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Esta misidén tan csencial para la salud, adquiere especial
importaﬁria durante la enfermedad (7, 24, 143), en donde habitualmente
se ven aumentadas las necesidades energéticas, protéicas, vitaminicas
y de oligoelementos (21, 39, 151); tomando por ello, cada vez mas im-
portancia, el apoyo nutricional como tefapia de multitud de procesos

morbosos, tanto de origen médico como quirurgico (144, 145).

No deja de ser desolador la poca atencién que en muchas

ocasiones el clinico presta a la alimentacién de sus pacientes (25,
26, 30, 61, 64), dedicandose casi exclusivamente a la prescripcién de
fairmacos, realizacién de intervenciones quirurgicas, celleno de grafi-
cas, exploraciones diversas, etc. sin comprobar si el paciente ha

comido, qué, cudnto y cémo.

Son incontables las situaciones en gue la alimentacién nor-
mal, per os, se ve imposibilitada (pardlisis intestinales de diversa
etiologia, obstrucciones...); otras veces, aungue ésta se realice, es
ineficaz para satisfacer las necesidades corporales minimas (cuadros
malabsortivos, pancreatitis croénicas, celiaquia...); y en otras por
fin, es preciso un suplemento extra ante el aumento de las necesidades
metabblicas (grandes intervenciones, quemados, politraumatismos...)

(17, 21, 33, 37, 39, 41, 67).




ingesta alimen-

- sumamente torpido,

muscular, aumento de sus-

(24), y en muchas ocasiones la

convertia et ] procesd> priaceps gue conducia a la

muerte del paciente.

ElL advenimiento de las modernas técnicas de Nutricidn Arti-

ficial por via intravenosa (59, 60, 76, g0, 123, 188, 198, 199), ha

supuesto una auténtica revolucién en el tratamiento de éstos enfermos,

consiguiendose la supervivencia vy curacién de gran namero de ellos

hasta hace poco abocados a la muerte por desnutricidn.

ra Nutricién Parenteral es una técnica de alimentacién, cuya
finalidad es aportar por via intravenosa aquellos nutrientes necesa-
rios para el mantenimiento de la funciones corporales, y gque habi-

tualmente se administran por via oral.

Consta de los siguientes elementos:
A) Elementos energéticos:

1.- Carbohidratos.

2.~ Grasas o Lipidos.

B) Elementos plasticos: Aminoacidos.




C) Oligoelementc:.
p) Vitaminas.

E) Electrolitos.

A) Elementos energéticos: Son los Hidratos de Carhono o

Carbohidratos, y las Grasas o Lipidos.

1.- Hidratos de Carbono: Actualmente son la fuente caldrica

mas utilizada, sobretodo bajo la forma de GLUCOSA (214), la cual apor-
ta 4 kcal. por gramo, y jenreralmente se administra como soluciones
hiperténicas entre el 30% Yy 70%, lo que permite dar el mismo aporte
caldérico que con las soluciones isoténicas (al 5%), pero ccn un volu-
men total de liguidos mucho men>r. Asi pcr ejemplo, para eportar las
calorias administradas con 1 litro de dextrosa al 40%, zerila necesario

administrar 8 de dextrosa isotdnica al 5%.

Otra alternativa hidrocarbonadz la constituyen los polial-
coholes: sorbitol y xilitol (77), qu= sobretodo en casos de intoleran-
cia a la glucosa, se dice que son mejor utilizados por su supiAsta in-
sulinoindependencia, aunqgue en realidad es sobradamente conocido que
si bien en fases inicialus su metabolismo se realiza sin la participa-
cién de la insulina, los estadios finales son tocalmente insulinode-
pendientes (124).

La fructosa o levulosa, que se ha yuerido introducir como
fuente caldrica en pacientes diabéticos, ba caido totalmente en desuso

porque ademis de gue al final es convertida en glucosa, no estd libre

de efectos secundarios indeseables al igual que ocurre con lc-




polialcoholes.

Otros alcoholes, como el etanol, que se administraban por su
alto poder calérico (7 kcal/gr.), han sido totalmente desterrados por
sus fendmenos de toxicidad, semejantes a los producidos por la ingesta

de alcohol.

En cuanto a la maltosa, de muy reciente incorporacién como
elemento caldrico en la Nutricién Intravenosa, no se dispone ain de

datos definitivos que justifiquen sus ventajas.

En definitiva, en el momento actual, la glucosa es la fuente
hidrocarbonada mds utilizada, en concentraciones comprendidas entre el
30% y el 40%, aunque en ocasiones, como en la insuficiencia renal, se
alcanzan concentraciones de nasta el 70% con objeto de conseguir un

alto aporte enesrgético en un volumen minimo de liquidcs.

2.- Grasas: Su administracién es importante porque suponen
una fuente calérica apreciable (9 kcal./gr.), gue permite dar una

solucién altamente energética en poco volumen (95, 97, 148, 187); pero

es que ademds, su aporte constituye la Gnica fuente de Acidos grasos

esenciales (88, 152, 166) y puede cubrir parcialmente las necesidades

de fésforo del organismo.

El uso de grasas en Nutricién Artificial ha tenido una
amplia leyenda negra hasta hace muy poco; ello era debido a los efec-

tos secundarios que de su utilizacidén derivaban, sobretodo a nivel




del sistema reticuloendotelial, higado, pulmén y rifdén, con grave

aiteracioén de éstos parénguimas {20, 89, 98, 111, 170). Se comprobd

que tales transtornos eran debidos a que las primitivas soluciones se

realizaban a base de aceites de algodén, de toxicidad manifiesta, res-

ponsable de los efectos nocivos.

Con los modernos preparados de lipidos intravenosos, a base
de fosfolipidns de la yema de huevo, aceite de soja y glicerol, se ha
conseyuido una emulsidén extraordinariamente fisioldgica, de
caracter isticas similares a los quilomicrones (123, 129), y cuya
u;ilizacién estd practicamente exenta de efectos secundar ios indesea-

bles si la administracidn es correcta.

B) Elementos plasticos: Los constituyen la administracién
intravenosa de L-aminoadcidos, estando actualmente en desuso el aporte

de hidrolizados de caseina.

Hasta hace relativamente poco tiempo se creia que la sangre,
plasma o albGmina, podian constituir una apreciable fuente protéica en
la alimentacidén intravenosa, estando totalmente confirmado hoy lo
incierto de dicha afirmacidén. En la actualidad se sabe que tanto ia
sangre, como el plasma y la albimina, no tienen valor como elementos
nutritivos inmediatos, y sblo contribuyen a aumentar las proteinas to-
tales y la presién oncédtica; asi por ejemplo, la hemoglobina del
hematie supone una cantid~. apreciable de proteinas, pero su
utilizacién como elemento estructural no puede realizarse

directamente, sino que previamente tiene aue ser metabolizada a




aminodcidos y éstos a su vez nuevamente resintetizados a prot=inas
capaces ya de ser utilizadas por el organismo. Como la vida media de
los hematies es de unos 120 dias, es necesario que transcurra éste
tiempo para que la hemoglobina pueda ser utilizada como elemento nu-

tricional (125).

Con la albimina y el plasma ocurre algo similar, puesto que
gu vida media es superior a los 50 dias, y hasta entonces no pueden

ser reciclados.

De todo ello se deduce que para la formacién de proteina es-
tructural con caracter inmediato, no es valida la aportacidén protéica

como tal, sino que hay que administrar una mezcla equilibrada de ami-

noicidos, balanceados de tal modo, que cubran los requerimientos en

cuanto a esenciales y no esenciales, y que al combinarse entre si den

origen a las distintas proteinas.

En éstas soluciones nutritivas es importante el concepto de
requerimiento minimo, derivado de la existencia de ciertos aminoadcidos
cuya ausencia limita la utilizacién de otros, disminuyendo la calidad

de toda la mezcla.

En determinadas situaciones clinicas hay que medificar la
composicién de aminoadcidos, adaptdndola a las necesidades que .
proceso morboso conlleve. Asi por ejemplo, si el paciente es portador
de un fallo hepdtico, se usard una mezcla especial, denominada F-080,

que contiene una mayor proporcidén de aminoAcidos de cadena ramificada




a expensas de un descenso de los aromaticos, con objeto de compensar
el aumento del catabolismo de los aminodcidos glucogénicos y el riesgo

de encefalopatia metabdlica que el fallo hepatico determina (74, 75).

pel mismo modo en casos de fracaso renal, se utiliza una solucién a

base de aminoadcidos esenciales e histidina (2, 3, 12), con objeto de
gue los no esenciales se formen a partir del reciclaje de la urea, lo
que determina un efecto terapéutico al disminuir la concentracién de

la misma. (165, 173).

En la Tabla 1 se expone el contenido de aminoacidos esencia-
les propuesto por Rose (172, 174), y la FAO, asi como el del preparado

comercial utilizado por nosotros.




Aminoacidos y Freamine B.5

ISOLEUCINA

LEUCINA

LISINA

METIONINA

FENILALANINA

TREONINA

TRIPTOFANO

VALINA

TABLA 1 contenido de aminoacidos esenciales propuesto

por varias Escuelas (mg.%) (124).




C) Oligoelementos o elementos traza: Estai constituidos por

una serie de compuestos quimicos no perfectamente conocidos, como sON

el manganeso, molibdeno, cobalto, etc., y otros mas estudiados como el

zinc y el hierro.

En la Tabla 2 se reflejan las necesidades diarias.




HIERRO

YODO

ZINC

COBRE 1 mg.
CROMIO 10-15 mcqg.
MANGANESO 0.15-0.8 mg.

Otros poco conocidas.

‘TABLA 2 Aporte diario recomendado

de distintos oligoelementos (90).




p) Vitaminas: Se aportan todas las necesarias, tanto
hidrosolubles como liposolubles en base a los requerimientos diar ios,

y si es preciso, se dardn suplementos adicionales.

Las de complejo B y la K se administran por otra via, no

intravenosa, debido a que presentan incompatibilidades en loz frascos

de nutricidn,

En la Tabla 3 estadn resefiadas las necesidades diarias.




Vit. A (como retinol)

Vit. D

vit. E (como alfa-tocoferol)
Tiamina (B4)

Rivoflavina (Bj)

Niacina (Bj)

Acido pantoténico (Bg)
Piridoxina (Bg)

B2

vVit. C

Acido fdlico

Biotina

TABLA 3 Recomendaciones diarias de diversas

taminas (137, 147).




cloro,

E) Electrolitos: Fundamentalmente se aporta sodio,

potasio, magnesio, calcio, fésforo y en ocasiones bicarbonato.

la Tabla 4 vienen expresadas las necesidades diarias




SODIO 60~150 meq.

POTASIO 1.5 mEq. & 5-7 mEq./gr. de Nitrdgeno.

LORO i 100 mEq.
CALCIO / 0.2-0.3 mEq.
MAGNESIO 0.35-0.45 mEq.

FOSFORO 600 mg.

TABLA 4 Necesidades diarias de diversos electrolitos.

(1%8) .




LIMITACIONES Y RIESGOS.

Al igual que ocurre con casi todas las tecnicas, la Alimen-,
tacifn Parenteral no estd exenta de complicaciones, Y presenta sus
contraindicaciones, riesgos y limitaciones (126).

Uno de los problemas mas frecuentes y a veces dificil de
3 .

resolver se refiere al control de los valores de glucemia de tales

pacientes (175, 203).

va antes hemos referido que la fuente caldérica habitualmente
utilizada en Mutricidn Parenteral es la dextrosa, apcftando caéa gramo
de ella 4 kcal. Ello'supone gue a un paciente &ue requiera 3090 kcal.
al dia, cifra no excescivamente elevada, habra que administrarle del
orden de 700 gr. de glucosa si todo e. componente energético es hidro-

.

carbonado.

Como es sabido, el pancreas de una persoaa sana es capaz en
condiciones normales de producir la suficiente cantidad de insulina

para metabolizar de 400 a 600 gr. de glucosa en 24 horas; y un incre-

mento gradual y progresivo permite la metabolizacién de hasta 1500

gr./dia sin precisar insulina exdgena (91). No obstante es habitual
que por encima de los 600 gr. diarios se sobrepase la maxima capacidad
de reabsorcién tubular de glucosa por parte del rifibn, y entonces el
exceso es eliminado por orina con las consiguientes fugas caldricas y

perdida de eficacia de los nutrientes aportados.




pero ademds ocurre que la glucosa que pasa a la orina se

comporta como un diurético osmético, de modo que si la perdida de agua

es importante, puede aparecer un cuadro de deshidratacidén, poliuria e

hiperosmolaridad, lo que viene a empeorar la situacidn metabdlica de

tales enfermos (82, 83, B4).

Esta intolerancia ante una sobrecarga de gluccsa se hace
especialmente evidente en determinadas situaciones clinicas. Es sobra-
damente conocido que personas con funcidn pancreatica normal presentan
un aumento de glucemia en sangre por el mero hecho de ser hospitali-
zadas, y de forma mds evidente tras intervenciones guirurgicas leves o
moderadas (80, 100, 105); y en ccasiones, tales pacientes son conside-

rados errdneamente diabéticos.

Este escado hiperglucémico, a pesar de un aporte escasc O
nulo de glucosa, adquiere una importancia relevantc en enfermos some-
tidos a stress médico o quirurgico severo (109, 114, 122, 127, 134,
185), situacién ésta que es muy familiar en los pacientes encamados en

las Unidades de Cuidados Intensivos.

En tales circunstancias se detecta, por un mecanismo que co-
mentaremos »n la discusidén, un aumento marcado de la concentracidén de
determinadas sustancias que antagonizan la accién ée la insulina
(g}ucagén, STH, cortisocl, catecolaminas, etc.), produciendose en defi-
nitiva un transtorno del mecanismo contrarregulador (4, 49, 51, 53,
57, 62, B1, 93, 96), que al interferir con su accidn metabdlica, ori-

ginan un defecto de la utilizacidn glucosada, y aparicidn secundaria




de hiperglucemia, hiperosmolaridad, glucosuria, poliuria, deshidrata-

.
cidn, etec.

ALTERNATIVAS PARA EL CONTROL DE LA HIPERGLUCEMIA.

Resolver la hiperglucemia es rsencial para que la Alimenta-
cidn Parenteral sea eficaz y lograr la estabilidad del medio internc.

Para ello se dispone de varias alternativas(140):

-pisminuir la infusién de glucosa con el consiguiente
descenso del aporte energético, pues como ya hemos referido, la
glucosa es la principali fuente calérica y cn determinadas situaciones

la dnica.

-Pueden sustituirse parte de las calorias hidrocarbonadas
por otras en forma de liipidos (111). Fllo tiene la ventaja de que a
igua! volumen duplican con creces el aporte energético, puesto que 1
gr. de grasa equivale a 9 kcal., frente a las 4 kcal. de los hidratos

de carbono. Ademis la administracidén de lipidos supone una fuente de

dcidos grasns esenciales (la dnica en nutricién intravenosa), y un in-

greso no desdeflable de fdésforo, esencial para la formacién del AMP ci-
clico tan esencial en multitud de reacciones biogquimicas. Ahora bién,
aunque ésta sustitucidén de glucosa por grasas es una solucidén Optima,
existen numerosas situaciones clinicas en que ello ro es factible, por
ejemplo en las hiperlipemias, frecuentes en pancreatitis graves, y en
determinadas fases de la insuficiencia hepatica, renal y respiratoria,

en donde la glucosa se convierte en fuente caldrica obligada.




-podemos recurrir al desccaso del aporte de glucosa y/o ad-
ministracidén concomitante de polialcoholes (sorbitol, xilitol, etc.)-

(15), que ya citamos con anter ioridad, y que se ha dicho que son insu-

linoindependientes, es decir que pueden metabolizarse sin el concurso

de la insulina; pero aparte de poseer un mayor nimero de efectos
secundarios (acidosis, intoxicacién etilica, etc.) (15, 125), ha sido
sobradamente comprobado que ésta aseveracién de su insulinoindependen-
cia solamente se produce en los estadios iniciales de su metabolismo,
siendo las fases finules totalmente insulinodependientes; y ademés
como refiere WOOLFSON (214) éstos sustitutos son a veces mas metaboli-
zados a glucosa que usados como fuente de energia. Aungue nosotros no
utilizamos pof norma los polialcoholes, pensamos que Su uso puede ser

totalmente valido si se utilizan de forma correcta.

-También puede sustituirse parte del aporte hidrocarbonado
por glicerol, pero ello se encuentra todavia en fase de experimenta-

cién, y su aplicacién clinica es muy limitada (32, 44).

-podemos en fin, administrar un suplemento de insulina exé-
gena con objeto de conseguir una utilizacidn Optima de la glucosa (82,
L

83, 84), disponiendose para ello de varios sistemas:

.- Adicién de insulina a los frascos de nutricién (150. 194,

195); método éste con varios inconvenientes ya que es dificil calcular

exactamente cuales son las necesidades de insulina, y son frecuentes

los episodios de hiperglucemia e hipoglucemia.




.—Aportelde insulina segin el nuimero de glucosurias
(46) , inyectando cada 4 horas e incluso en per fusién continua una can-
tidad de insulina, segin la medicién de una escala colorimétrica que
al reaccionar con la orina origina un cambio de coloracidn que se tra-

duece en "cruces" (+) de glucosuria. Habitualmente se sigue la siguien-

te pauta:
15 U.T de insulina normal subcutanea si existen +++

++

Como se comprende facilmente, éste método es meramente apro-

ximativo, sobretodo si el enfermo no esta sondado, y ademds esta suje-

to a un amplic margen da error determinado por varios factores:

+ Apreciacidén subjetiva del lector.

+ Variacién del dintel renal de glucosa de unos sujetos a
otros, y aun en el mismo paciente segun el momento.

+ Dependiente del flujo urinario.

Por ello el uso de las "tiritas" para evaluar una glucosuria

hay que hacerlo con cautela, sabiendo que sclamente tiene un valor

orientativo, no por eso desdeflable.




LAS HORMONAS PANCREATICAS.

La regulacidn del metabolismo hidrocarbonado depende funda-

mentalmente de la Insulina 3segregada por el pancreas, influyendo

también otros factores endocrinos y neurohormonales como son el gluca-
gén; catacolaminas y hormonas corticosuprarrenales, que fcrman el lla-
mado "sistema contrarregulador", siendo esencial una interrelaccidn
correcta de éstos sistemas para que la utilizacidén de los carbohidra-

tos sea correcta.

Muy brevemente comentaremos exclusivamente los aspectos con-

cernientes a nuestro estudio.

La Insulina, principal sustancia glucorreguladora, es segre-
gada por la célula beta de los islotes de Lafgenhans; y en su lugar de
almacenamiento no se encuentra como tal, sino que procede de la frag-
mentacidn intracelular de un precursor localizado en la célula beta.

Este precursor es la preproinsulina, de un PM de 11500 daltons y cade-

na de 110 aminodcidos. iLa preproinsulina mediante un proceso de
proteclisis durante su paso por el Sistema Reticuloendotelial se
transforma en proinsulina, la cual comprende las 2 cadenas A y B de la
insulina, unidas por un segmento de 30-35 aminoacidos que es el pépti-

do C.

La proinsulina es transportada y almacenada en el aparato de
Golgi en forma de granulos, y cuando la célula beia es estimulada ante

una carga de glucosa, los granulos scn transportados hacia la




superficie de la célula, al mismo tiempo que los enzimas interiores
desdoblan la proinsulina en insulina, péptido C y otros productos,
produciéndose su secrecién por un proceso de exocitosis hacia la

circulacién portal (138).

Como éstos productos excretados estan compuestos en un 95%
por insulina y péptido C en cantidad eguimolecular, se deduce que la
regulacién fisioldgica de la sintesis y secrecién de péptido C es
similar a la de la insulina, por lo que su medida es un reflejo de la
secrecién de ésta, sin verse modificada en sus valofes por el aporte

exdgero de insulina.

En vivo, la liberacién de insulina es requlada por varios
determinanﬁes. Algunos ejercen un efecto inmediato sobre la célula
beta, tal es el caso de ciertos factores nutricionales (glucosa), hor-
monales (catecolaminas y hormonas gastrointestinales) y neurchumorales

(transmisores colinirgicos). Otros tienen un efecto retardado y ejer-

cen ;n control direcco o indirecto de la liberacidén de insulina; tal

es el caso de factores ontogénicos (periodo perinatal), andocr inos

(gestacién) y alimentarios (ayuno).

pesde el punto de vista citofisioldgico, el proceso vor el
que la glucosa induce la liberacién de insulina debe ser considerado

como una secuencia de eventcs metabdlicos, idnicos y mecénicos.

Los cambios metabdlicos se realizarian a través de un dispo-
sitivo glucosensor localizado en la célula beta, y estimulado por la

glucosa.




Fstos cambios metabdlicos -onsistirian en: (138)

a) Eflujo de ortofosfato de los ielotes, producido por cam-

bics en la concentracién de glucosa.

b) Descenso de la concentraci:dn intracelular de cloro.

c) Descenso de la salida de potasio de las células, de los

islotes con aumanto de la concentracidn intracelular.

d) Salida y entrada simultanea de sodio, con el resultado

global de un ligero descenso an la concentracién de sodin insular.

e) Aumento de la entrada de calcio con redistribucidén del

contenido intracelular.

Algunos autores hablan de que sea la presencia de metaboli-
tos de la glucosa (fosfoenol piruvato) los que actuen como un sefial

para la liberacién de insulina.

Otros piensan que la glucosa puede actuar scbre la concen-
tracién de AMP ciclico en las células insulares, respondiendo éstas

con una liberacién de insulina.

Se ha sugerido también que algunos ccfactores generados en
el metabolismo de la glucosa, tales como el ATP o NAD(P)H, puedan ser

determinantes de la respuesta secretora.




Por ultimo, parece evidente que el inicio de la liberacién
de insulina depende del acoplamiento de 2 factores claves: movimiento
de hidrogeniones y NAD(P)H, aunque también se habla de gque el éoder
de los nutrientes de inducir la liberacién de insulina deriva de su
capacidad de actuar como un combustible en la célula de los islotes

(138).

El péptido C, tiene un PM de 3021 daltonms, Yy consta de una
cadena de 31 aminodcidos mis 2 terminales por los que se une a las
cadenas A y B de la insulina. Entre sus misiones tendria el facilitar
el pliegue de la cadena de proinsulina, la formacién de puentes disul-
furo, e incluso servir de guia para la fragmentacién enzimatica de 1la
proinsulina en insulina y péptido C, asi como otras misiones‘menos

conocidas (138).

El glucagdn es éegregado por las células alfa y tiene esen-
cialmente un efecto catabdlico favorecedor de la neoglucogénesis a
través de la activacién de la adenil-ciclasa y aumento del AMP cicli-
co, con el resultado final de una estimulacién del sistema glucéd-
geno-fosforilasa (lo que favorece la neoglucogénesis), y una inhibi-
cién del glucdgeno-sintetasa (lo que disminuye la sintesis de

glucégeno) (138).

Existen otras hormonas pancreaticas como son la somatos-

tatina elaborada por las células delta, y el polipéptido pancreatico

segregado por las células PP, pero su importancia es mencr dentro del

mecanismo giucorregulador.




HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS.

Es sobradamente conocida la dificultad que numerosos pacien-
tes encamados en las Unidades de Cuidados Intensivos presentan para
mantener adecuadamente la homeostasis glucidica durante la Nutricidn
Intravenosa; y ello a pesar de las medidas habituales, ampliamente
descritas en la bibliografia, y de aplicacién rutunaria en las Unida-

des de Alimentacién Parenteral (101, 110, 164).

La hiperglucemia presente en éstos pacientes se debe a la
existencia de una elevacidén en la liberacién de sustancias contrarre-
guladoras (glucagdn, cortisol, STH, catecolaminas, etc.), que inter-
fieren con la utilizacidén metabdlica de la glucosa determinando su

aumento en sangre (4, 17, 35, 42, 49, 55, 63).

Es por ello que hemos intentado demostrar la eficacia de un
nuevo sistema de control, practicamente sin descripcién en la biblio-
grafia consultada (154, 155, 156, 181), y que es el PANCREAS ARTIFI-
CIAL, con objeto de determinar si de su uso se deriva un mejor control

de la glucemia y de la utilizacién de los nutrientes aportados durante

la Alimentacién Intravenosa, evidenciable por una disminucién de las

percaidas nitrogenadas urinarias.

El Pancreas Artificiai es un dispositivo mecdnico que de
acuerdo con una programacién preestablecida, va a infundir glucosa o
insulina con objeto de mantener los valores de glucosa en sangre por

nosot:ros deseados; de modo que en casos de hiperglucemia, el aporte




cxbgeno de insulina por parte de éste Sistema de Infusién Continua de
Insulina (SICI), podria hipotéticamente mejorar la utilizacidén hidro-

carbonada.

Este dispositivo de contfol esta actualmente muy en boga
para tratar las disfunciones pancreiticas que alteran los valores de
glucemia, especialmente la diabetes mellitus, aunque son cada vez mas
numerosos los hallazgos de nuevas aplicaéiones: intervenciones
quirurgicas ‘en diabéticos, deteccién de insulinomas y su manejo

intraoperatorio, hipoglucemias controladas, clanpajes, etc. Es por

ello por lo que hemos estudiado una nueva aplicacién encaminada a

valorar s. éste sistema de infusidén se puede aplicar efectivamente a

la Alimentacidén Pacenteral.

Esta mejoria hay que constatarla a través de una serie de
parimetros estandarizados Yy de aceptacién mundial, aunque con las
limitaciones y matices que determinan que unos sean mac eficaces que

otros.

En éste sentido hemos considerado los siguientes criterios

d= valoraciébn:

10 CIFRA DE GLUCEMIA: Si con el Pancreas Artificial normali-
zamos los valores de glucemia, presumiblemente podremos conseguir una
mejoria en la utilizacién de la glucosa aportada con las soluciones

nutritivas.




29 BALANCE NITROGENADO Y UTILIZACION PROTEICA NETA: Consti-
tuyen parémetros claves de valoracién del metabolismo protéico. Su
mejoria con el SICI indica que el control de la glucemia puede mejorar

la utilizacién de los aminoacidos aportados.

30 OSMOLARIDAD: [a disminucién de la osmolaridad en sangre
producida al corregir la situacidn hiperglucémica, presupone una
reduccidén del ndmero de complicaciones metabdlicas atribuibles Al
aumento de glucosa (hiperosmolaridad, glucosuria, poliuria,

deshidratacidn etc.).

40 GLUCDSURIAS:'El descenso del nimero de gluccsurias
indica, a pesar de las limitaciones del método, que dicho descenso es
debido a una disminucién del dintel reral de glucosa, al ser controla-
dos los valores de glucosa en sangre. La desapariqién de las glucosu-
rias debe conllevar a una ausencia de fugas caléricas por orina, por
io que posiblemente se debe producir una mejoria en la utilizacidén de

las soluciones nutrientes.

50 PRECURSORES INSULINICOS y HORMONAS CONTRARREGULADORAS: Es

finalmente presumible que el aporte exégeno de insulina, perfundida

mediante el Pancreas Artificial, modifique el comportamiento de los

péptidos precursores de la liberacidn insulinica. Por ello hemos estu-
diado su evolucidén en éste tipo de pacientes y en un grupo control
cometido a Alimentacién Parenteral prolongada, pero sin conexidén al

Pancreas Artificial.




Con éstas premisas nct trazamos los siguientes objetivos:

10 Buscar la posibilidad de mantener la homeostasis gluci-
dica en condiciones anabdlicas en el transcurso de la Alimentacién

Parenteral, mediante la utilizacidn del Pancreas Artificial.

20 Estudiar comparativamente una serie de parametros anali-
ticos utiles para valorar la eficacia de la liimentacibén Parenteral,
en 2 circunstancias: Sin conexién al pancreas Artificial, y tras 1la

conexidn.

30 Intentar tomar una actitud terapéutica derivada del uso

de éste dispositivo infusor de insulina, aplicable a ios pacientes

nutridos artificialmente.

49 Revisar algunos conceptos de anabolismo y catabolismo.

50 Estudiar un grupo cecntrol, sin Pancreas Artificial, dque

nos permita conocer la evolucién habitual de los péptidos pancreaticos

duran*te la Alimentacién Parenteral.







PACIENTES.

Nuestro trabajo ha abarcado los resultados obtenidos en 55

pacientes encamados en la Unidad de Alimentacidn Parenteral del
gervicio de Medicina Intensiva de la Ciudad Sanitaria "virgen de las

Nieves" de Granada, separados en 2 estudios distintos: A y B.

ESTTDIO A: Su finalidad ha sido analizar el comportamiento a
largo plazo de Insulina, péptido C, Glucagdn y Glucemia en un grupo
heterogéneo constituide por 25 enfermos sometidos a Alimentacidn

pParenteral en nuestra Unidad.

ESTUDIO B: Constituye realmente el objetivo de nuestra te-
sis, y ha consistido en comprobar en 30 enfermos conectados al Péan-
creas Artificial, el comportamiento de Glucemia, Osmclaridad, Péptido
C, Glucagén, Glucosurias y Balance Nitrogenado en 2 momentos consecu-
tivos: sin y con perfusién de insulina, para valorar ci el uso de éste
dispositivo infusor, permite mejorar la utilizacién del aporte caldri-

co y nitrogenado que conlleva la Alimentacidén Parenteral.

En el Cuadro 1 se especifican las caracteristicas de cada




ESTUDIO A Grupo 1 18 pacientes sin insulina.

Grupo = s e con

Total 25 pacientes.

ESTUDIO B o de monitorizacidn.

o de control.

30 pacientes.

55 pacientes.

CUADRO 1 Estudios realizados.

————




CARACTERISTICAS DE 1LOS GRUPOS ESTUDIADOS.

ESTUDIO A: Ha sido ampliamente investigado el.comportamiento
de las hormonas pancredticas en voluntarios sanos, pacientes diabéti-
cos y no diabéticos, asi como en enfermos de diversa yravedad. Estos
escudios se han realizado tanto en condiciones basales como ante
sobrecargas glucosadas, lo cual ha permitido conocer mejor la cinética
del metabolismo hidrocarbonado y su irfluencia por las distintas con-

diciones clinicas de los sujetos, con especial referencia al stress.

Siguiendo ésta linea hemos estudiado semanalmente el compor-
tamiento de éstas hormonas a largeo plazo, en pacientes sometidos a
Al.mentacidn Intravenosa, en los que la sobrecarga hidrocarbonada se
mantiene durante periodos de tiempo prolongados, hecho éste poco
habitual en la bibliografia consuitada, en la que raramente la carga

glucosada se mantiene por encima de una semana.

Nuestro estudio comprende 25 pacientes inaresados consecuti-

vamente en nuestra Unidad para ser sometidos a Nutricidn Parenteral, a

los que temos considerado bajo 2 formas: en conjunto para diferenciar-

los de los que no recibian Alimentacidén Intravenosa, y divididos en 2

grupos segln precisaran o no insulina para manterner la normoglucemia
(Tabla 5).

.

Todos ellos recibian un aporte estable consistente en 13.6
gr. de Nitrégeno, 1200 kcal. hidrocarbonadas y 450-900 lipidicas, con
objeto de conseguir un estimulo pancredtico homogéneo y mantenido

durante todo el estudio.

DIAGNOSTICO

Fistula cecal
Fistula duodenal
Billroth 1I

Fistula duodenal
Billroth II
Evisceracidn
Reseccidn intestinal
peritonitis aguda.
Hemicolectomia
Cuolectomia

Pinza aortomesentérica
Reseccidn Intestinal
Peritonitis aguda
Fistula biliar
Fistula esofagica
Peritonitia aguda

Reseccidén Intestinal

TABLA 5 Caracteristicas de los pacientes estudiados

Estudio A (continuara)




DIAGNOSTICO

Billroth II
Fistula biliar

Hemicolectomia

Peritonitis aguda

Reseccidén intestinal
Billroth II
Gastroenterocanastomosis

Fistula biliar

TABLA 5 Caracteristica de los pacientes estudiados

Estudio A (continuacion.)




ESTUDIO B: Constituye realmente el objetivo de nuestra te-
sis, al comparar la evolucidén de Glucemia, Osmolaridad, Péptido C,
Glucagdn, Glucosurias y Balance Nitrogenado, tras conexién al Pancreas
Artificial y bajo 2 circunstancias: sin perfusién de insulina, y tras

i : i gl
su infusidén activa por parte de la maquina,

En cada paciente el estudio ha comprendido 24 horas dividi-

das en 2 fases denominadas 1 y 2 de 12 horas de duracidén cada una.

En la Fase 1 6 de Monitorizacién, el Pancreas Artificial se
limitaba exclusivamente a monitorizar e informar acerca de la gluce-

mia de los enfermos sin perfundir insulina.

En la Fase 2 & de Control, la miquina controlaba activamente
la glucemia, perfundiendo insulina (o glucosa) para manterer una cifra

de 100 mg.%.

Este segundo estudio ha comprendido 30 pacientes, también
ingresados en nuestra Unidad, que presentaban indicacién formal de
alimentacién por via intravenosa segin las normas habituales (91, 110,
124, 187), de modo que en ellos se presumia una imposibilidad de inge-
sta oral durante un tiempo superior a i semana, situacién que de no
corregirse conducirfa a un estado de "autocanibalismo" en el que el

individuo consumiria sus propias reservas hasta abocar a la iwuerte.

En la Tabla 6 hemos expuesto las caracteristicas de los en-




DIAGNGSTICO

Peritonitis aguda.

Peritonitis aguda.

Ulcus perforado.

Dehiscencia de sutura esofagica.
mufién duodenal.

Fistula estercorécea.

Colecistectomia.

Peritonitis aguda.

Billroth II.

Fistula esofagica.

Eventracidén intervenida.
Hemicolectomia.

Fistula biliar.

Fistula biliar.

Dehiscencia de mufidn duodenal.
Peritonitis aguda.

Fistula duodenal.

pancreatitis crénica.

Fistula de colon.

Billroth II.

TABLA 6 Caracteristicas de los pacientes estudiados.

Estudio B

(continuari) .




DIAGNOSTICO

Reseccidén intestinal.
Fistula biliar.
Hemicolectomia.
Billroth II.
Peritonitis aguda.
Fistula estercoracea.

Reseccidén intestinal.

Evisceracidn intervenida.

Peritonitis agquda.

Colecistectomia.

TABLA 6 Caracteristicas de los pacientes estudiados.

Estudio B (continuacién)




PROCEDIMIENTO GENERAL.

Se descartaron aquellos pacientes con antecedentes diabéti-
cos, enfermedades hepaticas y/o renales, asi como los que presentaban
‘situaciones de stress importante (shock, inestabilidad cardiorrespira-
toria severa, etc.), es decir, estados que podian modificar cualquiera

de éstos parametros; asi por ejemplo se sabe que algunas alteraciones

hepiticas y/o renales interfieren con el metabclismo normal de las

hormonas pancreaticas; y un distress respiratorio cursa con una

elevacién inusual de hormonas contrarreguladoras.

Para el Estudio A se practicaron determinaciones semanales
de los distintos parametros analiticos, comenzando cuando ei paciente
llevaba recibiendo durante varios dias el mismo soporte nutritivo, de
modo que el estimulo que se produjera sobre la secrecién pancreatica

fuera uniforme.

para el Estudio B, la cantidad de nutrientes aportada fué
similar, es decir, 13.6 gr. de Nitrégeno, 1200 kcal. hidrocarbonadas y
450-900 lipidicas, e igualmente lo realizdbemos cuando el enfermo
habia recibido durante al menos 5 dias el mismo soporte nutritivo,
buscando de éste modo un estimulo endocrino mantenido. En éste momento
iniciabamos la Fase 1 en la que tras conexidén al Pancreas Artificial,
el paciente permanecia 12 horas monitorizado para asi conocer el
comportamiento de glucemia y glucosurias. A continuacidén entrabamos en

la Fase 2 en la que, previa introduccidn de los algoritmos correspon-




dientes, el Pancreas Artificial infundia insulina para mantener una
glucemia de 100 mg.%. Esta fase duraba otras 12 horas, y a continua-
cién hallabamos las medias horarias dé los valores de glucemia de
ambas fases, asi como el namero de glucosurias, también horarias,

puesto que los enfermos permanecian sondados.

Antes de iniciar el estudic calculamos el Indice de Stress
propuesto por Bistrian (27), que basado en la cantidad de . aminoacidos
endbgenos y exbgenos degradados diariamente en el ciclo de la urea,
permite vaicrar el grado de stress al QUe estd sometido el paciente

pPara ello se utiliza la siguiente formula:

Indice de Stress= gr. de Nitrdgeno uréico(orina de 24

horas)-(gr. de Nitrdgeno ingresados*0.5+3)

En donde gr. de Nitrdgeno uréico=urea en orina(gr ./24 horas)

La valoracién de los resultados se hace del siguiente modo:

NO STRESS

STRESS MODERADO de 1 a 5

STRESS SEVERO superior a 5




Para considerar

la existencia de intolerancia hidrocarbo=-

nada, se siguieron los criterios de la Organizacién Mundial de la Sa-

lud, basados en el informe de la WHO de 1980 (208), y del National

Diabetes Data Group de 1979 (146).




COMPOSIZION DE LAS SOLUCIONES NUTRITIVAS.

La composicién habitual de la Alimentacidén Intravenocsa

consiste en una mezcla formada por:

1.- AMINOACIDOS esenciales y no esenciales.

2.- HIDRATOS DE CARBONO. Exclusivamente en forma de Dextrosa
Hipertdnica en concentraciones variables, habitualmente entre el 30 y

el 40%.

3.- LIPIDOS. Al 10 6 al 20%

4.- ELECTROLITOS. Sodio, Potasio, Cloro....

5.- OLIGOELEMENTOS. Hierro, Cobre, Cobalto...

6.- VITAMINAS. Todas salvo compiejo B y la K que se adminis-

tran por otra via.

El potasio estd sujeto a un aporte variable y hay que ajus-

tarlo a diario. Habitualmente se administran de 5 a 7 mEqg./gr. de

Nitrégeno (18, 44, 78); sin embargo en situaciones de franco anabolis-
mo, en que aumenta sobremanera el potasio intracelular, pueden ser

necesar ios mis de 100 mEq./dia.

En las tablas siquientes se expresa la composicidén habitual.




AMINOACIDOS ESENCIALES

L-Izoleucina
L-Leucina
‘L-Lisina
Metionina
L-Fenilalarina
L-Treonina
L=Triptofano

L-Valina

AMINOACIDOS NO ESENCIALES

L-Alanina
L-Arginina
L-Histidina
L-Prolina
L-Serina
Glicina

L-Cisteina

TABLA 7 Composicién del Freamine al 8.5%

en gr./100 ml.




76 mEq.
106 mEqg.
CALCIO 410 mg.
MAGNESIO 138 mg.
FOSFORO 600 mg.

POTASIO variable

TABLA 8 Aporte de electrolitos




HIEKRG 70 mcmeles

ZINC

MANGANESC

COBEE

YODO

COBALTO

TABLA 9 Aporte de oligoelementos




TIAMINA

RIBOFLAVINA

PIRIDOXINA

Ac. PANTOTENICO

NIACINA

Ac. ASCORBICO

Vit. E

Vit. A

vit. K

TABLA 10 Aporte de Vitaminas.




CALCULO Y AJUSTE DE NECESIDADES.

10 Aminodcidos 6 proteinas: Para conocer las proteinas que

se deben de aportar, en forma de NITROGENG (para ello basta saber que
1 gr. de Nitrdgeno equivale a 6.25 gr. de proteinas), hemos conside-
rado que son necesarios 0.25 qr./kg. de neso Y dia (123, 124), lo que
en una perscna de 70 kg. supondrian 14.7 gr. de Nitrdgeno, 6 lo que es

lo nmismo 91.87 gr. de proteiras.

20 Calorias ro protéicas: Lag demandas se calculan a partir

de las necesidades nitrogenadas, teniendo en cuenta gue r cada gramo
g 9

de Nitrbgeno deben de administrarse unas 170 kcal. no protéicas (157),

que en un sujeto de 7C kg. svpondrian 2500 kcal./dia repartidas del

siguiente modo:
-35% como calorias lipidicas (sobre 900 kcal.)

-65% hidrocarbonadas (unas 1600 kcal.)

Considerando que se ha utilizado una solucién que contiene
un 8.5% de aminodcidos, la dextrosa ha sido utilizada al 40%, y recor-
dando que 1 gr. de carbohidratos representa 4 kcal. y uno de grasas 9
kcal., tendriamos que segun el wétodo utilizado, a una persona de 79

kg. habria que administrarle:

a) 14.78 gr, de Nitrégeno ejuivalente a 91.87 gr. de aminoé-
cidos. Es decir 1000 ml. de Freamine (en realidad 1086 ml.)
b) 4530 ml. de dextrosa al 40% (egivalente & 1600 kcal.)

c) 500 ml. de Int.alipid al 20% (gue suponen 900 kcal.)




En éste momento, y no en la discusidn, creemos conveniente

explicar la sistematica utilizada.

para calcular las necesidades nitrogenadas h:mos seguido las
directrices de ABBOT et al., JONSTON el al.,VAGN LARSEN y BROCKNER, ¥
TWEEDLE et al., recogidas por LEE (124), que recomiendan un aporte de
0.21 gqr. de Nitrégeno/kg/dia, aunque se puede llegar hasta 0.29. Ello
equivale a 1.3 gr. de proteinas/kg./dia, lo cual estid dentro del mar-
gen recomendado por otros autores, de administrar de 1 a 2 gr. de pro-

teinas/kg./dia.

El aporte calérico se ha calculado considerando que por cada
gramo de Nitrdgeno se recomiendan entre 150 y 200 kcal. (123, 124), si
bien las ultimas revisiones (¢1, 188), hablan de gque por encima de 180
son relaciones altas , y sugieren aportes mas bajos del orden de
120-150 kcal./qgr. de Nitrdgeno. Evidentemente éste método es meramente
aproximativo y pueden utilizarse otros, a veces laboriosos y/o costo-
sos, no disponibles de rutina a la cabecera del paciente, y portadores

también de cierto margen de error.

Asi por ejemplo puede utilizarse la férmula de HARRIS-BENE-

DICT, que permite conocer las necesidades enaergeticis en reposo O RME

(Resting Metabolic Expenditure) de la siguiente forma:

para Hombres: RME (kcal./dia)=66.473C+(13.7516*peso en kg.)
+(5.0033*altura en cm.)-6.7550*edad en afos)
Para Mujeres: RME (kcal./dia)=655.095+(9.563*peso en kg.)

+(1.849A*altura en cm.)-(4.6756%edad en afios)




Esta férmula es valida para las personas normales, pero
creemos que es dificil de aplicar al paciente de Cuidados Intensivos,
con una serie de caracteristicas propias que lo hacen totalmente dife-

rente.

Un método mas fiable puede constituirlc la Calorimetria
Directa que basada en la cantidad de calor producido por el organismo
en el cursoc de las reacciones metabdlicas, permite conocer sus necesi=-
dades energéticas. Este sistema es muy exacto pero presenta el incon-
veniente de requerir un utillaje muy complicado, costoso y sblo dis-
ponible en determinados laboratorios, por lo que rara vez pueden ser
aplicados al enfermo de Cuidados Intensivos, ya de por si rodeado de
aparatos. Ademds un hecho decisivo lo constituye la oscilacion de la
situacién clirica basal (cambios tensionales, del ritmo cardiaco, fie-
bre etc.), que limita sobremanera el uso de unos calculos efectuados
temporalmente, salvo la medicidn calorimétrica continuada, lo cual es

totalmente inviable en éstos pacientes.

En la actualidad se estd utilizando con gran profusidén la

Calorimetria Indirecta mediante el analisis del gas espirado por los

pulmones (47, 68, 73, 135, 136). Ello se basa en que en condiciones de
equilibrio, la cantidad de oxigeno consumido y anhidrido carbdnico
producidos durante la oxidacidn de los principios inmediatos, se rela-

cionan con la cantidad de energia liberada del organismo (8, 10).

para ello el método mas facil es utilizar una bolsa de neo-

preno o similar (bolsa de Douglas) de 30 a 50 litros de capacidad,




con objeto de recolectar el gas espirado por el paciente a través de
una mascariila de no-rebreathiny, que permite inspirar aire ambiente,

pero el exhalado va en su totalidad hacia la bolsa. Transcur:-idos 5

minutos de respirar con éste dispositivo, se suprime el flujo de la

bolsa con objeto de que el aire ni salga ni entre, y el contenido
gaseoso de la bolsa es estudiado mediante analizadores de oxigeno y

anhidrido carbdnico, disponibles de rutina er nuestro medio.

Mediante las siguientes férmulas obtenemos el Cociente

Respiratorio

VCOp= FgCOy * VM




A partir del Cociente Respiratorio (CR), podemos conocer
las necesidades caléricas, y cémo se sstdn utilizando los elementos
aportades (37,139). Por ejempla, un CR proximo a 1 hébitualmente se
produce por aumento de la VCOp, lo que expresa una oxidacién preferen-
te de hidratos de carbono; y un CR cercano a 0.7 indica oxidacidn
exclusiva de grasas._guando se obtienen CR superiores a 1 expresan
Lipogénesis, es decir que la glucusa aportada en exceso es ccnvertida

en grasa.

En otras palabras, cuando el CR se mantiene entre 0.8 y

0.9, la utilizacidén de glucc.a es adecuada; por encima de 1 estanos

aportando una cantidad excesiva de glucosa gue es convertida en grasa;

y un CR de 0.7 ros indica que el aporte hidrocarbonado es insuficiente

y el sujeto estd quemando sus resz:rvas grasas.

El estudio de la Calerimetria Indirecta por éste método esté
expuesto a multiples erroves, sobretodo en la recogida de las muestras
de aire en la bolsa (fugas, manipulaciones incorrectas de las llaves
de apertura y cierre, etc.). Otra fuente de errores viene dada por el
hecho de que el paciente nc entrenado en un "exceso de colaboracidén®
hiperventila, con el consiguiente aumento del volumen minuto espirado,
¢ gor tanto de la eliminacidn de anh;drido carbdnico, lo gue supone la

introduccidén de un falso dato trascendental.

para disminuir éstos factores de error, disponemos er los
ultimos pacientes de dispositivos automaticos, que sin tanto artificio

proporcionan de forma directa el CR, VO, y VCO;.




Sin embargo a pesar de ésta automatizacién, la Calorimetria

Indirecta continua teniendo grandes limitaciones, debidas sobretodo a

que las mediciones que realizamos representan la situacién metabdli-
ca de un momento determinado, no teniendo en cuenta que inmediatamente
después puede cambiar la situacidn clinica del paciente (85), en cuvo

caso los resultados también serian distintos.

De todo ello se deduce que aungue estuvieramos controlando
continuamente el CR (y ex.sten dispositivos en el mercado para ello),
obtendr iamos datos gque serian meramente aproximativos en el marco de

una Alimentacién Parenteral prolongada.

En definitiva creemos que el método utilizado por rnosotros
de aportar 180 kcal./gr. de Nitrégeno, es valido para el calculo de
las necesidades caléricas; y en funcién de la evolucién del paciente,
y con mediciones ocasionales del CR podemos introducir las modifica-

ciones pertinentes.

En las fotografias siguientes se muestran algunos de los
dispositivos automaticos disponibles en nuestro medio para analizar el

Cociente Respiratorio.




PIGURA 1 Bolsa de Douglas para recogida del aire espirado.




FIGURA 2 Dispositivo automatico para estudio

de Calorimetria Indirecta.




30 Balance Nitrogenado: Sirve para conocer como se estén

utilizando las proteinas administradas, de modo que conociendo 1a
cantidad de Nitrogeno perfundida, y la eliminada, podemos saber si el
equilibrio es negativo, en cuyo caso hay que administrar aminoacidos,

4 positivo, lo que indica una gituacidn anabdlica correcta.

para conocer el Balance Nitrogenado recurrimos a la siguien-
te foérmula propuesta por LEF (124):
Cataholismo protéico por orina=urea en orina (gr./24 h)*6.25

*6/5%28/60=Urea en orina (gr./24 h)*3.5

A éste re 'ltado hay que afiadirle o restarle un factor de

correccidén dependiente de gque haya existido retencién nitrogenada en
forma de urea, o por el contrario aumento de su eliminacién, (con lo
que disminuye la urea en sangre) . Para conocer éste factor de correc-
cién utilizamos la siguiente ecuacion:
Correccién del catabolismo protéico=cambio de la urea en 24
horas {(gr./litro)*60% del peso corporal*28/60%6.25=

=cambio de la urea en 24 h.(gr./l.)*peso(kg.)*1.8

En un paciente de 70 kg., diuresis de 2 litros, urea en
crina de 2 gr.%, y una elevacidén de la urea plasmatica de 60 a 80 mg%
en 24 h., aplicando las t4érmulas antedichas tendriamos los siguientes

resultados:




Proteinas catabolizadas=40%6.25%6/5%28/60=

=40*3.5=140 gr.

Aiuste por aumento de urea=0.2%70%60/100%6.25%28 /60=

L2*70%1.8=25.2 gr.

CATABOLISMO PROTEICO TOTAL =140+25.2=165.2 gr. de proteinas.

165 gr. de proteinas/6.25= 26.4 gr. de NITROGENO

Para consequir que éste paciente haga un Balance Nitrogena-

do equilibrado, hay que administrarle 26.4 gr. de Nitrégeno.

40 Urilizacién Protéica Neta (JPN): Es un parametro més

sensible gue el Balance Nitrogenado, pero también es bastante mas
complejo. Para su célculo recurrimos a la siguiente fdérmula:
Nin~ (N 3-Ngp)

$ UPN=

Nin

En dornde: Nj,=Nitrdgeno ingresaio (gr.)
Nea= 2 catabolizado "

Nop= : eliminado cobligatoriamente=0.1*Peso

Nog=Nitrégeno eliminado:+si hay Nitrdgeno retenido

H L

eliminado




Nitrdgeno eliminado=el de heces y sudor + el de orina.

de heces y sudor= 2 gtr.en 24 h. (1)

excretado por orinasNitrégeno uréico+no uréico.

NO uréico por orina= 2 gr. en 24 h. (2)
uréico por orina=urea en orina(gr/24 h)*0.46 (3)
retenido o liberado="d"urea (gr/1)*0.28%kg peso(4)

en donde: "d"urea=urea(dia n+1)-urea(dia n)

pe donde se deduce que:

Noa=(1)+(2)+(3)+(4)=4 gr.+(3)+(4)

Nin-(4 gr+(3)+(4)-(0.1*peso ideal))

Formula final: %UPN=

Nin

La compleja elaboracidén de éstas férmulas es suprimida
mediante la utilizacién de una calculadora programable que simplifica

de forma importante el estudio de los balances nitrogenados.




PREPARACION DE LAS SOLUCIONES.

Diariamente el Servicio de Farmacia se encarga de la

preparacién de las mezclas nutritivas a partir de la informacidn

recabada mediante el Balance Nitrogenado y la Utilizacidn Protéica
Neta; para ello hemos realizado un programa de cdlculo que introducido
en la miquina correspordiente (Calculadora HP 97), nos permite conocer
la cantidad de hidratos de carbono, grasas y proteinas que debemos

aplicar al paciente.

Todas las manipulaciones son realizadas en Campana de Flujo
Laminar, lo gue asegura una maxima asepsia y ausencia de contaminacién

bacteriana.

Una vez elaboradas las mezclas, e introducidas en sus conte-
nedores de plidstico o vidrio, se extraen miestras para anilisis bacte-
riolégico, y son remitidas a la Unidad en donde se conservan en frigo-

rifico a 4 9C hasta su utilizacion.

En la pdgina siguiente se muestra la Campana utilizada por

el Servicio de Farmacia.




FIGURA 3 Campana de Flujo Laminar.




PERFUSION.

La infucidén de las mezclas nutritivas se reaiiza de .orma
cont inva durante las 24 horas, Para ello se utiliza una bomba volumé-
trica con objeto de mancener un ritmo vniforme y exento de las inevi-
tables oscilaciunes que se producen con la regulacién manual del

gotero.

Las bombas infusoras disponen de .larmas de obstruccidnu de

lineas, fin de botella, entrada de aire etc., y estdn .otadas de una

bateria . niquel-cadmio de 5 horas de duracidén, lo que garantiza la

perfusién uniforme aungue el pac:2nte deaublle.

En la pAgina siguiente estd representado uno de los modelos

de bombas de los que diszonemos.




FIGURA 4 Bomba de infucidn parenteral.




MANIPULACIONES.

Todas las actuaciones sobre 1las soluciones nutritivas,
tratese de contenedores de pléstico o vidrio, se realizan seglin las
normas internacionalmente reconocidas, sobretodo en lo que a asepsia
se refiere, procediendose como si de un intervencidn de cirugia menor

ge tratara: uso de guantes estériles, bata, mascarilla, pafios, etc.

El abordaje venoso se realiza siempre a través de una vena
central, fundamentamente subclavia infraclavicular ¥y basilica. De
forma asporaddica se han utilizado otras vias: yugular interna y
subclavia supraclavicular, pero nunca la canalizacidn quifurgica ni la

via femoral.

Especial cuidado se pone en las manipulaciones sobre la via
venosa, de uso exclusivo para la Nutricién Parenteral, estando total-
mente prohibido su utilizacidén para otros menesteres (administracién
de medicacién, infusidén de sueros, medicién de la presién venosa

central etc.)

Las lineas de perfusidén se cambian a diario y las manipula-

ciones del catéter se realizan con la maxima asepsia utilizando povi-

dona yodada.

Si se sospecha sobreinfeccidén por catéter, se retira de in-

mediato y se envia a Bacteriologia para su estudio.




CONTROLES.

Los dividimos en 2 grupos:

10 Controles derivados de la Nutricidn Parenteral.

20 de nuestro estudio.

10 Controles derivados de la Nutricién Parenteral.

a) Al ingreso. Se incluye una analitica general y de rutina,

comin a todos los pacientes gue son encamados en la Unidad por

cualguier causa, y otra especifica para los enfermos sometidos a

Alimentacidén Parenteral.

b) Diariamente. Se practica una analitica especifica para

conocer el grado de catabolismo proteico y la utilizacién hidrocarbo-

nada.

c) Semanalmente. Repetimos las determinaciones del ingreso y

en ocasiones se realizan aminogramas.

d) Otros controles. Serén descritos posteriormente.

En las tablas siguientes estéin resefados los controles que

se practican a los pacientes.




SANGRE: Hemograma completo
Sodio
Potasio’

Cloro

Creatinina
Calcio

Fésforo
Magnesio

GOT

GPT

Fosfatasa alcalina
Bilirrubina
Amilasa

Lipasa

Lipidos totales
Triglicéridos

Coagulacidn béscica

Creatinina
Sod"

Potasio

Sedimento

-

TABLA 11 Analitica de rutina al ingreso.




Proteinograma
Rerinol
Prealblimina
Transferrina
Colesterol
Inmunogiobulinas
Complemento
Colinesterasa
Glucosa

Urea

PABLA 12 Rnalitica especifica de ingreso.




Glucosa
Urea
Sodio

Potasio

ORINA: Urea
Sodio
potasio

Glucosurias

TABLA 13 Analitica especifica diaria.
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GRAFICA 2 Aminograma plasmatico.




d) Otros contrcles:

1.-Test cuténeos: Al ingreso y semanalmente se practican
estudios de inmunidad celular retardada, mediante la observacién de
la respuesta a los test cutdneos utilizando varios antigenos: Loxo-

plasmina, candidina, tuberculina y varidasa (16, 58, 125, 140, 141,

159).

para ello se inyecta intradermicamente en la cara anterior
del antebrazo 0.1 ml. de cada uno de los antigenos antedichecs, asi
como un testigo de suero fisioldgico. A las 24 y 48 horas se realiza
la lectura, considerandose como respuesta positiva, la presencia de

una pdpula de 5 mm. & mds de didmetro, ante uno 6 varios antigenos.

del Cociente Respiratoric (CR): También’® al

ingreso y cada semana, se revisa el CR mediante Calorimetria Indirecta

por alguno de los métodos descritos anteriormente (47, 73).

3.~Peso_‘cor£prqi; Incluye el peso actual, peso habitual,
peso ideal y % de pérdida de peso. Paru ésto se utilizan unas tablas
elaboradas a tal fin , y que a partir cGel peso actual, edad y altura,

permiten deducir éstos parametros (182).

4.-Medidas antropométricas: Pliegues del biceps, triceps,
escapular, pectoral e inguinal; circunferencia del brazo, circunfe-
rencia muscular, aree muscular y area grasa del brazo; para lo cual se

utilizan unos calibradores especiales, ci.ta métrica y tablas que a

partir de éstos datos expresan el % respecto a los valores normales.




.. ~-Indice creatinina/altura. Obtenido mediante tablas.

¢.-Grasa corporal total.

{os estudios 7, 8, ¥ 9 &€ realizan mediante estudios

isotdpicos y no se practican de manera rutinaria, sino en pacientes

muy seleccionados.

"En las paginas siguientes se muestran imagenes de algunas

técnicas.




FIGURA 5 Calibrador para determinaciones antropométr icas.




FIGURA 6 Test cutaneos,




20 Controles especificos derivados de nuestro estudio.

Se determinaron en sandre y orina e incluyen glucemia, osmo-

laridad y péptidos pancreaticos.

Se realizaron justo antes de inicier la Fase 1y al terminar

la Fase 2 de conexién al Pincreas Artificial, excepto las glucosurias

gue se analizaron horariamente durante ambas fases.

La Glucemia se determind por el método de la glucosa-oxida-
ga, el Péptido C y el Glucagdn por la técnica del doble anticuerpo, la
Osmolaridad mediante un osmémetro, v las glucosurias con tiras reacti=-

vas.

Para la cbtencidén de muestras aprovechamos la extraccidn
habitual de Laboratorio, de la que tom®bamos 3 ml. de sangre total gque
adiciondbamos con LDTA, y tras centrifugacidn se separaban los plasmas
y se congelaban a -209C para su posterior determinacién simulténea.
Las muestras para Glucagén eran tratadas en el momento de su

extraccidén con Trasylol.

_En las tablas 14 y 15 se recogen los controles y sus valores

normales seglin nuestro Laboratorio.




SANGRE: - Glucosa
Insulina

- Péptido C

Clucagdn

Osmolar idad

Urea

Urea

~Osmolar idad

TABLA i4 Controles especificos derivados

ettt 2

de nuestro estudio.




GLUCEMIA

INSULINA

FEPTIDO C

GLUCAGON

OSMOLARI DAD

e

Hasta 100 mg.
10-25 mcud./1.

0.5-3 ngr./ml.

80-140 pgr./ml.

280-300 mOsm./1.

!

Valores normales.




ESTUDIO ESTARISTICO.

En el Bstudio A, donde comparamds entre g1 los valores de

Glucumia, Insulinemia, »éptido €, Glucagén y Balance Nitrogenado,

i

‘ta de Regresidn, y para la evolucidn

en =) tiempo el Andlisis de la Varianza (8).

En el Estudio B, se compararon los resultados obtenidos en
ia Fas. 1 con los de la Fase 2, y se utilizé la t de Student para
muestras apareadas, salvo para las glucosurias porque al tratarse de
unos valores cualitativos utilizamos el chi cuadrado con la cotreccidn

de Yates (8).




EL PANCREAS ARTIFICIAL.

Fl pancreas Artificial es una maquina que de acuerdo cen una

programacién previa, per funde glucosa y/o insulina con objeto de

llevar la glucemia al nivel descado (69, 107, 121, 158, 163, 193).

Para nuestro estudio ﬁewos urilizade un modelo Glucose Bios~
tater Controller, gque basado en un sistema modular computerizado prac-
tica determinaciones de glucemia y en funcidén de ésta responde infun-
diendo glucosa y/o insulina. Para ello precisalalrededor de 2 ml. de
sangre total por hora de monitorizacién, y su tiempo de respuesta des-
de la obtencidén de la muestra hasta ia lectura precisa de la glucemia
es inferior a 90 segundos, realizando una lectura cada 10 segundos, Y

nmonitorizando correctamente cifras comprendidas entre 17 y 700 mgk.

El aparato esta formado por mddulos independientes, integra-

dos en una unidad, y son los siguientes: (Figuras 7 y 8)

10 Mbdulo de bombeo.

20 analizador de Glucﬁsa.
del computador.
del panel de mandos.

50 Registrador-inscriptor.

Todo ello estd dispuesto en un carro provisto de ruedas lo
que junto a la bateria de que dispone, permite que 1los pacientes

puedan andar.




FIGURA 7 pancreas Artificial.




FIGURA 8 PAncreas Artificial (detalle).




10 Mbédulo de bombeo: Consiste en una bomba peristdltica de

sistema a rodillos, dotada de 9 canales, controlada electrdnicamente,
y gue actia tanto como bomba del analizador como de infusién.
La bomba obtiene continuamente muestras de sangre venosa por

medio de un cateter de doble luz aplicado a una vena periférica. Por

una d- las vias circula en direccidn a la punta del catéter una mezcla

de suero salino con heparina, que se mezcla con la sangre del pacien-
te, vy de aqui retorna por la otra via hacia la méguina en direccidn al

sensor de glucosa, previa dilucién con un tampdn.

20 M6dulo del analizador de qlucosa: Consiste en un sensor
de glucosa qu¢ mide los niveles de glucosa cn sangre total meiiante la
enzima qlucosa-oxidasa. Este sensor eiectroquimico de glucoéa mide
polarigraficemente el perdxido de hidrégeno generad por la reaccidn
entre la glucosa de la sangre y la enzima glucosa-oxidasa unida =2 :a
membrana. El potenzial eléctrico generado en el sensor de olucosa
entonces transformado por el analizador, en una lectura del nivel

glucemia.

30 Médulo del computador: Su misién es controlar y operar

todas las funciones del monitor de glucosa. Contiene un microprocesa-
dor de 8 bits y ayuda a calibrar el analizador, calcula las tasas de
infusién de insulina y dextrosa, y contrcia el mOdulo de la bomba. Los
valores de glucemia leidos por el aunalizador, son transferidos de éste
a la computadora, la cual a su vez calculis las tasas de infusidn de
insulina o dextrosa en respuesta a algoritmos de control preprogra-

mados, para que scan perfundidos por la bomba.




40 Mbédulo del panel de mandos: permite al médico introducir

la informacién requerida por la computadora para establecer los para-
metros operativos segin el algoritmo deseado. El operador adapta éstos
algoritmos de control a las aplicaciones clinicas especificas mediante

la introduccién da las siguientes constantes:

-WT (weith): Peso del paciente en kilogramos.

-VAR %: Es la varianza, o sea una variable de control expre-
sajs en %. Asi por eiemplo una varianza del 50% (lo normal es 100%) ,

suministra la mitad de la infusidén da insulina en comparacién con el

yvalor preprogramado (100%) .

-BI (mg%): Es el nivel basal de glucemia para la infusidn

insulina.

-F1 (mU): Es el valor real de la infusidn maxima de insulina

minuto.

-RD (mg): Es la tasa de infusidn de dextrosa cuando el valor

la glucemia es igual .l BD.

122 mgt): Es el nivel basal de glucemia para las infusiones

dex%rosa.

-FD (mg): Es el valor real de 1a infusidén maxima de dextrosa

minuto.




La maquina tiene programadas una serie de constantes, gue
nosotros modificamos de acuerdo con el peso, varianza estimada,

glucemia deseada y tiempo en que GUErEmOs conseguirla.
Los pardmetros utilizedos han sido 108 giguientes:

-WP: variable
~VAR: 200
-BI: 100

-FI: 300

-RD: 60

-BD: 70

-FD: 250

Cuando l: olucemia del paciente es muy elevada, se incluyen
modificaciones en las constantes, y se cambia la conrentracién de la

perfusidén de insulina o dextrosa.

50 Registrador: Consiste en un dispositivo analdgico que si-

guiendo indicaciones del computador registra el tiempo, RD, IR, Insu-

lina total y Dextrosa total. Tiene la posiblilidad de inscribir de

forma gréfica.

Algoritmos: Su finelidad es calcular y controlar las tasas
de infusién de insulina y dextrosa en funcidén de los niveles de gluce-

mia del paciente y de su tasa de variacidn.




RESULTADOS




RESULTADOS .

Para su analisis hemos considerado lcs 2 estudios realiza-
dos: A y B, y estdr expuestos en forma de Tablas y Graficas, estudian-

do a los pacientes en conjunto, Y de forma individuslizada.

ESTUDIC A: Su objetivo fué comprobar el compor tamiento a
largo plazo de los valores de glucemia, insulina, péptido C y glucagdn

en un grupo heterogéneo de 25 pacientes sometidos a Alimentacidn

parenteral a los que de forma retrospectiva dividimos en 2 grupos:

Grupo 1 que no precisd insulina para mantener la normoglucemia, y

-

Grupo 2 que si la precisd.

Este estudic podenmcs considerarlo cowo "gruape control" acer-
ca de la respuesta habitual del pancreas ante un estimulo secretor

mantenido; y los resultados han sido los siguientes.

1©) Resultados en conjunto (considerando los 2 grupos cumo

—

uno soloj:

1.1.~ Los valores de glucemia, insulina y péptido C son ma-
yores en los enfermos que reciben Nutricién Parenteral, cuando se com-
paran con los encontrados en la peblacidn normal; expresando ellc una
respuesta secretora del pancreas ante la sobrecarga de glucosa (Grafi-
ca 3).

1.2.- Bste aumento es altamente gignificativo (p¢D.001).

1.3.- La elevacién persiste durante todo el tiempo que dura

la terapia nutricionsi.
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20) Grupo 1: Estaba constituide por 18 pacilentes gue no pre-

e i e

cisaron insulina por mantener la glucemia en limites correctos y no

presentar glucosurias,

-

2.1.-Vimos una relacidn estadisticamente .significativa entre
glucemia e insulinemia, de mede que los pacientes con mayor glucemia,
tenian también mayor insulinemia (p<0.05); expresando elio una adecua-

i

da respuesta pancredtica ante el aporte glucosado (Graficas 4 y 5).

2.2.-Encontramos una correlaccidn positiva (p42.001) entre
insulinemia y péptido C, de modo que los enfermos que tenian mayor ci-
fra de insulina en sangre, an mas elevado el péptido C; siendo
también légica ésta respuesta, pues la secracion de ambos elementos se
trealiza de forma eqguimolecular, y supone un mecanismo compensatorio
cel pancreas para contrarrestar la elevacidén de la glucemia (Graficas

6y 7).

2.3.- Los pacientes con mayor glucemia presenta mayores ci-
fras de péptido C (p<0.01), explicable tambidn por el mecanismo de se-
crecidn equimnlecular antedicho: al elevarse la glucemia aumenta la

secrecidn de insulina y por tanto la del péptidn C (Graficas 8 v 9).

2.4.-Los niveles de glucagdn son mayores que en los indivi-

duos normales (p<0.001). Este aumento veremcs en la discusidn que estad

estrechamente relaccionado con el grade de strecs de los pacientes.

2.5.-Los enfermos gue presentaban mayocres valores de
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glucagén, tenian también mayor glucemia (p«<0.01), debido quizis al
efecto hiperglucemiante del glucagdn, por estimulo de la neogluco-

génesis (Grafica 10).

2.6.-Los pacientes «con mayores cifras de glucagdn
presentaban mayor insulinenia, quizids para contracrestar su efecto
hiperglucemiante. Coincide en ésto los estudios de De DEFRONZO (161),
que aportando glucagép encuentra una elevacidn compensadora de los

niveles de insulina para disminuir la glucemia (Grafica 11).
2.7.- Por un mecanismo similar, los pacientes con mayores
niveles de glucagdn, presentaron mayores elevaciones en el péptido C

(p<0.001) (Grafica 12).

30 Grupo 2: Ha comprendido 7 pacientes que precisaron aporte

exdgeno de insulina por mantener una :Zituacidn de hiperglucemia y

fugas caldéricas por orina detectadas por la presencia de glucosurias

mantenidas.

3.1.-Contrariamente al grupo anterior, no se encontrd corre-
laccién significativa al comparar entre si los valores de glucemia,
insulina y péptido C, pero al hacerlo con los del Grupo 1, apreciamos
lo siguiente (Tabla 16).

3.2.~-Los pacientes del Grupo 2 tienen mayor glucemia

(p<0.001).

3.3.-Los enfermos del Grupo 2 presentan también mayor insu-

linemia (p<0.001).

3.4.-No hay cambios significativos en el péptidc C.
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GRUPO 1 GRUPO 2

GLUCEMIA 137 mg.% 238 mg.%

INSULINA 39 mcU/ml. 78 mcU/ml.

PEPTIDO C 7.39 ngr/ml. 5.88 ngr/ml

Estudio A. Comparacién de los resultados de los

Grupos 1 y 2




40) Balance Nitrogenado: LoS pacientes con mayores valores

de insulina, presentaron mejor Balance Nitrogenado (p 0.001), quizas
debido a que el aumento de insulina en presencia de cantidades
adecuadas de dextrosa, es mas eficaz para disminuir la neoglucogénesis
hepatica a partir de las proteinas, con lo cual el catabolismo
protéico disminuye, y puede Jeterminar un balance nitrogenado mas

favorable (Grafica 13).

gstudio B: Constituye realmente el objetivo de nuestra te-

sis, y tuvo como misién comparar los cambios que el uso del Pancreas

Artificial determinaba, en 1los valores de Clucemia, osmolaridad, Glu-

cosurias, Péptido C, Balance Nitrogenado ¥y Glucagén, en 30 pacientes

sometidos a Alimentacién Parenteral con cierta intolerancia a la glu-

cosa; para determinar si éste dispositivo podia tener un efecto tera-

péutico mejorando la utilizacién caldrica y nitrogenada.

Dicho estudio comprendié 2 fases en las que los enfermos es-

tuvieron conectados a la miquina: En la Fase 1, el Pincreas Artificial
exclusivamente monitorizaba la glucemia, dando una informacién conti-
nuada de su comportamiento. En la Fase 2, la controlaba activamente,

infundiendo insulina para conseguir una cifra de glucosa en sangre de

100 ng.%.

Al comparar los resultados de la Fase 2 o de Control, cor

los de la Fase 1 o de Monitorizacién, obtuvimos los siguientes resul-

tados: (Tabla 17).
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GLUCEMIA

OSMOLARIDAD

PERD. NITROG.

PEFTIDO C

GLUCAGON

GLUCOSURIAS

188.01 +94.83

294.33 +7.73

0.70 +0.33

6.89 +1.54

273.33 +241.6

128.49 +36.15

289.50 +5.84

0.46 +0.20

6.67 +1.50

261.31 +178.7

P<0.001

TABLA 17 Resultados

del Estudio B.




1.~ La glucemia desciende significativamente desde unos

valores medios horarios de X 188.01 :94.33 a X 128.49 l36'15 (p<0.001)

lo cual indica que el aporte de insulina que realiza la maguina es

eficaz para ccentrolar la glucemia (Grafica 14).

2 .- La osmolaridad desciende desde X 294.33.:7.73 a X 289.5
4+5.84 (p¢0.001), resultado razonable puesto gue disminuye el componen-—

te osmolar de la glucosa (Grafica 15).

3.- Existe un descenso gignificativo del nimero de gluchsu-
rias medidas horariamente en cada una de las fases (p<0.001); hecho
16gico puesto que al bajar la glucemia, Jisminuye la carga tubuiar de
glucosa y por tanto las fugas caléricas por orina, al hacerse el rinon

capaz de retener toda la glucosa filtrada (Tabla 18).

4.- Las perdidas nitrogenadas descienden desde unos valores

horar ios medios de X 0.7 :p.33 durante la Fase 1, a & 0.46 + 3.2 gr,
en la Fase 2 (p<0.001); hecho éste clave y que comentaremos amplia-

mente en la discusidn (Grafica 16).

5.- El péptido C desciendc desde unas cifras en la Fase 1 de
X 6.8% +1.54, a X 6.67 +1.50 en la Fase 2. Estos cambios no son signi-

ficativos. (Grafica 17).

6.- El glucagdn tampoco experimenta cambios significativos,
con valores que descienden desde X 273 433 a X 261.31 :}78.7 (Grafica

18) .




GLUCEMIA

FALE | FASE 2

GRAFICA 14 ©studio B. Evolucién de la Glucemia.




OSMOLARIDAD

GLUCOSURIAS

Evolucidén de las Glucesurias. Se analizaron

horariamente en cada paciente durante ambas

fases.

Comparando ambos estudios: p<d.001

FASE 1 FASE 2

GRAFICA 15 GEstudio B, Evolucidn de la Dsmolaridad.




PERD|DAS NITROGENADAS

FASE 1 FASE 2

GRAFICA 1£ Fatudio B. Fvolucién de las Pérdidas Nitrogenadas.




PEPTIDO C

nanogramos
T

FASE 1 FASE 2

GRAPICA 17 FEstudio B. Evoiucién del Péptido C.




GLUCAGON

picogramos

FASE 1 FASE 2

GRAFICA 18 Estudio B. Evolucién del Glucagbn.




En las tablas siguientes se cxpresan de forma individuali-
zada la evolucidén comparativa de ambas fases en los 30 paciences de

nuestro estudio.
El nivel basal es idéntico para todos los p cientes., En
la Columna B se expresa el descenso ¢ ¢l aumento exper imentado en la

Fase 2 con respecto a la Fase 1, representada en la columna A.

Por ejemplo el paciente de la Grafica 19 ha experimentado un

‘descenso en la Glucemia de 35 mat, de 7 mOsm/l en la Osmolaridad; 350

picogramos en el Glucagdén y 0.8 picogramos en el Péptido C.
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NOMDRE FASE 1

M.B.E. 0.80
0.85

0.83

L.T.L.

L.M.C.

TABLA 19 Valores del Cociente Respiratorio

en ambas fases.




DISCUSION




DISCUSION.

Es indiscutible el gran avance que la Nutricidn Parenteral
ha supuesto en el tratamiento de multitud de patologias médico-qui-
rurgicas, lievando la esperanza a pacientes hasta hace poco abocados a
la muerte por desnutricion, a pesar de los considerables avances téc-

nicos disponibles.

Para ello baste recordsr el altc grado de compliceciones
postquirurgicas de los enfermes intervenidos en condiciones de malnu-

tricidén; las repercusiones que sobre pulméa (91), corazén (188) ¥

otros organos derivan de la ingesta inadecuada de alimentos, etc.

Sin embargo, son miltiples las limitaciones que ésta téecnice
posee; cifiendonos en nuestro estudio, a comentar aquellos transtornos
de indole metabdlico, que afectan a la utilizacidén correcta de lcs

principios inmediatos.

Es sobradamente conocido que para la metabolizacidén de los
sustratos energéticos, sobretodo los aportedos en forma de glucosa, es
esencial la presencia de una cantidad adecuada de insulina, segregada

por las células beta del pédncreas.

Si bién cuando la glucosa es administrada por via oral, como
en la alimentacidn normal, la insulina tiene 2 fases en su liberacidn:
una inmediata que alcanza un pico entre los 5-10 minutos postingesta,

Yy otra tardia entre los 15-30 minutos; cuardo se aporta por




via intravenosa el estimulo sob-e la célule 3 mantenido, y su

3

secrecion se hace uniforme,

En éstos «1sos, el pancreas debe ser capaz de metabolizar

sin problemas una cantidad diacia de 400-600 gr. de dextrosa sin gue
sus niveles en sangre superen la capacidad maxima de reabsorcidn tubu-
lar renal de ylucosa, estimada en 2 gr./litro, egquivalente a unos
valores de glucemia comprendidos entre 180 y 200 mg.%. Por encima de
éstas cifras, el exceso e3 excretade por orina produciendose las

consiguientes pérdidas caléricas y un descenso de la eficacis de 1la

Wutricidn Parenteral.

En caso de que con lz glucosa aportada no se prevea ls pre-
sencia de glucosurias, v sin embarqo aparezcan, hey que chequear los

siguientes apartados:

-Medicamentos que interfieran las pruebas de orina (como los
diurdticos), d que aumenten la neoglucogénesis (por ejemplo los corti-

coides).

-Valores de potasio, fésforo, cromio y manganeso, cuyos

déficit pueden producir intolerancia a la glucosa.

-Presencia de anticuerpos antiinsulina, usual en diabéticos,
pero poco probable con la Nutricién Parenteral, ya gque Supone un
tiempo muy corto de exposicién a la capacidad antigénica de 1la

insulina.




La insulina es la ciave del mantenimiento de la normoglu-
cemia, esencial para conseguir una utilizacidn hidrocarbonada bdptima,
mantener la homeostasis del medio internc v evitar las fugas caldricas
por orina. Entre sus acciones Jestacamos (117, 138) :

a) Indacir el transporte glucosado a través de la membrana
celular, la fosforilacién de la glucosa y la sintesis de glucégeno,
asi comc la activacidn de diversos enzimas glicoliticos (fosfofructo-
quinasa, glicerolfosfatodeshidrogenasa, piruvatoquinasa y piruvatodes-

hidrogenasa), quizds incrementando la utilizacién glucosada.

b) Favorecer la sintesis de acidos grascs libres y triglicé-

ridos, teniendo una accién antilipolitica.

¢) A nivel protéico facilita el transporte de aminoacidos en

especial valina e isoleucina, a través de la membrana celular.

d) A nivel celular estimula la salida de sodio y enirada de

potasio para la formacién de un potencial de membrana Sptimo (117).

e) Finalmente la insulina es una potente heormona anabdlica
gue puede potencialmente contrarrestar el balance nitrogenado negativo
y el hipercatabolismo de la injuria severa, cuando es administrada
junto con abundante glucosa y potasio, pues disminuye el eflujo de
aminoacidos procedente del misculo esquelético, y ademis mantiene

siempre, incluso durante el ayuno, un cierto nivel basal que posee un

claro efecto anticatabdlico.




Es por éste importante papel que a nivel biogquimico posee la
insulina, asi como por su‘ relativa vulnerasbilidad, por lo que nos
planteanos te trabajo, sobretodo teniendo en cuenta que es precisa-
mente en el paciente critico, pcr nosotros estnudiadc en donde mejor
se evidencian los transtornos que se producen . e lireraridn, vy
sobretode en la accidn de la insulina, por la existeacia de una alte-

racién del sistema contrarregulador (glucagdn, cortisol, catecolami-

nas, etc.) (4, 5, 44, 205; 209, 210, 214,

ESTUDIO A

Con é1, pretendimos andlizar durante la Nutiricidén Parenteral
a lergo plaze, la evolucidén de los valores de Ingulina, péptide C y G-

lucagon, asi como los de la Glucemia y Balance Nitregenado,

Pese a su se.cillez son muy escasas las referencias biblio-

graficas (B0, 180, 191) que estudian durante miz de 7 dias éste com-

portamiento. Nosotros lo hemos hecho durante un periodo minimo de 5

semanas (a veces hasta 8), en 25 pacientes que nos han servido como
grupo control para conocer la evolucidn Jde los péptidos pancreiticos vy

su repercusidén sobre la utilizacién de las solucicnes nutrientes.

Las caracteristicas de éstos enfermos han sido heterogeneas
en cuanto a edad, patologia de base, etc.; pero se han agrupado dentro
de 2 tipos claramente definidos: 18 gque mantienen la normoyglucemia y

nc precisan insulina, y 7 que si la precisaron,




Un hecho comin a los 25 pacientes, ha sido una elevacidn
significativa de la gqlucemia, insulina y péptido C al comparar sus va-

)

lecres con los de enfermos no sometidos a nutricidén intravenosa (Grafi-
ca 3) Ello es ldgico puesto que el aporte glucosado determina un
avmento de la glucemia y consecuentemente el péncreas responde segre-
gando mis insulina; comv la secrecidén de ésta y 1z del péptido C es

equimolecular tras el desdoblamiento de la proinsulina en sus 2 frac-

ciones, es razonable gue el péptido C esté igualmente elevado.

En definitiva, el aumento de lcs valores de glucemia, insu-
lina y péptido C expresan una respuesta normal del pancreas ante la
sobrecarga glucosada que determina la Nutricidn Parenteral; y se man-

tienen persistentemente elevados durante todo el tiempo que dura la

Alimentacidn Intravenosa, pues el estimulo hiperglucemiante es siempre

de igual intensidad al perfundirse al mismn ritmo y durante las 24
horas. Las pequeflas variaciones que pudieran detentarse, serian debi-

das a otros factores neuroendocrinos, pero no alimentarios.

Es importante considerar que aungue el estimulo secretor de
insulina es debido fundamentalmente a lus carhohidratos (80, 138, 168,
211, 215), también juegan un papel no desdehable los aminoicidos,
sobretodc la Arginina y la Leucina presentes en las mezclas, e incluso
algunos autores como CRESPIN (43), descriuen un efecto similar con las

grasas.

En los 18 pacientes que no precisaron insulina por mantener

glucemias adecuadas, es comprensible que encontraramos una correlac-




cidén significativa entre los valores de glucemia e ingulinemia, pues
ante la elevacién de la primera, el pancreas incrementa la secrecidn

insulinica (Graficas 4 y 5).

De igual modo el péptido C aumentd significativamente cuando
se elevé la glucemia, expresando con ello una estimulacién pancreética
adecuada, que libera la proinsulina en sus 2 componentes: Insulina y

Peptido C (Graficas 8 y 9).

Idéntico razonamiento es valido para explicar la correlac-
cién entre la insulinemia y el péptido C, ya que su secrecidén ante el
estimulo hiperglucemiante se realiza de forma simultanea (Graficas 6 y

iy 1E

Un hecho que nos ha sorprendido ha sido el aumento del glu-
cagdn; y ha sido por lo generalizado de su presentacién, de modo que
practicamente lo encontramos elevado en la totalidad de los pacien-
tes. Ello tenemos que enmarcarlo dentro de una respuesta al stress;

pues como es sabido, en éstas situaciones se elevan sus niveles junto

a los de las catecolamimas, cortisol, etc. (19, 201). 3i ya el simple

hecho de estar hospitalizado supone un cier‘o grad< de stress, con el
consiguiente aumento del glucagbn, tanto mas se elevard en enfermos
con procesos patolégicos graves, como la colitis ulcerosa en fase de
agudizacidén, postoperatorios dc cirugia mayor, etc. En nuestro caso,
aungue de forma moderada (Indice de stress inferior a 5 y criterios
clinices de enfermedad no muy grave), los pacientes mantenian un cier-

to grado de stress.




Por otro lado pensamos gue el aumento de los valores de glu-
cagdn, contribuydé al alza experimentada por la glucemia; pues. como es
sabido, puede antagonizar la accién de la insulina vy sobretod5 con-
tribuir directamente a la hiperglucemia con su peder catabdlico esti-
mulante de la neoglucogénesis, es decir, la formacion de glucosa a
partir de las proteinas musculares; mecanismo éste antiecondémico ya
que supone una perdida proteica en ccasiones muy considerable (32, 50,

53, 71, 92, 108, 177, 184).

Por ésta razén, los paciente con mayores cifras de glucagdn

tenian la glucemia significativamente mas elevada (Grafica 10).

El hecho de que leos enfermos con glucagonemia mas elevada,
tuvieran también mayores cifras de insulina y péptido C, podemos atri-
buirlo a que ante el estimulo hiperglucemiante del glucagbn, el péan-

.creas reacciona segregando mas insulina (Graficas 11 y 12) (161).

Un hecho clave que queremos destacar, es el hallazgo de una

correlaccién significativa entre insulinemia y Balance Nitrogenado

(Grafica 13), de modo que aguellos enfermos con insulina elevada,

tenian un Balance Nitrogenado mas favorable,

El efecto beneficioso de mantener unos niveles de insulina
moder adamente elevados, incluso con aporte exdgeno, ha sido descrito
por diversos autores, tales como HINTON, (102), ALLISON, ELWYN (65),

WOOLFSON (213) y otros, que encuentran en éstas circunstancias una me-




joria en el equilibrio nitrogenado, favoreciendo el transporte de
aminoacidos al interiov de la célula y su incorporacién a las protei-

nas.

En el mismo sentido se pronuncia De FRONZO (48), al
demostrar que cuando la hiperinsulinemia se produce en combinacién con
hiperglucemia, el metabolismo de la glucosa es un 85-90% mayor gque en
el estado euglucémico, a pesar de que ya la hiperglucemia per se,
tiene su propio efecto estimulatorio_en la utilizacidén y captacidn de

glucosa debido al efecto masa.

En estudios realizados por el mismo autor, cateterizando la

circulacidén hepdtica, se ha evidenciado que al aportar dosis moderadas

de insulina, se determina un descenso de la produccién hepatica de

glucosa a partir de las proteinas (neoglucogénesis) que inducia los

altos niveles de glucagdn. Esde descenso de la necglucogénesis dismi-
nuye el catabolismo protéico determinando un balance nitrogenado mas

favorable.,

Parece ser que este efecto descrito en cuanto a la reduccidn
de la producciéa hepatica de glucosa, es méximo cuando los niveles de

insulira son de 50 mcU./ml., cifras muy similares a las de nuestros

enfermos.

Corroborando éste efecto beneficioso de la ‘1sulina, estéan
los estudios in vitro de WOOLFSON (233), que revelan que su aporte es-

timula la sintesis protéica y disminuye la destruccién.




Un Gltimo dato a resefar, es que la elevacidén de la insulina

es clave porque mejora la relacién Insulina/Glucagén (relacién I/G,

normal hasta 4); habiendose demostrado que relaciones I/G bajas, favo-

recen el catabolismo, mientras que las altas mejoran ostensiblemente

el anabolismo (191).

Estos efectos tan favorables, encontrados cuando la insuli-
nemia se eleva, son mucho menos evidentes en los enfermos gravemente

injuriados y seran comentados ampliamente con posterioridad.

Si consideramos dentro de Gsta FASE A, a los 7 pacientes que
81 precisaron insulina por presentar hiperglucemia y fugas caléri-
cas, vemos una evolucidén bien distinta a la del grupo anterior, que no

precisé insulina:

En ellos no encontramos una correlaccién entre Glucemia,
Insulina y Péptido C, existiendo un comportamiento erratico en la rec-
ta de regresién cuando los comparamos entre si. Sin embargo, al en-
frentar los valores obtenidos, con los de los 18 pacientes que no pre-
cisaron insulina, vimos una diferencia significativa por cuanto pre-
sentan mayor glucemia e insulinemia, lo que atribuimos a que tenian un
stress superior,‘determinante de cambios neuroendocrinos ya descritos,
y en los que profundizaremos en piginas siguientes (Tabla 16, .En cam-
bio los valores de péptido C no se modificaron, lo que se explica (56)
porgue la secrecidén basal de insulina, evaluada mediante la medida del
Péptido C, es inhibida tras pequeMas elevaciones de la insulinemia;

, . . ’
estas elevaciones son las prcducidas con el aporte exdgeno.




Estas diferencias entre los 2 grupos de pacientes, son debi-
das furndamentalemente a que por su sitauacidn clinica estaban someti-
dos a distintos grados de stress, mayor en los que precisaron insuli-
na, mientras que el Grupo 1 con mejor tcolerancia a la Nutricidn Paren-

teral, demostrable por la presencia de Balance Nitiogenado positivo,

ausencia de fugas caldricas, glucemias aceptables, etc., presenta una

correlacciébn estrecha entre las distintas hormonas pancreaticas, lo

que determina una mejor utilizacién de los sustratos aportados.

Ha tenidc como objetivo evaluar el comportamiento del Balan-
ce Nitrogenado,_Péptido C, Glucagdn, Glucosurias y Glucemia, en 30 pa-
cientes conectados al Pancreas Artificial bajo 2 situaciones: Sin gque
la maquina infundiera insulina (Fase 1), y trac perfusién de ésta du-

rante 12 horas (Fase 2). La ausencia de bibliografia al respecto nos

obligd a la elaboracidn de nuestro propio método.

El principal obstacule para él1 estudio provenia del tiempo
de aplicacidén del aparato, puesto que tenerlo conectado durante mis de
24-48 horas, empieza a ser molesto para un paciente consciente al li-

mitar de forma ostensible su actividad fisica.

En trabajos preliminares realizados por nosotros, mantenien-
do a los enfermos durante 48, 72 e incluso 96 horas conectados al Pan-

creas, detectamos un comportanmiento muy similar en los parametros




analizados, por lo que con objeto de producir las minimas molestias,

limitamos el tiempo a 24 horas.

A continuacidén comentamos nuestros resultados:

El descenso de la glucemia en pacientes conectados al Pan-
creas Artificial, ha sido ampliamente recogido en la bibliografia dia-
betolégica (69, 107, 121, 158, 163, 193), y se trata de un hecho logi-

co, puesto que lo que hace la maquina es infundir insulina.

Ello también es vilido para los enfeimos sometidos a Alimen-
tacién Parenteral con aportes glucosados importantes, y como se apre-
cia en la Grafica 14, el descenso es progresivo y con modificaciones

estadisticamente significativas.

La osmolaridad en sangre experimenta también un cambio para-
lelo y significativo cuando el Pancreas Artificial infunde insulina.
Ya que la cifra de glucemia contribuye de forma apreciable al manteni-
micnto de la osmolaridad plasmitica, es légico que al bajar la prime-

ra, lo haga también la segunda (Gréfica 15).

Igualmente el descenso encontrado en el nimero de glucosu-
rias es totalmente razonable, puesto que al disminuir la glucemia,

baja la oferta de glucosa al rifién. Como ya comentamos, el rifién tiene

una maxima capacidad de reabsorcidn de glucosa, de 2 gr./litro,

superada la cual, es incapaz de retener mis cantidad y el exceso pasa
a la orina con las consiguientes fugas caldricas y pérdida de eficacia

de la Nutricidn Parentera?’ Logicamente si med‘ante el Pincreas Arti-




‘icial controlamos la glucemia, también lo hacemos con la carga tubu-

Jar de glucosa, y al llegarle menos al rifibn, éste se hace capaz de
reabsorber toda la que le es ofertada, con lo cual las perdidas gluco-

sadas por orina desaparecen (Tabla 18).

A nuestro entender el resultado mis importante que hemos en-

contrado se refiere a que con la aplicacidén de Pancreas Artificial

hemos conseguido disminuir las pérdidas nitrcgenadas por orina, 1o que

en ausencia de retencidn uréica en sangre, sugiere que logramps mejo-

rar de forma clara la utilizacidn de los nutrientes aportados, asi co-

mo un Balance Nitrogenado mas favorable, objetivo principal de la Ali-

mentacidén Parenteral (Gréafica 16).

Puesto Jue el Pancreas Artificial no tiene efecto directo
sobre la utilizacién de los Aminodcidos, es 18gico pensar que sea de-
bido a que se consigue una mejor utilizacidn de la glucosa, y al apor-

te insulinico realizado por la miquina.

Como ya hemos comentado en el Estudio A, hay efectivamente
trabajos que refieren que el aporte de insulina mejora la utilizacidn
de los elementos nitrogenados administrados durante la Alimentacidn
Parenteral, disminuyendo las pérdidas protéicas por orina (48, 65,
102, 213}; sin embargo otros matizan bastante éste hecho, y mantienen
que el aporte de insulina en presencia de altos niveles dr glucosa, no
mejora ostensiblemente la utilizacidn de ésta, maxime cuando ya de por

si éstos pacientbs presentan una insulinemia elevada.




Estos hallazgos discrepantes estan estrechamente relacciona-
dos con el grado de stress, el cual determina un comportamieato dife-
rente del entorno howonal que envuelve al metabolismo de la giucosa;
de ahi que consideremos clave revisar los conceptos actuales referen-

tes a los cambios hormonaics inherentes al stress:

Como tantas veces ocurre, no sdlo en la Medicina sino en

cualguier otra materia, los resultados contradictorios presentados en
distintos trabajos sobre un mismo tema, se deben a que el material y
método utilizados no son superponibles.
L

Sh nuestro caso, el efecto beneficioso de aportar insulina y
glucosa a los pacientes sometidos a Alimentacidn Parenteral referido
por diversos autores (48, 65, 102, 213), no esti tan claro para otros;
Yy ello creemos que simplemente se debe a que estudian poblaciones con
distinto grado de stress, de modo que no pueden ser juzgados de la
misma manera. Por ello vamos a analizar los cambios hormonales que se

producen durante la injuria grave:

Es clasico, incluso ya Claude Bernard lo intuia, dividir la
rzaccién ante el stress grave en 2 fases: La fase primera (fase ﬁggg"
de los anglosajones) es precoz, inmediata a la agresién, y dura
aproximadamente unas 6 horas. La fase segunda (fase fgigg“], es de

mayor duracidén y abarca hasta el cuarto o décimo dias.

La fase primera se caracteriza por una depresién de la acti-

vidad metabdlica ante la descarga hormonal, existiendo un descenso de




los niveles de insulina, mediado por el aumento de las cateco'aminas
que el stress determina, y que estimulando los alfa-receptores inhiben
la liberacidn insulinice (167, 179, 200, 202). Por lo tanto disminuye
la oxidacidén de los carbohidratos y aumenta tanto la glucemia como 1la
glucosa corporal (glucemia*espacio corporal de glucosa); el aumento de
la glucosa corporal total es debido a un descenso de la constante de
desaparicidén de glucosa (es decir d=1 aclaramiento de glucecsa), puesto
que existe como hemos referido una disminucién de su oxidacién por el

hipoinsulinismo.

En la fase segunda los hechos son bien distintos,y se carac-

teriza por un hipermetabolismo marcado, superior al 30-40% del nivel

basal. Este aumento del ritmo metabdlico es mantenido por la libera-
cidén de la energia almacenada (150,000 kcal. para 70 kg. de peso), ¥y
la movilizacidn de las labiles reservas protéicas para la sintesis de
nuevas proteinas reparadoras. [0s niveles de ineulina suben marcada-
mente por el predominio de la estimulacidon de 1los beta-receptores
adrenérgicos, y la oxidacidn de la gluccsa se duclica. En ésta fase el
ritmo de desaparicidén & 2claramiento de glucosa se hace estable y si-
milar al de los individuos normales; pero sin embargo persiste, en
presencia de niveles altos de insulina, unas cifras elevadas de gluce-
mia debidas a que por el aumento de las hormonas contrarreguladoras
fundamentalmente glucagbén y catecolaminas, que ocurre en ésta segunda
fase, se produce un incremento marcado de la produccidn hepatica de

glucosa a partir de las proteinas, lo que determina una elevacidén de

las pérdidas nitrogenadas. Todo ello hace que aumente marcadamente el

eflujo de glucosa a través del espacio corporal de glucosa de los




diversos tejidos. Distinto es el comportamiento del paciente sépticc,

puesto que presenta vun descenso significativo -del flujo de glucosa,

asociado a una disminucién de la respuesta insulinica ante una carga

glucosadas lo cual puede deberse al efecto de los gérmenes sobre el
mecanismo biogquimico de la neoglucogénesis, sobre el mismo pancreas o

sobre el comportamiento respecto a la membrana celular.

Por tanto la injuria grave comporta cambios importantes en
el mecanismo glucorregulador, determinando la presencia de hipergluce-
mia y una curva de glucemia de tipo diisbético. Este estado pseudodia-
bético puede coincidir con niveles Ge insulina que triplican o cuadru-
plican las cifras normales, y se acompafia de un aumento de la produc-
cibén basal hepatica de glucosa; siendo el higado el sitio critico de
la alteracidén de la homeostasis glucidica de éstos pacientes, lo cual
es confirmado por numerosos estudios, incluyendo los radioisotdépicos
(6-H3-glucosa) , y el analisis de la glucemia en el lecho esplécnico,
lo que ha revelado un incremento en la produccidn hepitica de glucosa
a partir de las proteinas; siendo esencial el papel de la alanina como
principal aminoadcido glucogénico, aurque, si bien en pequefia propor-
cion, la glucosa puede ser sintetizada a partir del lactato y piruvato

a través del Ciclo de Cori, y también a partir del glicerol (161).

Aunque la insulina tiene un efecto inhibidor sobre la neo-
glucogénesis hepdtica, pacece ser que en el stress hay una "resisten-
cia hepatica" a la accién inhibidora ce la produccidn de glucosa que

normalmente ejerce la insulina (5).




Otros hechos que pueden contribuir a la hiperglucemia del
stress, son los transtornos en la captacidn periférica de glucosa
(130. 133); aduciéndose que dicha hiperglucemia es debida a la exis-

tencia en el paciente grave de una "resistencia a la accidn de la in-

sulina", cuyo origen seria debido bien a una alteracidn del binding

insulinico en la superficie del receptor celular, bién a fendmenos in-

tracelulares post-receptor, é por ambas cosas {119, 169, 183, 196) :

Asi por ejemplo, algunos autores como KAHN (115) , han encon-
trado que la administracién de ACTH o corticoides, produce en la rata
un estado de resistencia a la insulipa, con un descenso del 50-60% del
binding a sus receptores hepiticos especificos. Inversamente la adre-
nalectomia determina una elevacidén de la sensibilidad de 1la insulina,

asociada a un incremento de su unidn hepdtica.

En el mismo sentido estdn los estudios de WOLFE (209, 210,
211, 212) quien encuentra en pacientes quemados que la normoglucemia
puede ser mantenida durante infusién de 4 mg./kg./m. dc glucosa, si
la insulina es administrada simultdneamente en una cantidad 5§ veces
mayor que en pacientes control; concluyendo que el quemado tiene un
descenso de la respuesta de la insulina tanto a nivel hepatico chmo
periférico, y que la mayor concentracién de insulina, no estimula el

aclaramiento de glucosa como en los grupos control.

Otros autores piensan que mas que una "resistencia a la in-
sulina”, existe una secrecidn inapropiada para los altos niveles de

glucemia que la neoglucogénesis determina.




En definitiva, los cambioc metabdliccs del stress grave se
caracterizan por una gran elevacién de los niveles de glucosa, insuli-
na v glucagdn, manteniendose los balances nitrogenados negativos a
pesar de la presencia de hiperglucemia e hiperinsulinemia, io cual no

ocurre en personas normales © con stress moderado (161).

Ello se debe a la existencia de una gran actividad del sis-
tema contrarregulador de_insulina, encabezado por el glucagbén, que ve
multiplicado su papel en la neoglucogénesis determinando por un lado,
una hiperglucemia, y por otro, un incremento marcado del catabolismo
protéico, puesto que la proteina es convertida en glucosa; consecuen-

temente, el Balance Nitrogenado se negativiza (%4, 131, 161) .

Influyen otros factores como la "resistencia a la insulina®
por parte de los tejidos, que algunos autores como ALLSOP (5) no
confirman, pensando que mas bién se trata de una secrecidn inapropiada
de insulina para los altos niveles de glucemia, condicionados por un
lado por el aporte exdgeno gque administramos con la Nutricidn
parenteral, y por otro por el papel del glucagdn estimulandeo La
neoglucogénesis hepatica. Este autor ha confirmado mediante estudios

isotépicos que la afinidad de 1los tejidos por la insulina

es normal después del stress, y que <l aclaramiento metabdlico es

similar a cuando dicho stress no existe; 1o que sugiere una
sensibilidad normal de los tejidos a la accidn de la insulina durante

la injuria.

Por éste motivo, el mismo autor piensa que la administracidn

de insulina no estd justificada bajo el fundamento de una alteracibn




en la captacidn alterada de gluccsa, de modo que el aporte de insulina

er. presencia de hlperglucemia, solamente culminaria en =43 incremento

gyrasa, lo cual puede gue no

de su almacenamiento y de su conversidn en

sea el objativo correcto de la alimentacidn (91).

En otras palabras, esto querria decir que cuando durante 22
stress grave aportamos insulina, el descensc de la clucemia no supone
una mejor oxidacidén de la glucosa, Sino gue Lo gue se produce es una
captacidn naaivé de glucdgemo por la élula (10); es Jecir "engorda-
mes" a la célula muscular, pero no contribuimes a la mejoria‘del ba—
lance nitrogenado; ¢ incluso cuando los depdsitos de glucdgeno se re-
pleccionan, el exceso de gluconsa es convertido en grasa mediante el

proceso de neogluccgénesis.

Aungue ésto es cierto, se imbrican otros factores que ahora

comentaremos, y que si justifican el us> de la insulina:

Asi por ejemplo, es conocifo que cuando se aumenta la rela-
cién Insulina/Glucagén por ercima de 5 se cunsigue un anabclismo evi -
dente; y éste aumento podemos conseguirlo cuando aportamos insulina e-
xbégena, pero claro estd no de forma indiscriminada, sino en presencia
de una infusidn de glucosa adecuada, en cantidad no superior a 4
mg./ko./minuto (que es la maxima cantidad que se suele oxidar de forma
correcta), y un aporte insulinico que no determine insulinemias supe-

riores a 50 mcU./ml. gue se considera como dptima.




Por otro lado, son numercsos los estudios que revelan gue en
situaciones de stresc, la odministracién de insulina con abundante
glucosa y potasio puede potencialmente contrarrestar el balance nitro-
genado negativo al disminuir el eflujo de aminodcidos desde el mascu-
lo; y ademds, con su aporte se modifica la relacién hormonas Anabd-
licas/Catabdlicas, lo que es capaz de revertir los cambios metébélicos
del stress en presencia de dextrosa Yy nitrégeno suficientes (44). Da-
tos similares son descritos por WOOLFSON (213) y GRANT (91), de modo
que el aumento de la relacién Insulina/glucagén determina un franco

anabolismo (191).

Los estudios de ALLISON en 198) infundiendo varios tipos de
soluciones: glucosa, glucosa + insulina, y glucosa + grasas, revelan
una disminucién significativa en la excrecidén de urea cuando se admi-
nistra glucosa + inéulina, con respecto a los otros 2 grupos; descenso

que es mayor cuanto més hipercatobdlico esti el paciente, y ello a

pesar de que el grupo con grucosa sola Ya presentaba de por si nive-

les altos de insulina.

Datos similares son descritos por KEEFE (116), que también
infundiendo insulina Y d9lucosa, disminuye la alta resistenciz al Ba-

lance Nitrogenado positivo durante el stress.

Son clésicos los estudicz de HINTON (162), que aportando al-
tas dosis de insulina (200-600 UI/dia), y Dextrosa al 50% para mante-
ner la normoglucemia, encuentra un descenso de las pérdidas nitrogena-

das en enfermos con quemaduras graves. Sin embargo, si solamente se




administra glucosa, no disminuyen las pérdidas. Esta autora atribuye
el efecto beneficioso sobre el Balance Nitrogenado a que 1la insulina
antagoniza la accién de las hormonas catabélicas, favorece el trans-
porte de aminoacidos al interior de la célula y su incorporacidén a las
proteinas, determinando ademds en el tejido adiposo una sintesis de

triglicéridos a partir de los hidratos de Carbono.

Otros autores (123) encuentran también que administrando in-

sulina en el postoperatorio, descienden 1la urea plasmatica y urinaria

con la consiguiente mejoria del equilibrio nitrogenado negativo, Si se

administra con glucosa, el descenso del catabolismo es mayor, requi-

riecndo algunos pacientes hasta 600 UI de insulina al dia.

ELWYN (65, 66), estudiando pacientes hipercatabdlicos a los
que administra una alta cantidad de élucosa (hasta 750 gr./dia), en-
Cuentra: una correlaccidn significativa entre 1a sobrecarga de glucos-
Y la mejoria del Bal .ic=a Nitrogenado, entre 1la qlucemia y el metapo-
lismo oxidativo de la glucosa y también existe una correlacién peco
inversa entre el porcentaje de alanina que se cenvierte en glucosa y
la glucemia. Ahora bién, para ello hacen falta aportes importantes de
glucosa, de hasta 600 gr./dia, mientras que en pacientes normales ésto
Se consigue con 150, De ello se deduce que en el paciente hipercata-
bélico aunque administremos glucosa e insulina ﬁejoramos el balance
nitrogenado, Pero una buena parte de 1j glucosa metabolizada se utili-

Za como deposito, fundamentalmente de glucdgeno.




Como se deduce de la bibliografia revisada, existen una

serie de discrepancias respecto a la utilidad de aportar insulina en

los pacientes hipergqlucémicos sometidos & stress, contradicciones
éstas debidas a que la agresién de los distintos grupos de enfermos no
es idéntica. En nuestro estudio, la mayoria de los enfermos tenian un
Indice de Stress inferior a 5, lo gue suponia un stress moderado, por
lo que no son aplicables los extremismos de algunos de los estudios

consultados.

Entramos asi en otro problema, y es el de la efectividad
real durante la injuria grave de aportar glucosa e insulina, en el
sentido de saber, que proporcién de glucosa es oxidada completamente a
CO, y agua, y cual es destinada a formar parte de los depdsitos de

glucégeno o convertida en grasa por medio de la lipogénesis .

En éste sentido BURKE (33) ha presentado datos que sugieren
que en pacientes severamente estresados, existe un limite entre el
coste fisiolégico-efectividad durante la infusién hipercaldrica; es
decir, hay una maxima infusién por encima de la cual la oxidacidn de
glucosa o la sintesis proteica no estd demostraca o no compensé su

coste metabdlico,

Este mismo autcr, junto con ELWYN (66), han practicado estu-
dios que demuestran que en los pacientes hipercatabdlices, la produc-
cidén de glucosa a partir de las proteinas (neoglucogénesis), descien-
de cuando se infunde glucosa a razén de 4 mg./kg./minuto, determinan-

do un consiguiente ahorro proteico; un aumento de 4 a 7 mg./kg./m., se




asocia también a un incremento en la oxidaciém glucosada, pero de me-
nor intensidad; sin embargo, si la infusidn asciende hasta los 9

mg./kg./m., la elevacidén es muy pequeha y no significativa,

Por tanto, la maxima supresién de la neoglucogénesis se pro-

duce con infusiones de unos 5 mg./kg./m. de glucosa, y por encima de
ésta cifra, equivalente a unos 400 gr./dia, la oxidacidn glucosada y
el ahorro protéico son minimos, y la mayor parte de la glucosa sobran-

te es a'macenada, lo que casi nunca es el objetivo de la nutricién.

Es decir, que existe una maxima capacidad de oxidacién de
glucosa, del orden de 5 mg./kj./m. Aportes superiores redundan poco en
la oxidacidén de glucosa, y mucho en el almacenamiento, pero a expensas
de un alto coste metabdlico. No cbstante algunos autores como ASKANAZI
(1), piensan.que éste patrén de almacenamiento (detectable como se
dijo al hablar de 1la Calorimetria, por valores del Cociente
Respiratorio superiores a 1) es raro en los enfermos hipercatabdlicos,
salvo que como propugna BURKE (33), se administre mas del doble de 1la

capacidad maxima de oxidacién de glucosa.

Este limite madximo de oxidacién de glucosa nunca lo hemos
aportado en nuestros pacientes, y rara vez hemos superado los 3.5
mg./kg./m.; y en muchas ocasiones ni siquiera alcanzamos los 3
mg./kg./m. (300 gr. de dextrosa en un sujeto de 70 Kkg., supone 2.9
mg./kg./m. Por ello nos reafirmamos en la mejoria que el aporte de
insulina mediante el Pancreas Artificial puede producir en el equili-
brio nitrogenado, posiblemente porque disminuye la neoglucogénesis he-

patica y por tanto el catabolismo protéico (128, 162, 171, 178).




El ahorro protéico que se produce con la administracién de
carbohidratos es 21 resultado de la estimulacién de la insulina endd-
gena, o bién por su administracién exdgena (207). En pacientes criti-
cos, la administracién de hidratos de carbono, con 6 sin insulina exd-
gena, eleva los niveles séricos de insulina, pero tiene un efecto mi-
nimo sobre el glucagdn; sin embargo, aumenta la relacidén Insulina/glu-
cagdn, estimulando la sintesis protéica y el almacenamiento de calori-

as (207).

Hay otros trabajos (33, 66, 131) que revelan que la adminis-

tracién de glucosa sola puede suprimir la neoglucogénesis y mejorar
con ello el Balance Nitrogenado, pero para ello hace falta conseguir
unos niveles de glucemia muy altos, lo que puede ser perjudicial por

el transtorno del medio interno que ello determina.

El descenso en la glucemia y glucosurias, asi como la mejo-
ria en el Balance Nitrogenado cuando se aplica el Pancreas Artificial,
nos sugiere que efectivamente mejoramos la utilizacién nitrogenada,
al menos parcialmente, lo que consideramos importante puesto que se
consigue el fin primordial de la Nutricidén Parenteral , que es conser=-

var la masa proteica y favorecer el anabolismo.

Lo que no podemos saber, por las limitaciones del tiempo de
estudio, es si ésta mejoria del compartimento protéico ha sido prefe-

rentemente a expensas de la proteina muscular, & de la visceral (que

en 0ltima instancia es la mas transcendental). Estudiar ésto habria

supuesto mantener continuamente conectados a los pacientes a la maqui-




na, lo cual es inimaginable cuando se trata de tratamientos gue Ssupe-
ran al mes, en unos pacientes va de por si rodeados de aparatos y mo-

nitores,

A pesar de ello sospechamos que buena parte de ésta mejoria

del compartimento protéico se realiza sobretodo a expensas del aumento

de los aminoacidos musculares, quizis disminuyendo su conversidn a

glucosa, y con un efecto menos marcado sobre el compartimento de la

Proteina Visceral.

Como es sabido, la proteina visceral est4 constitufda funda-
mentalmente por la Prealbimina, Retinol y Transferrina como proteinas
de turnover rapido (153), y la albimina mis lenta en su recambio. Es-
tas proteinas son mis efectivas para valorar el estado nutritivo que

la proteina muscular.

Aunque Retinol y Prealbimina por tener una vida media muy
corta, pueden ser mas (tiles para detectar los cambios en la proteina
visceral, pensamos que en 24 horas que duraba nuestro estudio, dichos
cambios no son valorables. Sin embérgo, como veremos mas adelante, lo
que si hemos comprobado, pero sin un estudio controlado, es, que los
pacientes que una vez desconectados del Pincreas Artificial les apli-
cabamos una bomba de infusién con .2 cantidad diaria de insulina que
la maquina habia caslculado para 24 horas, seguian manteniendo un bala-
nce nitrogenado mds favorable que antes de conectarlos al Pancreas,
asi como una mejoria mis ripida y ostensible en las proteinas de tur-

nover rdpido.




Todo ello indica que efectivamente mejoraban su balance pro-
téico a expensas de ambos compartimentos: proteina visceral y muscu=-

lar.

Otro método disponible para valorar la correcta utlilizacién
de los carbohidratos, es el andlisis del Cociente Respiratorio no pro-

téico, ya descrito con anterioridad, y que basado en el andlisis del

gas espirado por los pulmones, nos permite conocer la produccidn de

anhidrido carbdnico y el consumo de oxigeno derivados de la corbustidn
de los nutrimentos; obteniendo el CR mediante el cociente VCO,/VO3

(34, 54).

Por problemas técniccs,solamente disponemos de los datos de
11 pacientes a los que se les practicd un estudio antes y después  de

su conexién al Pancreas Artificial.

A partir del CR y mediante las tablas correspondientes, po-
demos conocer en que proporcidn se oxidan la glucosa y las grasas, de
modo que un CR de 0.85 se considera normal en una alimentacidn estan-
dar, mientras que esa misma persona en ayuno, tendria un CR de 0.82.
Un CR cercano a 1 indica combustidén preferente de hidratos de carbono,
mientras que valores cercanos a 0.7, expresan utilizacidn casi exclu-
siva de grasas; entre 0.7 y 1 indica oxidacidén mixta, y por encima de
1 estamos en presencia de lipogénesis, es decir conversién de glucosa

en grasa.




En nuestro caso, el CR oscild entre 0.76 y 0.85 antes de la
conexidon al pancreas Artificial, y 0.82-0.96 al finalizar el estudio,
con cambios estadisticamente significativos, que indican una mayor
produccién de (0,, como expresién de una mejoria en la oxidacidn y

utilizacion de los hidratos de carbono (Tabla 19).

Estudios de De FRONZIO (51, 54, 161), aportando dosis de in-
sulina de 0.5, 1, 2, 4 y 10 mU./kg./m., y cantidades crecientes de
dextrosa para mantener la euglucemia, revelan una correlaccién alta-
mente significativa entre la cantidad de glucosa infundida y el incre-
mento neto del gasto energéticc sobre los niveles basales de preinfu-

sién, medidos mediante Calorimeria Indirecta.

Este estudio y otros del mismo autor expuestos en el 4tz

Congress of the European Society of Parenteral and Enteral Nutrition

en 1982 (161), revelan que cuando se administran cantidades crecientes

de insulina y glucosa, manteniendo la euglucemia, la mayor parte de la
glucosa es almacenada fundamentalmente en forma de glucdgeno muscular,
aunque parte es también oxidada a C0, y agua, existiendo un limite en
la capacidad de oxidacién de glucosa, por encima del cual aumenta el

almacenamiento.

Por otro lado, mientra en el individuo normal una sobrecarga
de glucosa convierte a parte de ésta en grasa, evidenciable por un CR
superior a 1; en los pacientes hipercatabdlicos ésta conversidn no es
tan importante, manteniendose el CR inferior a la unidad, lo que

expresa que parte de la energia sigue siendc derivada de las reservas

grasas (12).




Finalmente en cuanto al péptido C y al Glucagdén, no hemos
encontrado cambios significativos, pero si una sugerente disminucidn

de ambos (Grafica 17).

El descenso del Glucagdn no sabemos realmente donde enmar-
carlo y puede ser objeto de un interesante estudio, pero repetimos que

no son cambics significativos (Gréifica 18).

La disminucién del Péptido C, aunque tampoco fué significa-

tiva, puede ser atribuible a una limitacién de la secrecién enddgena
de insulina cuando nosotros la aportamos exégenamente, explicacidn

ésta que también encuentran otros autores.

Resumiendo pues, de los resultados cbtenidos en el Estudio
B, deducimos que el uso del Pancreas Artificial durante la Alimenta-
cién Parenteral, tiene un efecto claro el metabolismo hidrocarbonado,
valorable por el control obtenido en lés cifras de Glucemia, Osmolari-
dad, Glucosurias y Balance Nitrogenadc; y otro adn mas importante y es
que con la r:rfusién de insulina que 1la miquina Feali:a, se consigue

mejorar de forma ostensible el Balance Nitrogenado.

La ausencia total de bibliografia al respecto nos ha impedi-
do realizar una confrontacién de nuestros datos; sin embargo pensamos,
que al igual que ocurre siempre que se incorpora una nueva técnica a
la Medicina, surgirdn inmediatamente nuevas vias de trabajo conducen-

tes a conseguir una mejoria en el tratamiento de nuestros pacientes,




POSIBLES IMPLICACIONES TERAPEUTICAS

Una vez que comprobamos que con el uso de Péncreas Artifi-
cial se ayuda a conseguir el principal objetivo de la Nutricidn Paren-
teral: la conservacién v mejoria de la masa corporal protéica, es cla-
ve intentar deducir una actitud terapéutica, aplicable a los pacientes

que reciben apoyo nutritivo.

Como es facil comprender, la conexidén de los enfermos a éste
dispesitivo es muy limitada en el tiempo por la incomodidad que lleva
inherente, pues si bién no supcne ningdn tipo de mclestia fisica, e
incluso los pacientes pueden dormir Yy realizar pequefios desplazamien-
tos, seria descabellado intentar mantenerlos conectados a la maquina
dvrante todo el tiempo gue dure la alimentac:dén intravencsa, que con
facilidad supera los 20 dieas, Y no pocas veces el mes de duracidn.
Ademads la escasa disponibilidad de éste tipo de utillaje hace impoei-
ble en nuestro medio, el controlar a mas de un enfermo de manera

simultanea.

Podia pensarse que ésto supone un handicap descorazonador,

que limitaria ostensiblemente el ndmero de pacientes que se podrian

beneficiar de éste tipo de control; sin embargo ello no es asi pues

con tan solo 24-48 horas de conexibdn, se pueden iniciar medidas tera-
péuticas encaminadas a conseguir una estabilidad y en definitiva un
mejcria de las cifras de glucemia, redundando todo ello en una Nutri-
cidén Artificial mis fisiolégica y portadora de un menor ndmero de com-

plicaciones,




Efectivamente, como la perfusidon de las mezclas nutritivas
es uniforme durante las 24 horas, las necesidades insulinicas se man-
tienen estables durante todo el dia, salvo pequefias oscilaciones des-

deflables dependientes de cambios nictamerales.

Esto no ocurre en los pacientes que ingieren per os, pues el
estimulo secretor que supone la ingesta, determina oscilaciones evi-

dentes a lo largo del dia.

Pues bién, como mediante la conexién al PAncreas Artificial

podemeos saber la cantidad exacta de insulina que se necesita en cada
momento, asi como 12 total durante un periodo determinado, por ejemplo
24 horas; PODEMOS ENTONCES APORTAR DICHA CANTIDAD MEDIANTE OTRO DISPO-
SITIVO DE PERFUSION CONTINUA, que de acuerdo con las necesides calcu-

ladas infunda la insulina correspondiente.

En nuestro medio disponemos de dos de éstos dispositivos:
Bombas de r-rfusién continua intravenosa cocn mecanismo a jeringa de
alta precisidén, ideal para volimenes de infusién pequefios, y bombas
portatiles de funcionamiento a pilas para infusidén ccntinua subcuténea

(Figuras 9 y 10) (69, 107, 163).

El primer tipo lo utilizamos obligadamente cuando se preci-
san mas de 100 U de insulina al 'ia, que diluida en 50 ml. de suero se

infunde durante las 24 Yoras.

El tipo segundo es ideal para pequefios volimenes y tiene la




FIGURA 9 Bomba de infusidén para insulina intravenosa.




PIGUR?P 10 Bomba de irfusidén para insulina subcuténea.




ventaja de que al hacer la iufusidn via subcuténea, no precisa de otro
abordaje venoso, y por su escaso v~lumen vy pesc, concede al paciente

total libertad de movimientos.

Panto se trate de un dispositivo u otro, realizamos un nuevo
estudio con el Péncreas Artifical entre el 50 y 100 dias, gue nos sir-
ve como control, y para practicar pequefas correccicnes si procede de

la cantidad a infundir.

Al tratarse de un métoduv no exento de riesgos, principalmen-

te de hipoglucemia, hay que vigilar estrechamente a los pacientes; con
frecuentes controles de glucemia y glucosurias, asi como realizar un
entrenamiento concienzudo del eniermc y personal que le atiende, para
que ante los minimos sintomas de Fripoglucemia se tomen las medidas

pertinentes.

Al igual que cualquier tecnica, la utilizacidn de éste uti-
laje tiene sus limitaciones, la principal de las cuales deriva del

propio enfermo, que en cualquier momen’ . puede cambiar sus necesidades

insulinicas.

Asi por ejemplo, si un paciente se vuelve séptico, hecho és-
te que desgraciadamente vemos con cierta frecuencia; por todos los me-
canismos comentados a lo largo de éste estudio,se produce un cambio en

sus necesidades insulinicas, habitualmente aumentandolas, 1o que puede

obligarno a le realizacién de nuevos cilculos. C(on gran frecuencia el

inicio de un cuadro séptico puede detectarse por la presentacidn sl (-




ta de glucosurias cuando antes no existian, o bien j un aumento de

las demandas insulinicas.

nel mismo modo, si un paciente séptico deia de serlo, inme-
diatamente disminuyen sus necesidades insulinicas y tendremcs que ba-
jar el aporte so pena de desencadenar una hipoglucemia que puede lle-

gar hasta el coma cca sus corocidas repercusiones.

Estos hechos no minan nuestro animo, y sistematicamente

cuando un enfermo sometido a Alimentacién Farenteral presenta hiper-
glucemia y glucosurias, se le calculan las necesidades insulinicas me-
diante el Pancreas Artificial y a continuacién se le conecta un dispo-

sitivo de imfusidén continua.

Pensamos gue con ello, la mejoria que obtenemos durante la
aplicacién de ¥ancreas Artificial, la hacemos extensible en el tiempo

al continuarse con una infusidén mantenida de insulina, beneficiandcse

éste tipo de enfermo de un mejor control de su Nutricidn Intravenosa,
evidenciable por unz mejoria en el metabolismo hidrocarbonado y en el

Balance Nitrogenado.
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RESUMEN Y CONCLUSIONES




RESUMEN Y CONCLUSIONES

Aunque ha sido ampliamente demostrada la efectividad de la
Nutricidén Parenteral para mantener la masa celular corocral durante
largo tiempo (en ocasiones mas de 2 afios), sin que se dececten cuadros
carenciales severos, es r‘elativamente frecuente ia presencia de obsta-
culos que dificultan su aplicacién hasta hacerla imposible; lo que en
caso de ausencia total de ingesta oral, conduce irexorablemente 2 una

lenta consumcidén hasta que sobreviene la muerte cuando se nan autocon-

sumido el 50% de las reservas protéicas (CAHILL,34).

Sin llcgar a éstos extremos, uno de los mayores problemas
que se plantean durante la Alimemtacién Parenteral es la presentacidn
simultinea de intolerancia a los carbohidratos e incremento de las
pérdidas nitrogenadas, detectables por la existencia de HIPERGLUCEMIA

y BALANCE NITROGENADO NEGATIVO .

El origen de éste transtorno radica fundamentalmente en una
alteracién del mecanismo contrarrequlador de la insulina encabezado
por el glucagbn, que aumentando sus nivelés, determina un rapido des-
vastamiento de las reservas protéicas (las mas trascendentes), al con-
vertirlas en glucosa por el proceso de neoglucogénesis, lo gue supone

un mecanismo antiecondémico para conseguir eneraia.

Este fendmeno de la neoglucogénesis es pues determinante de
un aumento de los niveles de glucemia y de un descenso de las reservas

protéicas con la aparicién de un Balance Nitrogenado negativo.




Tenemos pues 2 hechos claves: hiperglucemia y Balance Nitro-

genado negativo por incremento del catabolismo protéico.

pPara contrarrestar la hiperclucemia disponemos de varios

métodos:

a) Descenso del aporte glucosado, lo que supone un mecanismo

antiecomico pues se administran menos calorias.

b) Sustitucidn parcial de calorias hidrocarbonadas por gra-
sas, que constituye un mecanismo efectivo pero inaplicable en numero-

sas situaciones clinicas.

c) Utilizacidn de polialcoholes, lo cual es un remedio vdli-

do pero con las limitaciones que ya comentamos.

d) Aporte de insulina bajo diversas formas: en los frascos

de nutricién, a demanda seglin glucosurias...

Estos métodos clasicos, no estdn desprovistos de limita-
ciones y yatrogenias, siendo a veces insuficientes para el control

correcto de la glucemia.

El segundo punto, es decir, la presencia de un Balance Ni-
trogenado negativo por incremento del catabolismo protéico, es el mas
trascendental, y combatirlo representa el mayor desafio para €. mé-

dico.




-

para contrarrestar ésta elevacion en las perdidas nitrogena-
das existe un campc estrecho, cuyo frente sstar ia formado fundamen
mente por la insulina como principal hormona anabolica, sobretodo en
presencia de una cantidad adecuada de glucosa y aminoacidos, al favo-
recer la entrada de éstos en la célula y su incorporacién a las

teinas.

Sin embargo existen discrepancias respecto al efecto venefi-
cioso de aportar glucosa y,0 insulina, porque en muchas ocasiones é5-
tos enfermos presentan ya de por si unos niveles elevados de insulina
en sangre (5), pensandose Jjue se trate de una "resistencia a la insu-
lina" por parte de los tejidos (119, i69, 183, 196), o de una "secre-
cién inapropiada® de insulina para los altos niveles de glucasmia gue

determina la neoglucogénesis.

Las discrepanciac existentas respeto a la utilidad de la in-
sulina derivan fundamentalmente de que se estudian poblaciones de en-
fermos que no son superponibles sobretodo er lo que al "crado de
stress” se refiere; de modo cue cuando éste es mayor, mas deficil son

de controlar la hiperglucemia y el catabolismo protéico.

Con éstas premisas, hemos utiiizado un dispositivo de

reciente incorporacién a la Medicira, gue es el Pancreas Artificial,

con objeto de COMBATIR SIMULTANEAMENTE AMBOS PROBLEMAS: hiperglucemria

y Balance Nitrogenadc negativo.




para ello hemos realizado 2 estudios: El Estudio A, sin co-
nexidén al Pancreas Artificial, con objeto de ver el comportamiento ha-

bitual de los Péptidcs Pancredticos en el curso de la Nutricidn Paren-

reral a largo plazo, y el Estudio B, en el que durante la conexidn al

pPincreas Artificial hemos analizado la evolucidn de la Glucemia, Osmo-
laridad, Glucosurias, Balance Nitrogenado, 2éptido C y Glucagén en 2
situaciones: sin perfusidn y con perfusién de insulina para conseguir

la normoglucemia.

De los resultados obtenidos deducimos las siguientes conclu-

1¢ La Alimentacién Parenteral determina un aumento mantenido
de los niveles de Glucemia, Insulina, Péptido C y Glucagdn respecto a

los existentes en situacidn basal.

20 Existe una estrecha relaccidén entre Insulinemia y Balance
Nitrogenado, de modo que éste se hace mas favorable cuando aquella es

mayor.

30 La tolerancia hidrocarbonada estd mediatizada en gran
parte por el grado de stress, y la existencia de un mecanismo de

"resistencia periférica" a la accidén de ia insulina.




30 E1 uso del Pancreas Artificial con infusiones constantes

y programadas de insulina nos permite:

A) Controlar la glucemia.

B) Contrarrestar la hiperosmolar idad.

C) Disminuir las glucosurias.

D) MEJORAR EL BALANCE NITRUGENADO.

40 Los calculos realizados mediante el Pancreas Artificial,

permiten adoptar una ACTITUD TERAPEUTICA, puesto que dan a conocer las

necesidades insulinicas de cada momento, y por tanto se puede realizar

su infusidén mediante bombas especiales.

50 por todo ello pensamos que el Pancreas Artificial puede

suponer una estimable ayud: en aquellas situaciones de hiperglucemia

descontrolada, y puede contribuir a la consecucién del principal fin

Ge la Alimentacién Parenteral, cual es la conservacion de la masa

protéica.




