitos en los enfermos de
nuestro estudio que no reciben nutricién hipocalérica

son indicativos de que dicha nutricién condiciona o li=-




mita los efectos inmunodepresores de la cirugfa., Esto

no contradice las observaciones de Gierhake, que tam-
bién pudo comprobar como la correcta terdpia nutricional
postoperatoria corregf{a en gran manera las alteraciones

de los parédmetros inmunoldgicos.

El metabolismo postagresién comporta, entre otras al
teraciones ura intolerancia a la glucosa (Bickel y cols.
1973) que se traduce por una hiperglucemia. 5in embar =
go el organismo tiene unos requerimientos minimos de
glucosa, pues es insustituible para determinados érga =
nos (Dietze y cols., 1976); de ahi la necesidad de su
ladministracién a una dosis minima de 100 - 200 gramos
diarios, lo que evitard que parte de los aminodcidos va
yan a entrar en una via neoglusogénica (Gamble, 1947,
Calloway y Spector, 1954), La mayoria de los autores q
que han utilizado en sl postoperatorio cantidades equi-
valentes de glucosa y polioles han encontrado menor e =
levacién de la glucemia con los polioles (Georgieff vy
cols.,1981 y 1982; Kiintscher y cols., 1982; Culebras y
cols,, 1984; Bianchi y cols., 1984), lo que se confirma
en nuestro estudio. Aunque algunos autbras, como Garcia
aranguez y Vara Thorbeck (1984 a) indican que la meta-
bolizacién de ambos sustratos depende de la insulina
pues la mayor parte de los polioles se transforman en

glucosa, lo cierto es que los polioles son mejor tolera




dos en situaciones de stress que la glucosa pues se co-
mienzan a matabolizar en el higado y, aunque en su ma-~-
yor parte se transformen en'glucosa, es el higado el

que controla su liberacidn, regulando as{ la homeostasis
de la glucosa (Wang, 1971). El control de glucemia evi-
taria las pérdidas renales del sustrato, que en nuestra
casufstica ocurrid en pocos casos y ademds evitaria la
estimulacién de la insulina como ya demostré Wang y pos
teriormente otros autores como LBhlein y Zick (1981) o
Georgieff y cols. (1981, 1982) lo que,como veremos més

adelante, ocasionard ventajas adicionales a nivel del

metabolismo lipidico y proteico.

Al igual gque en nuestra casuistica, en otras pullicg
ciones se ha verificado el aumanto da los niveles de u-
rea plasmitica cuando se administra esta combinacién de
aminodcidos y polialcoholes (DB8lp y Ahnefeld 1980; Cu=-
lebras y cols., 1984); aunque esto ocurre, en general,
con todas las soluciones de aminodcidos (Freeman y cols.
1983), m&s aun cuando el paciente se ve sometido a si-
tuaciones de "stress" (Schmitz y cols., 1983) y se de -
ber{a a que parte de los aminoicidos suministrados se -
rfan en el metabolismo energético (D8lp y Ahnefeld, 19
80). En nuestros pacientes la elevacién de la cifra de
urea en sangre nunca rebasaron los 50 mg / 100 ml, lihi-

te superior de la normalidad, El progresivo descenso de
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la uremia en los pacientes no nutridos creemos que pue=-
de ser consecuencia de la hemodilucidén que se pruduaé

en el periodo postoperatorio (por las pérdidas hemdti -

cas que se compensan con soluciones hidroelectrol{ticas)
y que como demostrd Martinez Ferriz (1985) aumenta el

aclaramiento de la urea plasmdtica.

Paralelamente al aumento de las cifras de urea en

 sangre hay un aumento de la excreccidn de nitrdégeno u=

reico en orina en los pacientes nutridos, lo que es com
probado, no solo por nosotros, sino por todos los auto-
Ires que han utilizado la nutricidn parenteral hipocalé=
rica (LBhlein y cols., 1979, Ahnefeld y D8lp, 1980; Cu=-
lebras y cols., 1984; Bianchi y cols., 1984§ Keller vy
cols., 1986)., Esto demuestra que no todos los aminodci=-
dos son aprovechadns para la sintesis proteica y una
parte de ellos se oxida o se convisrte en glucosa, eli=-
mindndose el nitrdgeno en forma de urea, Esta observa-=-
cién contrasta con las de Blackburn (1973) que demos -
traba que el suministro de aminodcidos no aumentaba la
excrecién de nitrdgeno, pero hay gue decir que esto o=
currfa as{ en pacientes sin "stress" (como era el caso
de los estudiados por 8l) pues los pacientes que han
sufrido una agresidn como ya demostrara Cuthberson (
1930) perdfan mis nitrdgeno en la orina, el 80-90 %

del mismo en forma de urea (Schmitz, 1983).
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Heller (1971) da como pérdidas habituales de nitré -
gena en el pastoperatorio tras colecistectomias unos 12
gramos diarios y tras gastrectomias entre 15 y 20 gramos
5i comparamos estos datos con los nuestros veremos que
son superponibles pues, aunque los enfermos no nutridos
eliminan menos nitrégeno ureico, si se siman a éste las
perdidas urinarias como nitrégeno no ureico (unos 2 gra

mos) las cifras coinciden.

La pérdida de nitrégeno fué considerada por Bistrian
(1979) como un buen fndice del estado catabélico o lo
que es lo mismo de la severidad del "stress". Aunque no
lo ponemos en duda hemos observado que los pacientes
que recibian N.P.P.H. mostraban un menor {ndice catabé-
lico (segun férmula de Bistrian) que los no nutridos y

nos parece simplista el atribuir a la nutricién un me~

nor "stres" postoperatorio. La axplicacidn creemos que

puede encontrar un argumento matemitico; en efecto, pa-
ra calcular el f{ndice catabdlico, Bistrian resta a las
pérdidas de nitrégeno la mitad de la cantidad del ni -
trégeno suministrado, suponiendo que el individuc en
situacién de strees consume el 50 % de las proteinas
que recibe en procesos oxidativos o neoglucogénicos

y que por tanto el nitrégeno resultante vendr{a a in=-
crementar la eliminacién urinaria del mismo; sin embar-

go, en nuestra casuistica , el elevado aprovechamiento




de los awinodcidos como tales (tasa de retencidn dsl

nitrﬁganb del 80 % en un grupo y 63 % en otro) hace que
la eliminacién de nitrégeno no ssa la esperada por Bis-
trian (50 % del administrado), alterando por tanto el

célculo.

Es un dato a tener en cuenta la considerable me jora
del balance nitrogenado que produce la N.P.P.H. en com=
paracién con la sueroterapia convencional, dato que, a-
demds de por nosotros, ha sido constatado por numerosos
autores (LUhlein y cols., 1979; DB8lp y Ahnefeld, 1980;
Keller ¥y ccls., 1986; et al.). Esto choca con los con-
ceptos clisicos de que, para que haya un buen aprovachg
meinto de los amiﬁoécidos con fines plésticos, hay que
suministrar un ndmero suficiente de calorias, que osci-
larfa entre 24 cal / Kg de peso / dia (150 cal / gr de N)
segdn Dudrick y cols.,(1968 y 1969) y 30 cal /Kg de pe-
so/ dfa (200 cal / gr de N) segdn Wretlind {1968, 1972)
o Belda Poujoulet y cols.(1981), Este balance nitroge-
nado que, sin llegar a ser positivo, es significativa-
mente mejor con la N.P.P.H, (52'6 cal no proteicas/ gr
de N) es posible gracias a que se cubren los requeri=
mientos mfnimos de glucosa (Gamble, 1947; Calloway y
Spector, 1954) y aminofcidos (Fekl, 1980) exogenamen-
te, mientras que los requerimientos energéticos no su-

ministrados se cubren a expensas de la oxidacidn de
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las grasas enddgenas, lo que se confirma por el aumen =
to de los niveles de icidos grasos libres durante la te
rapia (Kintscher y cols., 1982) y la disminucién del
cociente respiratorio (Srlinert y cols., 1980). Esta li-
polisis incrementada seria posible gracias a la débil
estimulacidn insulfnica que producen los poliolas a ba-
jas dosis (Georgieff, 1981 y 1982; LBhlain y Zick,
1981).

La tasa de retencién del nitrégeno administrado ob-
tenida por nosotros discrepa un poco de la calculada
por LBhiein (1981) que, con la administracién exclusi-
va de aminodcidos (Concepto de "Blackburn", 1973) con=-
sigue una retencién del nitrégeno del 67 %, mientras
que si se aﬁadén carbohidratos a bajas dosis (2 gr/

Kg de peso/ dfa) la retencidn sube al 87 % y poco més
(88 %) si la dosis es mayor (5 or/Kg de peso / dfa). En
nuestros pacientes solo conseqguimos que se retuviera un
80 ¥ del nitrdgeno administrado a los pacientés menos
catabdlicos (cirugfa biliar) y un 63 % en los mis cata-
bélicos (cirugfa gdstrica). Sin embargo concordamos con
DBlp y Ahnefeld (1980), que utilizando aminoicidos y 2
gr de H. de C./Kg de peso/ dia consiguen una retencidn
del‘sa ¢ en pacientes sometidas a histerectomfa vaginal.

Como explican estos autores, las discrepancias se debe-

rfan a que esta retencién se calcula en comparacién a




un grupo control no nutrido, que para L&hlein era un

grupo que no recibfa ningun sustrato calérico, mientras
que para D8lp y Ahnefeld, como para nosotros, el grupo
control recibfa glucosa y ésta, por sf sola, produce ya

un importante ahorro de nitrégeno (Gamble, 1947).

La sola administracién de la solucién para N,P.P.H.
por su contenido en electrolitos, es suficiente para
mantener el ionograma en este tipo de pacientes, cir-

custancia que tambien ha sido expuesta por Culebras y

cols., (1984).

La principal exigencia que se hace a este tipo de nu
tricion es que Saa capaz de producir un verdadero aho -
rro proteico, es decir, preservar las proteinas, sobre
todo las denominadas "viscerales", que por su vida me=~
dia corta y baja concentracién son las primeras en a=-
fectarse (Niklas y cols., 1958), restringiendose consi-
derablemente sus funciones vitales (Hunro, 1975;Kinney
y cols., 1978). Midiendo dos de estas proteinas de vi-
da media corta (prealblimina y proteina fijadbra de re -
tinol) hemos constatado la efectividad en estos objeti-
vos, de la N.P,P.H., lo que tambien ha sido registrado
por v . .- autores (LBhlein y cols., 1978 y 1981; D8lp
' cfeld, 1981; Culebras y cols., 1984). Sin embargo

wi ach. y cols.(1984) no consiguen mantener con la




N.P.P.H. las proteinas plasmiticas, lo que creemos a=-
tribuible a haber utilizado grupos de comparacién poco

homogéneos y enfermos muy catabdlicos.

Otros conceptos, como el de Blackburn (1973), de nu-

tricién exclusiva con aminodcidos no consiguen estos fi
nes (Young y cols., 1979), lo que ocurre también con el
concepto de Ahnefeld y D&lp (1977) de "nutricidn bésica"
(aminoéqidos e hidratos dé carbono a mayores dosis): no
se observa mejora de las proteinas viscerales (Lﬂhlein

y cols., 1979). Segln el propib L8hlein, junto con Zick
(1981) y Georgieff (1981 y 1982) las dosis mayores de
hidratos de carbono,al estimular la insulina provoca -
rian una entrada de los aminodcidos al misculo, favore

ciendo aqui la sintesis proteica y no en el higado.

Hemos comprobado la tolerancia de la solucién para
N.P.P.H. por via venosa periférica, similar a la de las
soluciones hidroelectrolfticas con glucosa al § %, lo
que ya se describia en una revisién sobre el tema de
Garcfa de Lorenzo y Monjas (1985). Se evitan con la
vfa periférica los peligros del cateterismo venoso cen
tral, recopilados en 1972 por Dennis y Grosz y amplia-

mente estudiados después por numerosos autores.

Se ha tratado en pocos trabajos un aspecto importan-




te de la N.P.P.H. postoperatoria, como es su influencia
sobre la incidencia de complicaciones, Bianchi y cols.

(1984), en un estudio multicéntrico no encuentran re =

duccidn de la misma. Sin embargo, LBhlein (1986) en una
revisién de 6 afos encuentra menor incidencia de compli
caciones infecciosas con N.P.P.H. que con Nutricién Pa=-
renteral Total. Nosotros s6lo hemos podido registrar u=
na leve disminucién, aunque significativa de las compli
caciones infecciosas postoperatorias en comparacién con
grupos sometidos a sueroterapia convencional, no pudien

dose constatar influencia sobre otras complicaciones o

sobre el periodo necesario de hospitalizacién,




IV. CONCLUSIONES




l,- La nutricién parenteral periférica hipocaldrica
(NoP.P.H.), basada en el uso de una solucién que contig
ne aminoicidos al 2'5 %, polioles (Xilitol - Sorbitol)
al 5 %, electrolitos y vitaminas, a una “Josis de 40 ml
'/ Kg de peso/ dfa (1 gr de aminofcidos y 2 gr de polia-
les / Kg de peso/ dfa) constituye un método simple de sg
porte nutricional para el postoperatorio Jde pacientes
bien nutridos que no pueden utilizar la via digaétiva

durante varios dfas y gque no sufren un catabolismo se-

vero por la agresién o las complicaciones., Su manejo es

éamajante al de las soluciones hidroslectroliticas con

glucosa (sueroterapia convencional).

2.- Su uso tras cirugfa gastrointestinal no neoplési -
ca de mediano - elevado riesgo (de vias biliares o del
estdmago) reduce la progresién de la anemia de los pri-
meros dias del postoperatorio y la caida del nimero de

linfocitos.

3,- Produce una elevacién ds la glucemia inferior a la
que originan las soluciones glucosadas con igual concen

tracidn de carbohidratos (5 %).

4.- Por su contenido en amino&cidos produce una discre
ta elevacién de la urea plasmitica, que cede al supri -

mir la terapia, y aumenta la excrecién de nitrdégeno u-




reico, pese a lo cual mejora de forma ostensible el

balance nitrogenado.

5;- La tasa de retencidn del nitrogeno administrado
con respecto a la sueroterapia glucosada fué de aproxi-
madamente el 80 % en los enfermos sometidos a cirugia
de vias biliares y del 63 % en los samatido$ a cirue-

gIa'géstrica.

6.- Su contenido en electrolitos asegura el manteni -

miento del iondgrama a corto plazo.

~7e= La N,P.,P.H, minimiza el descenso de las proteinas

de vida media corta que se produce en el postoperatorio
normal, evitando que sus niveles caigan por debajo de

los 1{mites fisioldgicos.

8.~ Su uso @s capaz de reducir la tasa de infecciones
que habitualmente ocurren tras cirugfia, aunque no in -

fluye sobre otro tipo de complicaciones.
9,- Su tolerancia local administrada a través de venas
periféricas del brazo es similar a la de las soluciones

con glucosa al 5 # y slectrolitos.

10,~ No produce complicaciones metabdlicas de impbrtag




cia ni se ha detectado con su uso alteracidn funcio=

nal orgédnica alguna.

1l1.- Por su fécil manejo, resultados favorables y la

ausencia de complicaciones, creemos recomendable la
aplicacidn de N.P.P.H. en el postoperatorio de pacien-
tes sometidos a cirugfa de mediano - elevado riesgo, prg
viamente bien nutridos, que no van a recibir alimentos
por vfa oral durante 4, 6 o hasta 7 dias, entendiéndose
que esta técnica deja la puerta abierta para una nutri-
ciém parenteral m&s completa si aparecen complicaciones
que obligan a prolongar la restriccidn alimentaria oral

u originan una situacién catabdlica mis severa.
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