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IV.— MATERIAL Y METODOS

La determinación del catabolismo proteico global, como mé-

todo para evaluar el estado del compartimento proteico visceral

(véase pg. 690), se efectué mediante la cuantificación de creatí

fina y urea en muestras urinarias de 24 horas.

La creatinina es un producto catabólico de la creatina, mo

lécula de elevado contenido energético, sintetizada en el hígado

(a partir de cuatro aminoácidos), almacenada en los músculos es-

queléticos y excretada íntegramente por el riñón; por todo lo

cual, la eliminación urinaria de creatínina puede ser considera-

da un índice del estado de la masa muscular corporal. No obstan-

te, la excreción de creatinina desciende fisiológicamente con la

edad.

En el adulto hospitalizado, con DPC concomitante, las grandes

alteraciones en la composición corporal, secundarias a la enfer—

medad,reducen la fiabilidad del peso corporal como índice de de—

pleción proteica. En sujetos normales, la excreción urinaria de

creatinina se correlaciona igualmente bien con la masa magra, la

superficie y el peso corporales (Miller 1952 , Edwards 1959

37...) por lo que el índice de excreción de creatinina servirá

como medida indirecta de la masa magra muscular (Forbes i976)

y del grado de desnutrición proteica.

En los pacientes con enfermedades consuntivas o en estados de

desnutrición avanzada, la eliminación urinaria de creatinina des

ciende, perdiéndose la correlación matemática con la masa magra
hg..

corporal (Ryan 1957) . Lo que, probablemente, reflejaría la

distorsión de la composición orgánica producida por la enferme-

dad, en especial la pérdida proteica.
137..

Viteri (1970) postuló que, dada la mínima afectación de la

estatura corporal durante la desnutrición y la persistencia de

la relación entre la creatinina con la masa celular corporal, la
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definición de un índice creatinina/estatura proporcionaría un me

dio de evaluar el estado de los tejidos metabólicamente activos.
I1•~~

En esta línea de pensamiento, Bistrian (1973) definió el

indice creatinina/estatura, consistente en la relación hipotéti-

ca entre la creatinina diaria eliminada por el sujeto objeto de

estudio y una persona teórica de su mismo sexo y estatura, en un

estado nutricional normal con función renal correcta. Diversos

estudios al respecto, en sujetos sanos, permitieron establecer

la media de eliminación de creatinina en 23 mg/Kg peso/día para

hombres jóvenes y 19 mg/Kg peso/día en el caso de las mujeres.

Esta técnica se encuentra sujeta a diversos errores, derivados

de las edades de los pacientes (no existen valores estándar para

mayores de 55 años), de las recogidas de muestras, de la estima-

ción de los valores normales de eliminación en función del peso

ideal.., con un coeficiente global de error de basta un 30%.

No obstante, puede realizarse una porcentuación de los valores

reales sobre los valores teóricos, seg<mn la formulación:

Excrec. creatinina actual
Indice excreción creatinina = x 100

Excrec. creatinina teóri.

Su valoración se realizaría según la escala:

Depleción proteica visceral Forcentaje

Leve 60—80%

Moderada 40-50%

Grave <40%

Pudiendo aplicarse también la ecuación siguiente, de idéntica

lectura:

Volumen orina (lt/24h)x Creatin. (mg/lt

)

% In. C/E = 23 (varones)
Peso ideal (Kg)x ~ (mujeres)
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Tomándose como valor de la creatinina la media de la creatinina

eliminada, en mg/24 horas, durante tres días consecutivos.

La urea representa la fase terminal del metabolismo de los

aminoácidos, en donde el amoniaco que no se precisa directamente

para la incorporación a procesos del metabolismo intermediario,

se incorpora al ciclo de la urea de Krebs <véase pgs. 298—9).

Aun cuando se puede estudiar el catabolismo proteico global,

en ausencia de aportes proteico o de aminoácidos, mediante la

simple cuantificación de la excreción de nitrógeno ureico urina-

rio en 24 horas, resulta de mayor interés la determinación del

balance nitrogenado, concepto simple que expresa la relación en-

tre el aporte global de nitrógeno al organismo y sus pérdidas de

nitrógeno.

Las mediciones del balance nitrogenado indicarían, por tanto,

el balance proteico y, por ende, los posibles cambios en la masa

magra corporal. Además, puede tener valor en los pacientes hospí

talizados cuya respuesta a la ingesta de nutrientes no se puede

predecir con certeza, debido a la confusión originada por las va

nabíes implicitas a la depleción nutritiva y al estrés.

En un intento de minimizar los métodos engorrosos necesarios

para determinar con exactitud el nitrógeno total contenido en he
19...

ces y orina, Blackburn(19’77) propuso que podría realizarse

una buena estimación clínica del balance nitrogenado orgánico ba

sándose en la excreción total de nitrógeno ureico urinario duran

te 24 horas. El nitrógeno ureico, así como la urea, variarían en

respuesta a la degradación proteica, mientras que el nitrógeno

no ureico urinario y las pérdidas nitrogenadas fecales y/o inte—

gumentales permanecerían relativamente estables ante tal evento.

El balance nitrogenado expresa la diferencia existente entre

el nitrogenado aportado al organismo y el nitrógeno catabolizado:



— 698 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

Balance nitrogenado = N2 aportado — catabolizado

expresados todos los factores en gr/24 horas.

aportado

Durante el periodo postoperatorio, el grupo A no recibió nin-

gún aporte nitrogenado (N2 aportado=0), mientras que al grupo E

se le suministraron 500 c.c. de una solución de L—aminoácidos al

13,3% (N aportado=10 gr.).
2

1% catabolizado

El nitrógeno catabolizado dependerá de dos factores, el Pi eh2 —

minado y el N2 liberado (resta) o el retenido (suma):

+ retenido

Pi catabolizado - Pi eliminado2
— Pi liberado

2

a) Pi2 eliminado

El nitrógeno eliminado será la suma de las distintas fraccio-

nes eliminadas por las vías excretoras naturales (heces, sudor y

orina)

Pi eliminado= Pi eliminado por heces + Pi eliminado por sudor+
2 2 2

+ Pi eliminado por erina
2

El nitrógeno eliminado por heces y sudor se cifra en unos 2gr

al día, en ausencia de fiebre; requiriéndose una ulterior modifi

cación para las pérdidas sudorales excesivas (0,80 gr N2/día).

El nitrógeno excretado por orina comprende la adición del ni-

trógeno ureico y del nitrógeno no ureico (creatinina, amoniaco,

ácido úrico, aminoácidos...).



— 699 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

El nitrógeno no ureico excretado por orina se cifra en unos

2gr al día, mientras que el nitrógeno ureico excretado por orina

se calculó a partir de la fórmula:

ureico en orina= Volumen orina(lt/día)xurea en orina(gr/lt)

x 0,46

siendo 0,46 un factor de corrección, derivado de la proporción

del peso atómico del (28) en la molécula de urea (60) (28/60=

= 0,46).

b) Pi2 retenido/liberado

El nitrógeno ya sea retenido ya sea liberado producirán varia-

ciones de la concentración de urea en plasma, falseando los valo

res del nitrógeno total excretado por orina; de ahí que, el ni-

trógeno catabólico equivalga al nitrógeno eliminado con una cor-

rección específica para el caso de retención nitrogenada (que su

ma) o para la pérdida nitrogenada (que resta). Su cuantificación

se realizó en base a la formulación:

Pi retenido/liberado=Dif.urea plasma(gr/lt)xPeso corporal real2
(Kg)x 0,28

siendo

Dif.urea plasma= Diferencia en la urea plasmática, entre dos dí-

as consecutivos (día n y día n+l), en gr/lt.

0,28= factor de transformación del peso corporal en contenido or

gánico de urea total 28/60 x 60/loo (proporción

del agua corporal total en el peso corporal)=

— 0,28.

si la concentración plasmática de urea se expresa, como normal-

mente, en mgr por 100 ml. será preciso transformarla en gr/lt,

simplemente multiplicando la cifra por 10/1000=0,01.
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Diferencia urea plasmática=Urea plasma(gr/lt>-{Jrea plasma(gr/lt)

(d!a n) (dra n+1) (dra n)

De donde se deduciría que:

Balance nitrogenado=N2 aportado — (Pi2 eliminado por heces y su-

dor + N no ureico excretado por orina + Pi ureico excretado
2 2

por orina + Pi retenido/liberado.
2

La técnica del balance nitrogenado constituye un método

sencillo y eficaz, no solo para evaluar el estado nutricional,

sino también para ajustar de forma adecuada el tratamiento nutri

cional idóneo en los pacientes hospitalizados. No obstante, no

se ha descrito una correlación entre el balance nitrogenado y la

morbi-mortalidad.

Cuando un adulto desnutrido, sin estrés concomitante, reci

be un aporte energético de 40 Kcal. y aporte plástico de 1,5 gr.

de proteínas por kilogramo de peso corporal y día, se puede pre-

decir un balance nitrogenado positivo de 4—6 gr/día, lo que ven-

dna a representar unos 25—37,5 grs. de proteínas, equivalentes

a 120—180 grs. de tejido magro.

En estrecha relación con los parámetros descritos en el ba

lance nitrogenado, se encontraría la “utilización neta de las
a....

proteinas” concepto desarrollado por Benotti (1977) . La uti

lización neta de las proteínas consiste en la determinación del

porcentaje de proteínas suministradas que son retenidas en los

tejidos corporales, en relación inversa con el índice catabólico

(véase pg. 673). En esencia, la “net protein utilization” (NFU)

ajustaría el balance nitrogenado a la variable ingesta proteica,

estableciendo una correlación entre ambos factores, y teniendo

en cuenta las pérdidas nitrogenadas obligatorias, lo que propor-

cionaría una evaluación clínica de la eficacia de la proteína su
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ministrada.

El índice (%) de la utilización neta de las proteínas (NPU) se

calculó según la formulación:

% NPU N2 aportado — (N2 catabolizado— Pi2 obligado

)

Pi2 aportado

siendo

% NPU= Porcentaje de la utilización neta de las proteínas.

Pi2 aportado=Nitrógeno suministrado, en gr/día.

Pi catabolizado= (véase pg. 698).2
Pi ob

2 ligado=Pérdidas obligatorias de nitrógeno,cifradas en: 0,1
gr/Kg pesoxPeso ideal (Kg) (véase pg. 675).

Este índice (% NFU) resultaría más informativo cuanto más se

aproximase el suministro proteico a los niveles normales de in—

gesta proteica. Una deteriorada utilización de las proteínas ad-

ministradas sería indicativa de elevados niveles de estrés, de

“fallo” orgánico o de infección. Los valores de la NED se expre-

san en modo relativo (porcentaje) y no en cifras absolutas, dado

que las pérdidas nitrogenadas por la piel, las heces o fístulas

no son consideradas.

Se renunció a la valoración de la eliminación de 3—metil—

histidina, dado que las experiencias clínicas y de laboratorio

han permitido poner en evidencia focos extramusculares de biosín

tesis de 3—metil—histidina, junto a marcadas variaciones debidas

a la edad, el sexo, la alimentación y diversos estados de catabo

lismo. Su validez, por consiguiente, se encuentra sujeta a revi—
4?... 95...

sión (Grant 1981 , Munro 1982 ). No obstante, es preciso

tener presente que, que esta biomolécula es un aminoácido deriva

do de la metilación de la histidina y que se halla presente, bá—
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sicamente a nivel de la proteína miofibrilar (actina y miosina).

Tras la elaboración de dicha proteína, la 3—metil—histidina es

eliminada y no se puede volver a reutilizar, excretándose por la

orina sin sufrir nuevos cambios bioquímicos. Por lo tanto, reuni

ría, al menos teóricamente, las condiciones idóneas para estimar
65...

el “turnover” proteico a nivel muscular (Long 1975) ; aun

cuando se comportase como inhibidora de la biosíntesis de la al—
120..

búmina sérica (Schwartz 1981)

2.3. Parámetros hematológicos

El hemograma se determinó

de la marca Technicon, capaz de

rie blanca. En la tabla IV—3 se

rados.

PARAMETROS

mediante autoanalizador H—6000,

discernir la serie roja de la se

especifican los parámetros valo—

NEMATOLOSICOS

HEMATíES

HEMOGLOBI

VOLUMEN O

HEMOGLOBI

CONCENTRA

LEUCOCITO

LEUCOCITO

LEUCOCITO

LEUCOCITO

NEMATOCRI

PLAQUETAS

NA

ORPUSCULAR MEDIO

NA CORPUSCULAR MEDIA

ClON Hb CORPUSCULAR MEDIA

5 TOTALES

5 NEUTROEILOS

3 EOSINOFILOS

5 DASOFILOS

10

Tabla IV—3.
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La determinación de la serie roja, permitiría cuantificar

el poder oxifórico de la hemoglobina (1 gr de 1-lb puede fijar del

orden de 1,34 c.c. de 02)~ así como la identificación de las ane

mias nutricionales y/o hemorrágicas.

El valor global de la serie blanca, nos facilitaría la mo—

nitorización de la existencia de infecciones concomitantes. Com-

plementariamente, la valoración de las subpoblaciones leucocita—

rias específicas (neutrófilos, eosinófilos, basófilos) nos pro-

porcionaría información sobre la coexistencia de enfermedades

alérgicas, parasitarias... , que en principio, podrían producir

alteraciones inmunológicas “per se”.

El hematocrito, como indicador inespecífico, nos orienta-

ría sobre la proporción de elementos formes/plasma, en el senti-

do de hemoconcentración o hemodilución, desviaciones de carácter

patológico.

Las plaquetas, elementos mieloides, además de intervenir

en la coagulación sanguínea participarían en la respuesta ínmuni

tana, especialmente en la inflamación.

2.4. Parámetros bioquímicos

Se determinaron un total de veintitrés parámetros, deslin-

dados en diversos apartados metabólicos: Metabolismo de los glí—

cidos (1), de los lípidos (2—3), de las proteínas (4—7), equili-

brio hidroelectrolítico (8—13) y ácido—base (14—16), metabolismo

de los oligoelementos (17—18) y enzimas (19—23). En un intento

de abarcar los parámetros metabólicos, en nuestro criterio, más

importantes.

En la tabla IV—4 se compendian los parámetros bioquímicos ana-

lizados, numerados de acuerdo a los criterios expuestos en los

párrafos anteriores.
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PARAMETROS BIOQUíMICOS

1.— GLUCOS

2.— TRIGLI

3.— COLEST

4.— PROTEI

5.— CREATI

5.— ACIDO

7.— RILIR

8.— SODIO

9.— POTAS

10.— CALCI

11.— MAGNE

12.— CLORO

13.— FOSFO

14.— pH...

15.— pO
2

15.— CO t
2

17.— HIERR

18.— ZINC.

19.— FOSFA

20.— GAMMA

21.— LACTO

22.— SGOT.

23.— SGPT.

A

CE R IDOS

EROL

NAS TOTALES

NINA

URICO

RUBINA TOTAL

lo

O

310

RO

otal

O

TASA ALCALINA

GLUTAMILTRANSPEPTIDASA

DESHIDROGENASA

fabla fV—4
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La mayoría de los parámetros fueron determinados por el auto—

analizador SMAC System, de la marca Technicon. A excepción del

zinc y el magnesio, que fueron cuantificados mediante espectrofo

tometria por absorción atómica con el autoanalizador modelo 2280

de la marca Perkin Elmer. La gasometría sanguínea arterial, y el

equilibrio ácido—base, se obtuvo con el analizador 1306 pl-I/Blood

Gas Analizer, de la marca Instrumental Laboratory.

Si bien, fueron deslindados los parámetros bioquímicos en di-

versos apartados “metabólicos”, con un criterio meramente exposi

tivo y dilucidador, la realidad impondría intrincadas correlacio

nes entre los mismos, como se expuso en el capítulo de la inter-

vención quirúrgica.

El metabolismo glicídico se identificó a través de la glucemia

(véase pg. 193 y siguientes).

El metabolismo lipídico se constató mediante los triglicéridos

(véase pg. 226 y siguientes) y el colesterol (véase pg. 250 y si

guientes).

El metabolismo proteico se objetivó mediante las proteínas to-

tales plasmáticas (véase pg. 281 y 306) , y diversos catabolitos

de estructuras proteicas: Creatinina (véase pg. 695), ácido úri-

co (nucleoproteinas), bilirrubina (hemoglobina).

El equilibrio hidroelectrolítico, al margen de la cuantifica-

ción del agua corporal total (véase pg. 672), se valoró merced

a los dinteles séricos de cationes (sodio, potasio, calcio, mag-

nesio) y aniones (cloro y fósforo). (véase pgs. 352—358—365—375—

388—380)

El equilibrio ácido—base, en íntima relación con el hidroelec—

trolítico, se determinó mediante el pH sanguíneo arterial, la

presión parcial de O al mismo nivel y el contenido total de CO2
2

en muestras sanguíneas no venosas.
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El metabolismo de los oligoelementos, se indujo a través de la

determinación plasmática de sus dos elementos más representati-

vos, es decir, el hierro (véase pg. 403) y el zinc (véase pg.406)

Las determinaciones enzimáticas incluyeron tanto a equipos en—

zimáticos hepáticos como musculares, estructuras orgánicas más

implicadas en el transcurso de la intervención quirúrgica, de in

dole aerobio y anaerobio.

2.5. Parámetros inmunológicos

Los parámetros inmunológicos constatados en el estudio, in

tentaron una aproximación al complejo sistema inmunológico, espe

cífico e inespecífico, mediante la cuantificación de sus elemen-

tos formes y de su funcionalidad, de sus factores humorales, así

como de la interrelación entre todos ellos.

Con esta intencionalidad, se procedió a la valoración de las

distintas poblaciones celulares implicadas en los procesos de in

munidad, tanto innata como adaptativa. De la funcionalidad de

las mismas, mediante la medición de sus respuestas frente a dife

rentes agentes mitogénicos (linfocitos) o por la inducción de fa

gocitosis (granulocitos). A la cuantificación de diversos facto-

res plasmáticos, específicos (gammaglobulinas) e inespecíficos

(componentes del sistema del complemento). Y por último, a la

identificación de reacciones de hipersensibilidad dérmica retar-

dada, ante variados antígenos estandarizados, auténticos compen-

dios de al reactividad inmunológica orgánica frente a la agre-

sión de antígenos externos.

En las tablas IVk~5 y 13.1—6 se especifican los diferentes pa

rámetros inmunológicos analizados en el transcurso del estudio.
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PARAMETROS INMUNOLOGICOS

Poblacione s celulares

1.— NUMERO

2.— LINFOC

3.— LINFOC

4.— LINFOC

5.— LLNFOC

6.— COEFIC

7.— CELULA

8.— LINFOC

9.— NUMERO

10.— MONOCIT

11.— MONOCITOS

TOTAL

1105

¡TOS T

¡TOS

ff03

lENTE

5 NAT

¡TOS

TOTA

OS T

DE LINFOCITOS

fOfALES (002)

MADUROS (C03)

INDUCTORES (004)

SUPRESORES (CDB)

004/008

URAL KILLER (cosi)

8 MADUROS (0021)

L DE MONOC1 TOS

OTALES (0014)

004 POSITIVOS

Funcionalidad celular

12.— LINFOCITOS ESTIMULADOS

13.— LINFOCITOS ESTIMULADOS

14.— LINFOCITOS ESTIMULADOS

15.— LINFOCITOS ESTIMULADOS

16.— FRUERA DE LA BIOLUMINI

CON

CON

CON

CON

SCEN

TROL

PHA

PWM

anti—CDJ .

CIA

Tabla IV—5
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PARAMETROS INMUNOLOGICOS

1 nruuni dad

17.— ¡gO

18.— IgA

19.— IgM

humoral especifica

Inmunidad humoral inespecifica

20.— CM

21.— 03.

22.— 04.

23.— 09.

Reactividad inmunológica integrada

24.— PRUEBAS CUTANEAS

Tabla IV—6
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La identificación de las distintas poblaciones celulares, im-

plicadas en la reactividad inmunológica orgánica, se realizó me-

diante citofluorometría, analizador EPICS—C, tras la incubación

de las muestras sanguíneas con diversos anticuerpos monoclonales,

identificativos de marcadores de superficie linfocitaria. Las si

glas CD (“cluster of differentiation”) corresponderían a los gru

pos de diferenciación linfocítica, siguiendo la terminología em—
‘o.

pleada en la actualidad (Bernard 1984) , basada en la existen-

cia de intensas homologías entre grupos moleculares superficia-

les de la membrana linfocitaria de diferentes especies.

El número total de linfocitos se refiere, lógica y clásicamen—
3te, a las células contenidas en un mm (en términos absolutos).

Por el contrario, las subpoblaciones linfocíticas se expresan en

forma de porcentaje (%).

Los linfocitos T totales (CD2), identificados mediante el anti

cuerpo monoclonal Tu, incluirían más del 95% de las células rE4

(formación de rosetas con hematíes de carnero) de sangre perifé-

rica, es decir, la totalidad de la línea celular T con indepen-

dencia de su grado cíe madurez o diferenciación funcional.

Los linfocitos T maduros (CD3), puestos en evidencia mediante

el anticuerpo monoclonal (AcM) OKT3, se caracterizarían por la

presencia del complejo molecular CIiS, marcador típico de los lin

focitos T al que se le reconocen funciones asociadas al propio

receptor antigénico o clonotípico de dicha subpoblación linfoci—

tana (formado por tres cadenas peptídicas hidrofóbicas no se

han hallado homologaciones de secuencias con los componentes de

la superfamilia de las Igs); de localización eminentemente intra

celular (gran parte de la molécula está situada intracitoplasmá—

ticamente) parece ejercer su función como sistema de transduc—

ción de señales de activación, una vez que el receptor clonotípi
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co ha reconocido al antígeno, posiblemente mediante un mecanismo

de generación de un canal iónico.

Los linfocitos T inductores (CD4), constatados mediante el AcM

OKT4, poseerían la molécula CD4 exponente de estadio madurativo

avanzado y de forma excluyente (CD4+ CD8). La mayoría de los

linfocitos TCD44 han sido relacionados con funciones de “facili—

tación” (helper) y tienen una correlación con el reconocimiento

de los antígenos HLA clase II (antígenos proteicos de la membra-

na citoplasmática que se expresan normalmente en un número res-

tringido de células; tales como los linfocitos B, monocitos, den

driticas. . . Y.

Los linfocitos T supresores (CD8), objetivados mediante el AcM

OKT8, presentarían específicamente la molécula CDB, que al igual

que los linfocitos TCD4+, expresaría un elevado estado de madura

ción y de exclusión (CD4 CD84). La subpoblación linfocitaria

TCD84 se ha relacionado con funciones efectoras de supresión y

citotóxicas, así como con el reconocimiento de los antígenos HLA

clase 1 (cadena peptídica que se expresa en la membrana citoplas

mática de la mayoría de las células del organismo).

Tanto en la subpoblación linfocítica TCD4~ como en la TCD8

el reconocimiento de los antígenos HLA se efectuaría en la re-

gión monomórfica de las mismas. Por otro lado, la estructura de

las moléculas CD4 y CD8 es la de una cadena peptídica con un do-

minio extramembrana que, por homología de aminoácidos con las

Igs y otras moléculas, integrarían la superfamilia de las inmuno

globulinas; asimismo, poseen un fragmento intramembrana y otra

región intracitoplasmática. La función de cada una de las subpo—

blaciones definidas por estas moléculas, parece estar más en con

sonancia con las estructuras que reconocen que con las activida-

des que se les han asignado. Así, se han descrito clones celula—
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res con capacidad citotóxica, CD4, que reconocen como diana an-

tígenos HLA clase II, y al mismo tiempo, el marcador CD4 ha sido

reconocido en células de la serie monocítica, y el CDS en célu—

las NK. En consecuencia, no se puede considerar que todas las cé

luías CD4+ sean linfocitos ~J?facilitadores, ni que las CD8+ sean

solamente linfocitos T citotóxicos. De todo lo expuesto, se dedu

cina la hipotética importancia del cociente CD4~/CD8~, en el

sentido de una proporción entre ambas subpoblaciones linfocita—

rias, frente a la valoración de TCD4+ y TCD8+ independientemente.

Las células “natural Riller” (NK) (CD57), se evidenciaron con

el AcM Leu 7 (HNKl). Las células agresoras naturales (NK) se lía

man así porque se encuentran en animales normales, es decir, sin

sin enfermedad o que previamente hayan entrado en contacto con

antígenos relevantes. En condiciones “in vitro”, pueden usar di

versas células transformadas (infectadas por virus, embrionarias

o neoplásicas), siendo su actividad independiente de los anti-

cuerpos, los factores del complemento y de las células T o B, pe

ro es mediatizada por linfocitos; aunque la citotoxicidad puede

ser autoreactiva, las interacciones celulares no son restricti-

vas por el complejo de histocompatibilidad (lILA). Es importante

distinguir entre la propiedad funcional de citotoxicidad natural

y el tipo celular morfológico responsable de esa función, toda-

vía no bien determinado; la actividad NK suele enniquecerse en

preparaciones de linfocitos granulares grandes (contenedores de

la mayoría de la actividad efectora NK de la sangre), conocidos

por las siglas LGL. Algunos de estos LGL expresan marcadores com

partidos con los linfocitos (OKT3, OKT4, OKTS en el hombre), pe-

ro también pueden expresar, con mayor frecuencia, determinantes

asociados a otros tipos celulares, como el ORMí (marcador de los

monocitos/granulocitos); por otro lado, los LGL también expresan
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receptores Fc, pero su distribución hística es distinta a la de

los macrófagos. En síntesis, podría afirmarse que las células flK

son heterogéneas, y las diferentes donas pueden variar en su

sensibilidad a los efectos reguladores de los factores solubles

de la cooperación celular (interferón e interleucinas), y posi-

blemente también en la gama de dianas a las que son capaces de

lisar. Así pues, todavía no está claro si las células NK son: a)

fin solo linaje celular distinto, con o sin diversidad de recepto

res distribuidos clonalmente. b) Varios linajes distintos. c)Una

función que puede ser expresada por distintos tipos de células.

Los linfocitos B maduros (CD2l), determinados por el AcM 0KW?,

se caracterizan, a diferencia de los linfocitos T, por la presen

cia de Igs como proteínas constitutivas de su membrana citoplas-

mática (adoptando una forma de membrana ligeramente distinta de

la forma secretada), jugando el papel de receptor antigénico; es

a través de este receptor como los linfocitos E pueden unirse al

antígeno y recibir la señal necesaria para dividirse y diferen—

ciarse, evolucionando hacia estadios de maduración final, o célu

la plasmática. De hecho, éste es el auténtico y único marcador

específico de esta subpoblación linfocitaria (E). Una vez que se

ha liberado IL—2 (a cargo de la serie linfocítica T), el factor

BCGF y el factor BCDF, los linfocitos E —una vez reconocido el

antígeno— inician su expansión clonal (división), su diferencia-

ción a células plasmáticas, la producción y secreción al medio

ambiente de las moléculas de anticuerpos específicos (Igs); lo

que constituye la respuesta inmunológica humoral.

Los monocitos totales (CDl4), componentes circulantes del sis-

tema mononuclear fagocítico, se identificaron con al AcM OKM14.

Los monocitos/macrófagos fagocitan los microorganismos, las par-

tículas exógenas e incluso las células tumorales “in vitro”.
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Las capacidades de adherencia y de ingestión de los monocitos,

se intensifica cuando las células se unen a sus “objetivos” a

través de receptores especializados para la IgG (Fc) y el comple

mento (C3b), aun cuando los monocitos presentan otros marcadores

de superficie, incluyendo HLA—DR(Ia), FcR, CR3, CD4... Así pues,

junto a los receptores de Fc otros receptores resultarían impor-

tantes para los procesos de adherencia y fagocitosis. Además de

todas estas moléculas, los monocitos/macrófagos deben tener tam-

bién receptores para las línfocinas (y—interferón, factor inhibi

dor de la migración) que no han sido clarificados hasta la actua

lidad. Al igual que los neutrófilos, los monocitos/macrófagos

contienen peroxidasa, inactivadora de los iones peroxidos genera

dos durante la destrucción de las partículas fagocitadas y su

funcionalidad es intensificada por factores liberados a partir

de los linfocitos T. Complementariamente, los monocitos/macrófa—

gos producirían componentes del complemento, prostaglandinas, in

terferones y monocinas (interleucina 1).

La funcionalidad celular inmunológica, específica e inespecifi

ca, se evaluó mediante la activación de los linfocitos y la prue

ba de la bioluminiscencia (fagocitosis).

La activación o estimulación de los linfocitos se refiere a la

correlación “in vitro” de algún proceso “in vivo”, que regular-

mente ocurre cuando el antígeno reacciona de manera recíproca

con linfocitos específicamente sensibilizados en el huésped. La

transformación linfocitaria es una expresión casi sinónima utili

zada por Nowell (1960) y, posteriormente, por Hirschhorn, para

describir los cambios morfológicos que resultaban cuando los lin

focitos pequeños en reposo eran transformados en linfoblastos,

al ser expuestos al mitógeno fitohemaglutinina (FHA). La blasto—
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génesis se referiría al proceso de formación de células pironino

fílicas semejantes a blastos, en cultivos de linfocitos, estimu-

lados por antígenos o mitógenos inespecíficos. Una minada de

complejos eventos bioquímicos ocurre después de la incubación

con mitógenos, substancias que estimulan un gran número de linfo

citos y no requieren de huésped sensibilizado alguno, como suce-

de con los antígenos, Esta disparidad de eventos incluyen fenóme

nos relacionados con la membrana celular, tales como el aumento

de la biosíntesis de los fosfolípidos, incremento de la permeabi

lidad a los cationes divalentes, activación de la adenilatocicla

sa y elevación resultante del AMPc intracelular. La síntesis de

proteínas, del RNA y, finalmente, del DNA ocurre poco tiempo des

pués. Es este último fenómeno, el aumento de la biosíntesis de

DNA, el que finalmente da por resultado la división celular, lo

que constituiría la base para los análisis clínicos más pertinen

tes en la estimulación (activación) linfocitaria; lo que ha con-

ducido a emplear la biosíntesis de este ácido nucleico (DNA), en

lugar de eventos menos avanzados, tales como el metabolismo del

AMPc o de los fosfolipidos, como marcadores de la activación lin

focítica.

Los linfocitos son purificados a partir de sangre periférica

heparinizada por centrifugación en gradiente de densidad de Fi—

coll—Hypaque; a los medios de cultivo se añaden mitógenos en di

versas concentraciones sobre una base ponderal e incubados en

una mezcla de CO al 5% en aire durante 72 horas, tiempo en el2
que la mayoría de los mitógenos producen su máximo efecto sobre

la biosíntesis del DNA. La medición de esta reacción anabólica

se logra marcando los cultivos celulares con timidina tritiada
3

(H —Tdr), un precursor de los nucleósidos, que es incorporada al
DNA recién sintetizado. La cantidad de H3—Tdr incorporada se de—
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termina por autoradiografía y recuento de pulsos por minuto, en

nuestro estudio un contador 0 (marca Beckman). Obviamente, exis-

tirían una multitud de variables técnicas y conceptuales que po-

drían afectar los resultados de este sensible sistema de ensayo.

Estas incluirían la concentración de células, la geometría del

tubo, o vaso, de cultivo, la contaminación de los cultivos con

células no linfocíticas o por microorganismos, la dosis del mitó

geno, el tiempo de incubación de los cultivos y las técnicas de

recolectar las células. Dos de estos factores merecerían singu-

lar atención: el tiempo de cultivo y la cinética de la dosis—res

puesta. Dado que los defectos clínicamente importantes de la in-

munidad celular rara vez son absolutos, las relaciones cuantita-

tivas en la estimulación linfocitaria son de capital importancia;

lo cual resultaría especialmente cierto al comparar la reducción

de la respuesta de los sujetos normales testigo con un grupo de

enfermos con función linfocítica alterada. El uso de los siste-

mas de cultivo por microtitulación y los dispositivos serniautoma

tizados de recolección soslayarían, en gran parte, los inconve-

nientes reseñados.

Numerosas lectinas vegetales (fitohemaglutinina, concanavalina

A, mitógeno de la fitolaca...) y otras substancias (interleuci—

nas, anticuerpos monoclonales, ionóforos del calcio...) han sido

utilizadas en la evaluación de la funcionalidad de los linfoci-

tos humanos. En contraste con los estudios efectuados en experi-

mentación animal (ratones), no se ha evidenciado de modo incon-

trovertible que los linfocitos T o B sean estimulados selectiva-

mente por mitógenos inespecíficos; no obstante, la fitohemagluti

nina (FHA) y la concanavalina A (ConA) son predominantemente mi—

tógenos para la subpoblación linfocítica 1’, mientras que el mitó

geno de la fitolaca (PWM, pokeweed) activaría principalmente los
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linfocitos B. Ni los anticuerpos antiinmunoglobulina ni los lipo

polisacáridos parecen ser potentes estimulantes de la subpobla—

ción linfocítica B en el ser humano.

La fagocitosis, propiedad biológica intrínseca a los sistemas

polimorfonuclear y mononuclear fagocítico, se valoró mediante la

prueba de la bioluminiscencia, o quimioluminiscencia. Cuando los

leucocitos neutrófilos polimorfonucleares son incubados “in vi—

tro” con partículas, tras la fagocitosis de las mismas acontece

el fenómeno de la quimioluminiscencia, o bioluminiscencia, ausen

te ante la falta de fagocitosis. El mecanismo íntimo de la biolu

miniscencia parece ser que involucra la generación de un oxígeno

intermediario metaestable, el “oxígeno singlete (O~), requirién—

dose aniones superóxido para la emisión óptima de luz. El oxíge-

no singlete constituiría un sistema antimicrobiano del leucocito

neutrófilo polimorfonuclear, dependiente del oxígeno e indepen-

diente de la mieloperoxidasa (MEO).

La quimioluminiscencia disminuye en las células de las perso-

nas con deficiencias de MEO, y está ausente en las células de su

jetos que padecen enfermedad granulomatosa crónica; observacio-

nes sugestivas de que el oxígeno singlete operaría también en el

leucocito neutrófilo intacto. En la actualidad, se piensa que la

bioluminiscencia resulta por el relajamiento de los grupos carbo
1

nilo electrónicamente excitados, generados por el 02 durante la

oxidación de los microorganismos ingeridos; al parecer, es esta

oxidación la que resulta en la muerte microbiana.

La bioluminiscencia global (cuentas totales registradas en un

lapso determinado de tiempo) puede correlacionarse íntimamente

con la oxidación de la glucosa, a través de la vía hexosamonofos

fato. Por lo tanto, la medición de la bioluminiscencia proporcio

na un método sensible, continuo y no destructivo, para medir la
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actividad metabólica antimicrobiana de los leucocitos neutrófi—

los. En nuestro trabajo, la bioluminiscencia se cuantificó con

un contador 8, marca Beckman, el mismo que se utilizó para cons-

tatar la funcionalidad linfocitaria.

La determinación de diversos componentes de la inmunidad humo-

ral, específicos y factores del sistema de complemento, se llevó

a cabo por nefelometría cinética con el analizador Array (marca

Beckman). La nefelometría es la medición de la turbidez, o nebu-

losidad, de un líquido. En las soluciones diluidas, la reacción

entre antígeno y anticuerpo produce un aumento de la turbidez,

que puede ser medida por la dispersión de una fuente de luz mci

dente. La determinación nefelométrica de antígenos se ejecuta

por la adición de cantidades constantes de antisuero específico

altamente purificado, y ópticamnente claro, a cantidades varia-

bles de antígeno; los reactivos ag—ac resultantes son colocados

en tubo de ensayo frente a un haz de luz de diferentes longitu-

des de onda, y el grado de dispersión de la luz es medido en una

célula fotoeléctrica como densidad óptica. La medición precisa

de los antígenos sólo puede hacerse en la rama ascendente de la

curva de precipitina, ya que en equivalencia y en exceso de anti

cuerpos, no existe una relación lineal directa entre la concen-

tración del antígeno y la densidad óptica; por lo tanto, para la

certera determinación de soluciones con concentraciones elevadas

de antígeno, deberán realizarse diluciones de la muestra.

La nefelometría es en teoría un método simple y rápido para la

medición de muchos antígenos en líquidos biológicos. No obstante,

presenta algunas desventajas: el costo elevado de antisueros po-

tentes ópticamente claros de especificaciones semejantes, un

fondo denso resultante de sueros que contienen lípidos o hemo—
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globina, la necesidad de múltiples diluciones, especialmente pa-

re. altas concentraciones de antígeno.

La IgG es la inmunoglobulina principal en el suero humano, re-

presentando el 70—75%del reservorio total de las Igs. Es una

proteína monómera (Pm=146.O00) distribuida ampliamente y de mane

re. uniforme entre los espacios intravascular y extravascular,

constituyendo el anticuerpo principal de la respuesta inmunita—

ria secundaria y la única inmunoglobulina que actúa como anti-

toxina.

La IgA representa el 15—20% del reservorio de Igs séricas huma

nas, encontrándose en su mayoría (80%) en la forma monómera bási

ca (Pm=160.OOO). Es la inmunoglobulina predominante en las secre

clones seromucosas, tales como la saliva, la secreción traqueo—

bronquial, el calostro, la leche y las secreciones genitourina-

rias. La IgA secretoria (sIgA) existe principalmente en forma di

mera (Fm=385.OO0) y se encuentra protegida contra la proteólisis

por medio de su combinación con otra proteína, el componente se-

cretor.

La IgM viene a suponer alrededor de un 10% del reservorio inmu

noglobulínico sérico. De estructura pentámera (Pm=970.000) se en

cuentra prácticamente confinada al espacio intravascular, consti

tuyendo el anticuerpo predominante en la respuesta inmunitaria

primaria contra los microorganismos infecciosos, antigénicamente

comple j os -

El Ciq es uno de los tres componentes moleculares proteicos de

Cl, primera unidad funcional de la vía clásica del complemento.

De Pm=400.OOO, el Clq es una proteína singular, ya que su estruc

tura es químicamente muy semejante a la del colágeno o a la de

la membrana basal, formando una triple hélice a través de la que

la molécula Cl se une a las regiones Fc de las moléculas IgG e
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IgM, siendo capaz de combinarse, aproximadamente, con seis molé-

culas de IgG. Tras la unión del factor Cl, a través de la subuni

dad Clq, se iniciaría la reacción en cadena de la vía clásica de

activación del sistema del complemento.

El C3 es una $ —globulina (Pm=180.000) que constituye el subs—1 _______

trato del complejo C4b2b o “convertasa C3 de la vía clásica”. El

C3 es desdoblado por la convertasa C3 en dos fragmentos desigua-

les, el C3a que es un péptido biológicamente potente (anafiloto—

xina C3a capaz de producir liberación de histamina por los masto

citos y contracciones del músculo liso) y el C3b o fragmento lá-

bil (sitio de unión reactivo tioéster naciente) del fragmento ma

yor, lo que permite a esta molécula insertarse en las membranas

en sitios cercanos, pero distintos, de aquellos utilizados por

los anticuerpos y el C4b2b; la eficiencia total de la reacción

es baja (menos del 10%), pero, dado que el C3 se encuentra pre-

sente en concentraciones elevadas, cada sitio catalítico puede

fijar varios cientos de moléculas de C3b, formándose el comple-

jo proteolitico final de la secuencia del complemento.Las molécu

las C3b que no logran fijarse, solamente una molécula de C3b que

se encuentre situada en posición favorable se combinará con el

C4b2b, se acumularán en la fase líquida como fragmentos inacti-

vos del desdoblamiento.

El C4 es una 8 —globulina (Pm=206.O0O) sobre la que actúa la
1

subunidad Gis para dar origen a un fragmento grande conocido co-

mo C4b, que se unirá, a su vez, al fragmento C2b (procedente del

factor C2) dando lugar al componente bimolecular C4b2b, o conver

tasa C3. La génesis de C4b acontece en la “fase fluida” del pías

ma alrededor del sitio catalítico de Gis, la reacción es eficien

te, pero la unión estable de las moléculas C4b a la membrana no

lo es (menos del 10%); las moléculas C4b que no se unen son des—
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truidas en el medio, por pérdia del sitio activo.

El C9 es una a—globulina (Pm=80.000) que tras ser polimerizado

por el complejo tetramolecular C5678 cia origen a una formación

tubular, conocida como complejo de ataque a la membrana, capaz

de atravesar la membrana celular. Se trata de un cilindro hueco

(de 335, 1.700KD, lSnm de longitud y 10 nm de diámetro) altamen-

te anfífilo, cuyo extremo formado por polimerización del CS se

inserta en la bicapa lipidica, y el resto sobresale de ella. La

disposición micelar de la región de inserción de la membrana, se

ría una cuestión hipotética. Seria asumible que, una estructura

de esta arquitectura perturbaría la bicapa lipídica, lo suficien

te como para permitir el libre intercambio de agua y electroli—

tos a través de la membrana; la consecuencia para una célula vi-

va consistiría en un flujo neto de H20 y Na~, debido a la alta

presión osmótica coloidal intracelular, provocándose la lisis ce

lular. De modo adicional,: parece ser que la formación de micelas

de complemento, podría provocar la desintegración de las membra-

nas de la cubierta vírica~, situación en la que es improbable que

la ósmosis sea un factor importante para la lisis.

La reactividad inmunológica “integrada” se evaluó a través de

pruebas de hipersensibilidad dérmica retardada, término introdu-

cido por Zinsser en 1921, entendidas como aquellas reacciones

eritematosas e induradas que tenían lugar en sujetos específica-

mente sensibilizados al introducirles por vía cutánea antígenos

bacterianos.

La hipersensibilidad dérmica retardada debe ser entendida como

un modelo “in vivo” de las reacciones inmunes mediadas por célu-

las. En este tipo de reacciones, el estímulo local provocado por

un antígeno induce una reacción inflamatoria retardada antígeno—
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específica, que se desarrolla gracias a la capacidad que tienen

los linfocitos T sensibilizados para liberar productos solubles,

y reclutar diversas poblaciones celulares (linfocitos no sensibi

lizados, macrófagos y polimorfonucleares) en el lugar donde se

introdujo dicho antígeno.

En el presente estudio, se efectuaron las pruebas cutáneas de

hipersensibilidad retardada mediante la aplicación del ‘<P4ulti—

test IMC” (laboratorios Rh8ne—Poulenc Farma S.A.E.), que reune

las características de un test cutáneo ideal para la valoración

de la inmunidad mediada por células, según los criterios emiti-

dos por el comité de expertos del “National Cancer Institute” de

U.S.A. (finalidad, criterios de idoneidad, valoración, criterios

de seguridad).

El Multitest IMC, método de multipuntura para la exploración

de la inmunidad mediada por células, está constituido por un

aplicador de resma acrílica (polimetacrilato de metilo), con 8

cabezales cargados con siete antígenos distintos y un control de

glicerina; cada cabeza, consta de nueve puntas distribuidas de

forma cuadrangular. Cada cabezal porta un antígeno diferente, en

una solución de glicerina al 70% (peso/volumen), siendo las con-

centraciones e identificaciones de los antígenos las siguientes:

1.— Tétanos 550.000 u.Merieux/ml. 2.— Difteria 1.100.000 u.M./ml

3.— Estreptococo Grupo C 2.000 u.M/ml. 4.— Tuberculina 300.000

u.I./ml. 5.— Glicerina control 70% p/v. 6.— Candida albicans

2.999 u.M./ml. 7.— Trichophyton mentagrophytes 150 u.M./ml. 8.—

Proteus mirabilis 150 u.M./ml.

Es preciso clarificar algunos aspectos: a) La unidad Mérieux

de un determinado antígeno, correspondería a la concentración de

dicho antígeno que determina una induración de hipersensibilidad
2retardada de 100 mm entre las 18—24 horas, tras la inoculación
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intradérmica estandarizada a un cobaya de más de 500 grs. , sensi

bilizado correctamente. b) El antígeno Estreptococo (Mérieux) no

es equivalente a la Varidasa (5K—Sn), por lo que no se pueden es

tablecer relaciones fiables entre ambos antígenos. c) La dosis

de tuberculina contenida en el sistema SC, equivaldría a 5 U.I.

intradérmicas, siendo del tipo “oíd tuberculine”. d) Puesto que

todos los antígenos están disueltos en una solución de glicerina

acuosa al 70%, dicha solución se emplea como control, para des-

cartar reacciones inespecíficas; consecuentemente, cuando la re—

actividad a la substancia control es positiva, las demás reaccio

nes positivas deberán ser interpretadas con suma cautela.

Cada cabezal contiene un volumen de 0,03 ml de antígeno esté-

nl, estando protegida de pérdidas y contaminación por una tapa

protectora; una vez realizada correctamente la multipunción, se

introduce intradérmicamente una cantidad aproximada de 0,01 ul

de cada antígeno, alcanzándose una profundidad intradérmica de

0,4—0,7 mm (1/a de la longitud total de las puntas contenidas en

cada cabezal).

La técnica de aplicación fué la aconsejada por el laboratorio

fabricante, llevándose a efecto en la cara antero—externa del an

tebrazo (diferente extremidad superior según se tratase del pe-

nodo pre o postoperatorio). La lectura de las induraciones, no

del eritema, se ejecutó a las 48 horas de la aplicación; ante

reacciones circulares se midió el diámetro, en el caso de reacti

vidades ovales o eliptiformes se obtuvo la media aritmética de

los dos diámetros perpendiculares máximos( una medición inferior

a 2 mm se consideró como valor nulo ó O).

La valoración global de la prueba cutánea se obtuvo según el

sistema “score”, es decir, el sumatorio de todas las reacciones

positivas (expresadas en mm)
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3. Protocolo nutricional

La nutrición parenteral, método absolutamente antifisioló—

gico, implica la administración de los distintos elementos nutri

tivos necesarios directamente en el torrente circulatorio, sosla

yando las “centrales metabólicas” (estómago, intestinos delgado

y grueso, hígado) estratégicamente ubicadas entre el medio exter

no y el espacio intravascular.

Los nutrientes esenciales utilizados en la alimentación in

travenosa deberán presentar, por tanto, una serie de caracterís-

ticas físicas, químicas y biológicas lo más afines posibles, si-

no idénticas, a las biomoléculas derivadas de le. digestión, ab-

sorción y transporte de los alimentos (desde el tracto digestivo

a la circulación general).

En consecuencia, las soluciones nutritivas artificiales de

berán reunir una serie de requisitos sumamente estrictos: a) Con

centración de sus componentes. b) Equilibrio físico—químico—bio-

lógico entre los mismos. c) Osmolaridad. d) pH. e) Poder calóri-

co. U Disolventes y estabilizantes idóneos. g) Escasez de efec-

tos secundarios. h) Mínima toxicidad. i) Condiciones de asepsia.

El protocolo nutricional que se prescribió a los pacientes

constituía una mezcla completa de los diversos elementos nutrien

tes necesarios para lograr un estado nutricional óptimo, estando

constituido por: Glícidos, lípidos, aminoácidos, electrolitos,

oligoelementos y vitaminas.

En la tabla IV—7 se especifica la composición del programa

de nutrición parenteral, preparado en campana de flujo laminar

por el servicio de Farmacia del centro hospitalario, empleado en

el transcurso del presente estudio.
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PROGRAMA DE NUTRICION PARENTERAL

1.— Glucosa al 12,5% 2.000 oc.

2.— Intralipid al 20% 500 ce.

3.— Aminofustn L al 13,3% 500 ce.

4.— Concentrado multielectrolftico 75 ce

+ Fosfato monosddico LN 10 ce.

5.— Soluci6n de multioligoelementos 10 ce.

6.— Solueidn multivitarninica (MVI—12) . . . . 5 ce.

Tabla IV—7.

3.1. Componente glicídico

El componente glicidico lo constituía una solución de glu-

cosa al 12,5% (Laboratorios Baxter), en cantidad de 2.000 cc..

Esta solución tiene un pH de 4,5 , una osmolaridad de 690 m0sm/l,

un contenido de 250 gr. de glucosa y un aporte energético global

de 1.000 Kcal.

Las soluciones glicidicas empleadas en nutrición parente—

teral, reunen una serie de características físico—químico—bioló-

gicas que podrían ser resumidas en:

- Osmolaridad f-iipertónicas

— Administracion Venas de gran calibre

— Aporte energético 4 Kcal/gr

— Aporte líquido Elevado

— I’4etabolizacion Inmediata (al 100%)

— Toxicidad Efectos metabólicos
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Dado que el aporte calórico proporcionado por las soluciones

glucosadas (4 Kcal/gr) isotónicas, concentraciones del 5%, resul

ta ínfimo desde un punto de vista nutricional, es preciso recu-

rrir al empleo de soluciones de glucosa bipertónicas con respec-

to al plasma, lo que da lugar a la presentación de flebitis y

trombosis a nivel del sistema venoso periférico (dintel máximo

de tolerancia concentraciones del 10%). En un intento de resol-

ver tal contrariedad, se procede a la cateterización de troncos

venosos de gran calibre, con elevado flujo sanguíneo, tales como

venas subclavias, yugulares, cavas.. • con lo que se evita la

irritación endotelial venosa.

La glucosa puede ser metabolizada por la globalidad de los te-

jidos orgánicos, representando un requisito previo para el anabo

lismo proteico. El auténtico metabolismo proteico a niveles peri

férico, muscular y adiposo sólo es posible cuando la glucosa que

da disponible para estos tejidos, a través de la actuación fisio

lógica de la insulina; dado que la membrana celular resulta casi

impermeable a este principio inmediato glicídico en ausencia de

la hormona pancreática (véase pg. 194).

Una persona sana puede asimilar fácilmente del orden de 600—

800 gr. de glucosa/día sin aporte exógeno de insulina; sin embar

go, los pacientes sometidos a intervención quirúrgica no serían

capaces de catabolizar cantidades semejantes, dada su singular

situación de resistencia insulínica (véase pg. 132). En el extre

mo opuesto, el uso de pequeñas cantidades de glucosa (100—200 gr

al día) por varios días presentaría graves desventajas; la gluco

sa estimularía la secreción de insulina e inhibiría la lipólisis,

en consecuencia, el organismo no podría actuar sobre la oxida-

ción de los ácidos grasos libres (EPA), dependiendo de la neoglu

cogénesis a partir de los aminoácidos (proteólisis), con la sub—
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siguiente pérdida de nitrógeno.

En nutrición parenteral, la glucosa es administrada como fuen-

te energética (aporte calórico) habiéndose cifrado sus necesida—
147•.

des entre 2—5 gr/Kg peso/día (Wretlind 1972) , habida cuenta

de la existencia de un mínimo glicídico imprescindible (al menos

un 20% de los substratos energéticos perfundidos deben reconocer

un origen glicídico). La prescripción de cantidades de glucosa

superiores a la producida endógenamente (250 gr/24 h.) se justi-

ficaría ante le. posibilidad del potencial catabólico orgánico pa
132..

re. su oxidación. Thieband (1983) demostró que, si se supera-

ban dosis de infusión de 4 mg/Kg/minuto (en las que menos de la

mitad de la glucosa aportada es oxidada directamente), no se con

seguían aumentos lineales en la oxidación, pues ésta se estabili

zaba en una meseta alrededor del 50,2%. Por lo tanto, la veloci-

dad de perfusión de las soluciones glicídicas constituye un fac-

tor limitante de indole negativo, con unas velocidades máximas

de utilización de 14,30 mg/Kg/minuto en personas sanas y de 9,17

mg/Kg/minuto en pacientes con estrés (con una velocidad de infu-

sión de 1,5 gr/Kg/h. se tendría una velocidad de utilización de

1,39 gr/Kg/h. en sujetos sanos).

Aun cuando los substratos glicídicos son metabolizados de modo

inmediato al 100%, ello no quiere decir que sean totalmente oxi-

dados a CO2 y H20 dado que solamente un 50% de le. glucosa capta-

da por la célula sigue esta ruta catabólice. irreversible, el res

to (glucosa aportada y no oxidada) sigue vías metabólicas rela-

cionadas, particularmente le. de la lipogénesis (véase pg. 236).

Este. lipogénesis, a partir del exceso glicidico, podría desple-

gar efectos deletéreos para la unidad orgánica (hígado graso y

aumento de los requerimientos energéticos para la biosíntesis de

triglicéridos, lo que contribuiría a la presencia de una veloci—
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dad metabólica incrementada asociada a una elevación del cocien-

te respiratorio, ante el aumento de la producción de CO frente2
al consumo de O2)~ La diferencia en la velocidad de utilización

de la glucosa entre sujetos sanos y pacientes se basaría en cin-

co factores: a) Enfermedad de un órgano relacionado con la nor-

mal oxidación del substrato. b) Alteración del flujo sanguíneo

en los órganos con importancia metabólica. c) Alteración en el

aporte de oxígeno. d) Alteración hormonal relacionada con la en-

fermedad. e) Ayuno.

Al márgen de lo expuesto (la insulinemia), la metabolización

de la glucosa dependerá también de le. edad y de le. kaliemia.

La toxicidad de las soluciones glicidicas derive. de su mfra—

utilización orgánica, pudiendo presentarse: Hiperglucemia, hiper

osmolaridad, glucosuria, poliuria osmótica, cetoacidosis...

Las soluciones de glícidos no alteran el pH extracelular (se

disuelven y no se disocian), pudiendo ser administradas junto a

otras soluciones nutrientes (lípidos, aminoácidos...) dada su

elevada compatibilidad.
II.’..

En el concepto de Weisberg (1962) , la perfusión de so

luciones glucosadas intravenosas desplegaría multitud de efectos

fisiológicos favorables:

— Se impedirla la depleción del glucógeno, y la producción he-

pática de un exceso de cuerpos cetónicos.

— Desaparecería la catabolia excesiva de proteínas (proteóli—

sis) y le. pérdida subsecuente de nitrógeno tisular.

— Se proporcionarían las calorías necesarias para satisfacer

las necesidades metabólicas del paciente, en especial, la

biosíntesis proteica.

— El agua de le. disolución y el agua procedente de la oxida-

ción de la glucosa (0,6 cc/gr) se emplearían para satisfacer
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las necesidades corporales de reposición de la perspiración

insensible y de la excreción acuosa urinaria.

— Disminuiría la pérdida de agua intracelular.

— Disminuirían las pérdidas de electrolitos intracelulares, en

especial el potasio.

— Disminuirían las pérdidas de electrolitos extracelulares, en

especial el sodio.

— El volumen de agua necesario para realizar las funciones ex-

cretoras renales se decrementaría, ante une. menor sobrecarga

de cuerpos cetónicos, metabolitos nitrogenados y electroli—

tos.

3.2. Componente lipídico

El componente lipidico estaba constituido por una solución

de Intralipid al 20% (Laboratorios Kabi Fides), en cantidad de

500 cc. . El Intralipid es una solución acuosa de aceite de soja

emulsificado con fosfolípidos de le. yema del huevo (lecitina),

adicionada con glicerol para lograr la isotonicidad con el plas-

ma sanguíneo. Esta solución tiene un pH de 7,8~ 0,5 , una osmola

ridad de 300 m0sm/lt, un contenido graso de 117,25 gr, un conte-

nido acuoso de 500 cc. ,un contenido de fosfatos de 7,5 mMoles y

un aporte energético global de 1.000 Kcal.

El contenido graso total (117,25 gr.) se deslinda en: Triglicé

ridos de cadena larga (LCT) del aceite de soja 100 gr. , leciti-

na de yema de huevo 6 gr. y glicerol (fiS?) 11,25 gr.. Estos com-

ponentes lipídicos se encuentran en la disolución en forma de

partículas esféricas (micelas) de un diámetro medio de 0,13—0,16
2 —3 3

um, una superficie de 0,13 um y un volumen de 8,38.10 um ; en

un 99,8% (micelas <lum) son idénticas e. los quilomicrones natura
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les, mientras que en un 0,2% (micelas >lum) son más pequeñas. El

contenido en ácidos grasos se dicotomiza en ácidos grasos sature.

dos (32%) y ácidos grasos insaturados (68%); en le. tabla IV—8 se

exponen las cantidades de los mismos contenidos en la emulsión

lipídica (Intralipid e.l 20%) utilizada en el estudio.

ACIDOS GRASOS DE LA EMULSION LIPIDICA

saturados

Acido ffiir:stico (0 U O )
14 28 2

Acido palmítico (0 H O16 32 2

Acido esteárico (0 U O
18 36 2

Acido araquidico (C U O )
20 40 2

Acido behénico (0 H O )
22 44 2

0,04

10,98

gr.

gr.

3,96 gr.

0,10 gr.

0,24 gr.

Acidos grasos insaturados

Acido palniitoleico (0 U O )
16 30 2

Acido oleico (0 )1 2

0,05 gr.

U O 27,92 gr.
8 34

Acido linoleico (0 U O ) 54,66 gr.
18 32 2

Acido 1ino1~nico (0 U 3002) 8,01 gr.
18

Acido araquidénico (020 U 3202) 0,01 gr.

Acidos graso

Tabla IV—8.
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Las soluciones lipídicas utilizadas en nutrición parente—

ral, dada la insolubilidad de las grasas en un disolvente acuo-

so, deben adoptar la forma de emulsiones (gracias a le. configure.

ción química bipolar, grupo lipófilo y grupo hidrófilo, de los

fosfolípidos) con unas características cualitativas y cuantitati

vas muy semejantes, sino idénticas, a los quilomicrones natura-

les, formados a nivel de las células de la mucosa del tracto di-

gestivo y transportados por la sangre, la linfa... Estas caracte

rísticas físico—químico—biológicas podrían compendiarse en:

— Osmolaridad Isotónicas

— Administración Venas periféricas

— Aporte energético 9 Kce.l/gr

— Aporte líquido Escaso

— Metabolización Inmediata (50—70%)

— Toxicidad Sobrecarga grasa

Al tratarse de una solución isotónica con respecto al plasme.,

su infusión no produce ningún tipo de lesión endotelial venosa

lo que permitiría su administración a través de venas con peque-

ño calibre (sistema venoso periférico).

La metabolización de las emulsiones grasas administradas en

alimentación intravenosa acontece por las mismas vías rutas mete.

bólicas que la de las grasas ingeridas, y e. través de su utiliza

ción por el organismo se obtienen los incrementos ponderales es-

perados; aun cuando su catabolismo presenta une. serie de aspec-

tos específicos.

Las partículas grasas constitutivas de las soluciones lipídi—

cas nutrientes (micelas o liposomas), están formadas por una par

te interne. hidrófoba y una parte externa hidrófila que las hace

solubles en el plasme. sanguíneo, pero carecen de porción protei—
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ca (apoproteina) de capital importancia para su posterior metabo

lismo; al actuar como moduladora de receptores específicos, co—

factor enzimático... Para que un liposoma siga las mismas rutas

metabólicas que los quilomicrones deberá adquirir previamente

las apoproteinas correspondientes, esta adquisición se realiza a

partir de la dotación proteica de otras lipoproteinas por un me-

canismo de intercambio (por este mecanismo también se transfie-

ren moléculas de colesterol y de triglicéridos entre los liposo—

mas y las lipoproteinas). Una vez que el liposoma adquiere la

apoproteina necesaria, las rutas metabólicas que sigue son simi-

lares a las de los quilomicrones naturales, iniciándose con la

hidrólisis de los triglicéridos a cargo de la lipoprotein lipasa

(LEL) de acción a nivel endotelial (véase también pg. 230).

Los lípidos procedentes de las emulsiones grasas, utilizables

metabólicamente, se repartirán topográficamente de la siguiente

manera: Tejido muscular 50%, territorio esplácnico (excepto el

hígado) 25%, miocardio 14% y tejido adiposo subcutáneo 13%; don-

de serán sometidos a procesos catabólicos (músculo) o anabólicos

(tejido adiposo).

En la alimentación intravenosa, las emulsiones lipídicas se ad

ministran como nutrientes energéticos (aporte calórico) defini-

dos por “la gran cantidad de energía para bajos volumenes” ( del

orden de 9—9,3 Rcal/gr), habiéndose cifrado sus necesidades en—
147•~

tre 2—3 gr/Kg peso/día (Wretlind 1972) , con la constancia

de un mínimo lipídico imprescindible (un 40% de los nutrientes

energéticos perfundidos deberán ser lípidos). El dintel máximo

de tolerancia a la infusión se soluciones lipidicas no ha sido

definitivamente determinado; de hecho, en animales de experimen-

tación se han conseguido tolerancias a dosis altísimas (9 gr/Kg

de peso/día) , hallazgos que no concuerdan con la clínica humana.
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Los lípidos perfundidos no son eliminados ni por orina ni por

heces, lo que podría inducir a la suposición de un máximo aprove

chamiento orgánico de estos elementos nutrientes. Sin embargo,

su metabolización inmediata se cifra en un 50—70% de le. cantidad

total administrada, lo que sería debido a dos factores fundamen-

tales: a) Parte de las partículas inyectadas, a diferencia de

los quilomicrones, serán reconocidas como “elementos extraños” a

la unidad orgánica siendo captadas por el sistema retículoendote

lial (en especial las células de Kupffer); hecho que implicaría

no sólo la pérdida del destino metabólico de los liposomas, sino

también le. posibilidad de un “bloqueo del SRE” con la subsecuen-

te reducción en la producción de anticuerpos. Al respecto, la

emulsión de Intralipid ha demostrado una gran tolerancia por par

te del sistema inmunitario (no se acumula en las células de Ktip—

ffer) a dosis habituales (1—2 gr/Kg peso/día). b) La utilización

de grasas por vía parenteral depende directamente de la relación

calórica entre los glícidos y los lípidos (incremento de la oxi-

dación de grasas ante un decremento de los glícidos perfundidos)~

A su vez, la oxidación de las grasas difiere según se trate de

triglicéridos de cadena media (MCT) o triglicéridos de cadena

larga (LCr), cifrándose la tase. de oxidación entre un 28% (gluco

sa—LCT) y un 33% (glucosa—MCT—LCT), siendo esta última cifra

idéntica a la tase. de oxidación para la glucosa (substrato caló-

rico por excelencia). La fracción lipídica perfundida y no oxide.

da (30—50%) restante, deberá ser almacenada o ser utilizada en

procesos biosintéticos orgánicos.

Aun cuando las emulsiones grasas existentes en la actualidad,

y en particular el Intralipid, demuestran una buena tolerancia

clínica han sido descritas diversas entidades nosológicas direc-

tamente relacionadas con la sobrecarga grasa postinfusión lipídi
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ca.

Las complicaciones derivadas de la perfusión de soluciones li—

pídicas pueden ser diferenciadas en: Reacciones inmediatas y re-

acciones tardías (tras su administración a largo plazo).

a) Las reacciones inmediatas, exhaustivamente estudiadas por Fe—
104..

zold (1966) , incluirian:

— Reacciones coloides (opresión torácica, dolores dorsales y

lumbares, taquicardia, disnea e incluso cianosis).

— Reacciones térmicas y a pirógenos (fiebre, escalofríos...>.

— Alteraciones cardiopulmonares.

— Cefaleas, náuseas y vómitos.

— Urticaria.

_ “Gusto lipídico” (que no puede, ni debe, ser considerado co-

mo una complicación).

b) Las reacciones tardías comprenderían:

— Alteraciones hematológicas ( biperleucocitosis transitorias,

sin constatación de anemia o trombocitopenia, ni discrasias

de la coagulación; a dosis normales, no se detectan hiperli—

pemias plasmáticas).

— Alteraciones hepáticas (aun cuando le. funcionalidad hepática

resulta inalterada, pueden ser detectados acúmulos marroná—

ceos depositados en las células de KUpffer, y en bazo, deno-

minados “pigmento adiposo IV”, que darán origen a la forma-

ción de microgranulomas).

— Alteraciones pulmonares ( disminución de la capacidad de di-

fusión pulmonar).

— Síndrome de sobrecarga grasa (“overloading syndrome”), obser

vado preferentemente en las infusiones de aceite de semilla

de algodón, que se supone fisiopatológicamente relacionado

con microembolias grasas parenquimatosas ( aunque su etiopa—
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togenia permanece obscura) y se caracteriza por: Hiperlipemia,

alargamiento del tiempo de coagulación, diátesis hemorrágica, ul

cus gastroduodenal, anemia y alteraciones hepáticas.

Al márgen de la toxicidad general, que potencialmente pueden

desplegar las soluciones lipídicas perfundidas, múltiples auto-

res centraron sus investigaciones en las interrelaciones emulsio

nes grasas artificiales y funciones orgánicas.
53...

Hallberg (1965) demostró que los principios cinéticos para

la eliminación de los quilomicrones naturales y de los liposomas

(Intralipid) eran idénticos en el hombre y en el perro. Con una

concentración elevada de lípidos infundidos en el torrente san-

guineo, el proceso de eliminación era máximo siguiendo una velo-

cidad constante descendente hasta alcanzar la denominada concen-

tración crítica, por debajo de la cual la tase. de eliminación de

pendería de la concentración, es decir, de la tase. de elimina-

ción de las fracciones (eliminación exponencial). En estudios

realizados en adultos, sobre la tase. de eliminación de Intrali—

pid de la sangre, comprobé que los individuos en ayunas durante

toda la noche depuraban del orden de 3,8 gr. grasa/Kg peso/día,

equivalente a 35 Kcal/Kg peso/día; tras un periodo de ayuno de

38 horas, le. capacidad de eliminación se elevaba a 52 Kcal/Kg pe

so/día. En el periodo postoperatorio, tras una fase de ayuno de

48 horas, la capacidad de aclaramiento resultó equivalente a
‘‘.3..

100 Kcal/Kg peso/día; Wilmore (1972) ratificó este incremen-

to de la tase. de eliminación grasa en los estados catabólicos en

pacientes quemados. La perfusión de Intralipid de. lugar a nive-

les máximos de triglicéridos séricos e.l final de la infusión, pe

ro el nivel de ácidos grasos libres (ETA) séricos gradualmente

alcanza un punto máximo e. las 4 horas de la administración, des-

cendiendo a los dinteles preinfusionales a las 6—8 horas; la de—
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puración de triglicéridos séricos parece ser independiente de le.

cantidad total de energía suministrada, sin embargo, la veloci—

dada de desaparición de los ETA plasmáticos se incremente. ante
88...

un mayor aporte energético (Mac Fayden 1973)
133

Thompson (1965) llevó a cabo numerosas pruebas de funcionali—

dad hepática, en un intento de valorar los peligros de la admi-

nistración e. dosis elevadas de emulsiones grasas, resultándole

imposible demostrar ningún tipo importante de perturbación o al—
‘33..

teración hepáticas (Thompson 1965) . No obstante, las compli

caciones de la víscera hepática relacionadas con las nutrición

parenteral incluirían insuficiencia hepática asociada a infiltra

ción grasa, colestasis y raras veces cirrosis con insuficiencia

hepática, como será comentado con posterioridad.
‘.9•~g

Green (1972) observó disminución de le. capacidad de difu-

sión de la membrana alveolar en sujetos voluntarios sanos, tras

la administración intravenosa de Intralipid (500 cc.), durante

las 4 horas siguientes a la infusión en un 60% de los casos; es

tos cambios retornaron a los valores control al cabo de 24 horas.
1’.’..,

En los estudios de Wilmore (1977) , sobre pacientes quemados,

no se apreciaron cambios en le. capacidad de difusión pulmonar

(difusión de xenón 133); este tipo especial de pacientes presen-

taba una mayor capacidad de aclaramiento sanguíneo de las emul—
‘3,..

siones grasas (véase pg. 734). Sundstrdm (1973) estudió los

parámetros de la función pulmonar en sujetos sanos, antes, duran

te y después de la perfusión de emulsiones grasas de aceite de

soja, constatando que le. capacidad de difusión para el CO2 dismi

nuíe. en un 15%, la diferencia e.lveólo—arterial de 02 se decremen

tó, no había ningún cambio en la tensión alveolar de 02 pero sí

un aumento de la tensión arterial de O En resumen, la hiperli

pemia inducida por le. infusión de Intralipid tendría los mismos
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efectos deletéreos sobre la función respiratoria que los causa-

dos por una hiperlipemia alimenticia procedente de une. nutrición

fisiológica.

Las influencias sobre el mecanismo de al coagulación fueron in
81,••

vestigadas a fondo por diversos autores. Kapp (1971) llegó a

la conclusión, tras experiencias animales y clínicas, que el In—

tralipid no influía sobre el sistema de la coagulación ni sobre

la fibrinolisis.

Singular importancia revisten los posibles efectos adversos de

las emulsiones grasas, Intralipid en particular, sobre los siste

mas inmunológico y retículoendotelial. Múltiples factores pueden

influenciar la respuesta inmunitaria frente a la infusión de so-

luciones lipídicas (dosis, tipos de grasa, tamaí~o de los liposo—

mas, estado metabólico de los pacientes, enfermedad basal...)

que redundarían en alteraciones de la producción de anticuerpos,

de la biosíntesis de los componentes del sistema del complemento

de la actividad granulocítica, de le. actividad linfocitarie. y en

el sistema retículoendotelial. Los resultados publicados, hasta

la actualidad, se caracterizan por la controversia, tal vez den

vade. de los diferentes diseños experimentales (“in vivo”, “in vi

tro”, con animales, con pacientes...). Algunos autores han obser

vado que los granulocitos en contacto con una emulsión a base de

aceite de soja y lecitina de huevo exhiben una quimiotaxis redu-

cida, una inclusión de partículas lipídicas en su citoplasma y

una menor capacidad dosis—dependiente; otros, no constataron nin

guna de estas alteraciones con la administración de grasas a lar

go plazo. Contrariedades parecidas se refieren a la actividad

linfocitaria. Respecto al sistema retículoendotelial se comprobó

desde la aparición de las primeras emulsiones grasas en el merca

do, un bloqueo del mismo dependiente de las dosis suministradas
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que interferiría en el aclaramiento de partículas extrañas de la

circulación, incluyendo bacterias lo que incrementaría el riesgo

de una infección sistemática. Se ha demostrado una acumulación

de lípidos en células del SRE del hígado, pulmón y bazo; por

otro lado no se ha observado alteración del aclaramiento de mi-.

croesferas de albúmina en el hígado, tras una infusión “bolus”
846..

de emulsión lipídica a base de LCT (Wolfey 1986) . Dionigi
32...

(1987) demostró en dos estudios controlados, en pacientes so

metidos a cirugía gástrica, que la perfusión de una emulsión li—

pídica a base de LCT (49% de las calorías no proteicas) no afec-

taba los parámetros inmunitarios en comparación con el grupo con

trol, durante las cuatro semanas que duró la experiencia. Este
33...

mismo autor (1988) , realizó otro estudio con altas dosis de

grasas a base de MCT/LCT (50%/50%) administrando un total de

0,2 gr/Kg peso/hora, sin poder constatar en los pacientes efecto

inmunológico adverso alguno, ni durante la perrfusión ni al fina

lizar la misma. En conclusión, en el momento actual y con la uti

lización de Intralipid se puede afirmar que si bien dosis eleva-

das de lípidos podrían bloquear el sistema retículoendotelial,

la prescripción de unas dosis habituales (1—2 gr/Kg peso/día) de

los mismos, no interferirían en el funcionamiento normal del sis

tema inmunitario.

La finalidad de la administración de emulsiones grasas en

el transcurso de programas de nutrición parenteral, cumpliría

una serie de funciones orgánicas fundamentales:

— Un elevado aporte energético, proveyendo al organismo de una

fuente calórica y de combustible eficiente (un 40% de las ca

lonas no proteicas se administran como emulsión grasa, con

lo que se lograría reducir, en gran medida, el aporte glicí—

dico).
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— Suministrar al organismo los ácidos grasos esenciales, ele-

mentos anabólicos indispensables para la biosíntesis de molé

culas fundamentales. Los ácidos grasos esenciales (linoleico,

linolénico y araquidónico) son necesarios pare. la correcta

función plaquetaria, para la cicatrización de las heridas,

la inmunocompetencia, para la biosíntesis de las prostaglan—

dinas y para le. integridad de la estructura de la piel y el

pelo. Si bien han sido considerados como ácidos grasos esen-

ciales el linoleico, linolénico y araquidónico, últimamente

se menciona al ácido linoleico como el ácido graso esencial
‘os..

(Record 1986) , y los requerimientos diarios se encuen-

tran referidos a las necesidades del mismo. La cantidad mini

ma de ácido linoleico que debe ser administrada diariamente

nunca debe ser inferior al 1—2% de las calorías totales, si
111.

bienel aporte más recomendado es de un 4% (Roesner 1987)

La carencia de ácidos grasos esenciales da lugar a un sindro

me conocido como EFAD (“essential fatty acid deficiency”),

caracterizado por: Retardo del crecimiento, esterilidad y/o

aborto, dermatitis, aumento de la permeabilidad, elevación

de le. evaporación del agua, incremento de la oxidación de

las mitocondrias, mayor requerimiento energético, formación

de ácidos grasos anómalos y esteatosis hepática. Para poder

prevenir el síndrome EFAD, mucho antes de que aparezcan las

manifestaciones clínicas, es preciso diagnosticar bioquímica

mente el déficit de ácidos grasos esenciales: En ausencia de

ácido linoleico, el sistema enzimático encargado de transfor

mar este ácido en a. araquidónico (tetraeno) genere. el ácido

5,8, ll—eicosatreinoico (trieno) e. partir del ácido oleico;

como consecuencia, aumentan los niveles de este trieno dismi

nuyendo, a su vez, los niveles de ácido araquidónico. En



— 739 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

condiciones normales, el índice trieno/tetraeno es de 0,4;

una carencia de ácido linoleico provoca un aumento de este

índice bioquímico, evidenciando una deficiencia de ácidos

grasos esenciales detectable al cabo de 1—3 semanas sin apor
66,..

te extrínseco de los mismos (Holman 1960)

— Proporcionar al organismo los triglicéridos necesarios, como

combustibles de reserva de los adipocitos.

— Mantener, dentro de la normalidad, la composición lipídica

del organismo.

— Preservación de las membranas celulares, al formar parte de

de las estructuras arquitectónicas de las mismas (fosfolípi—

dos).

— Actuar como moduladores intracelulares, a través de las pros
82,..

taglandinas (Kenneth 1986)

— Biosíntesis de las moléculas lipidicas cerebrales.

— Biosíntesis de los ésteres del colesterol plasmáticos.

3.3. Componente proteico

El componente proteico lo constituía una solución de Amino

fusin L al 13,3% (Laboratorios Ffrimmer), en cantidad de 500 cc.

El Aminofusín L al 13,3% es una solución acuosa de 1—aminoácidos

conteniendo 13,3 grs. de a.a. por 100 cc. de disolución, que en

el estudio supondrían 66,5 grs. totales (13,3 x 5) equivalentes

a unos 10 grs. de nitrógeno (66,5 x 16%). Esta solución tiene un

pH de 5,1 , una osmolaridad de 1.210 mOsm/lt, un contenido pro-

teico útil de 63 grs. (cz-.amino—nitrógeno=10 grsj, un contenido

natrémico de 15,8 mEq/lt y un aporte energético total de 266 Kc.

En la tabla IV—9 se expone el contenido en aminoácidos de la

solución Aminofusín L al 13,3%.
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CONTENIDO EN AMI.NOACIOOS OEL AMINOFUSIN L 13,3%

esenciales

L—Isoleucina

L—Leucina

L—Lisina

L—Metionina

L—Fenilaianina

L—Treonina

L—Triptdfano

L—Vaiina

Aminoácidos no esenciales

L—Aianina

L -A r g ini n a

L—HI stidin

L—Proli na

U—Ser in a

U—Glicina

L—Ci steina

L—Tirosina

L-Glutámi e

L—Glutamat

4,12 gr/it

5,86 gr/it

11,98 gr/it

5,58 gr/it

5,86 gr/it

2,66 gr/it

1,20 gr/it

4,00 gr/it

16,00 gr/it

10,54 gr/it

a 2,56 gr/it

18,66 gr/it

0,00 gr/it

26,50 gr/it

0,00 gr/it

0,00 gr/it

o 14,22 gr/it

o sddico 5,61 gr/it

Aminoáci dos

Tabla 1V—Y.
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Las soluciones de 1—aminoácidos cristalizados constituyen

el método idóneo para proporcionar una nutrición proteica intra-

venosa, bastante semejante a la alimentación fisiológica. De mo-

do que, si la composición en 1—aminoácidos de la solución (amino

grama) es correcta los depósitos proteicos orgánicos (véase pg.

281) recibirán idénticos aportes de estas biomoléculas que en

las situaciones de eunutrición oral.

Los aminoácidos cristalizados poseen puntos de fusión y de

descomposición relativamente elevados (>200C), con una mayor so

lubilidad en el agua que en los disolventes polares. Propiedades

características derivadas de su configuración espacial, forma-

ción de un retículo por las moléculas de los aminoácidos en esta

do cristalino estabilizado por fuerzas electrostáticas de atrac-

ción entre grupos con cargas opuestas; si los aminoácidos crista

lizasen en forme. no iónica, quedarían estabilizados por fuerzas

de Van der Waals <mucho más débiles) presentando puntos de fu-

sión mucho más bajos. Estos, y otros muchos más datos, conduje-

ron a la conclusión de que los aminoácidos se encontraban y cris

talizaban en las soluciones acuosas neutras formando iones dipo—

lares (o iones híbridos), en lugar de hacerlo en forma de molécu

las no disociadas. Que los aminoácidos existen como iones dipola

res en las disoluciones acuosas neutras, lo indican también sus

elevadas cosntantes dieléctricas y sus grandes momentos dipola—

res, reflejando la coexistencia de cargas positivas y negativas

en la misma molécula.

Cuando se disuelve en agua un ión híbrido cristalizado, puede

actuar bien como ácido (dador de protones), bien como base (acep

tor de protones) o bien permanecer neutral; las substancias quí-

micas que poseen esta propiedad se denominan anfóteros o anfoli—

tos (locución abreviada de electrolitos anfóteros) y sus compor
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tamientos ácido—base se regulan en base a la teoría de Br~nsted—

Lowry. De aquí, la clasificación de los aminoácidos en: A.a. con

grupos R no polares o hidrofóbicos (alanina, leucina, isoleucina,

valina, prolina, fenilalanina, triptófano, metionine.). A.a. con

grupos R polares sin carga o neutros (glicocola, serme., treoni—

na, cisteina, tirosina, asparagina, glutamina). A.a. con grupos

R polares cargados negativamente o ácidos (ácido aspártico, áci—

glutámico). A.a. con grupos E polares cargados positivamente o

básicos (lisina, arginina, histidina).

A excepción de le. glicocola, todos los aminoácidos muestran ac

tividad óptica (estereoisomería o enantiomería) y de sus dos po-

sibles compuestos quirales (forma D y forma L) únicamente la fon

ma L puede ser utilizada en los procesos de biosíntesis proteica,

la metionina y la fenilalanina constituyen excepciones parciales

a este principio.

Las características físico—químico—biológicas de las solu-

ciones de aminoácidos cristalizados empleadas en los programas

de nutrición parenteral, podrían resumirse en:

- Osmolaridad .... Variable

— Administracion Dispar

— Aporte energético 4 Kcal/gr

— Aporte líquido • Importante

— Metabolizacion . Versátil

— Toxicidad Desigual

La gran cantidad de soluciones de aminoácidos cristalizados

disponibles en el mercado, ofrecen una amplia gama de osmolarida

des (desde los 600 mOsm/lt del PE—900 hasta los 1210 mOsm¡lt del

Aminofusín L e.l 13,3%) de la disolución a perfundir, y será este

parámetro físico—químico el que marque indeleblemente la vía de

acceso a la circulación general, ore. periférica ore. central, en
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un intento de paliar, o al menos minimizar, las lesiones endote—

hales venosas inducidas por la hiperosmolaridad de la solución

infundida.

Clásicamente, los aminoácidos habían sido divididos en dos gru

pos en base a su actividad biológica: Aminoácidos esenciales

leucina, isoleucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina,

triptófano, valina) y Aminoácidos no esenciales (alanina, argini

na, ácido aspártico, cistina—cisteina, ácido glutámico, glicoco-

la, histidina, prolina, serma, tirosina); clasificación funda-

mentada en la capacidad orgánica de biosintetizar (a.a. no esen-

ciales) “per se” determinados a.a., o en la necesidad insoslaya—

ble de un aporte exógeno (a.a. esenciales) de otros e..a.,, ante

la imposibilidad de sintetizarlos. En sujetos sometidos e. progra

mas de nutrición parenteral, el criterio de esencialidad de los

aminoácidos no coincide con el establecido en la alimentación eu

fisiológica, de forma que a.a. considerados como “no esenciales”

normalmente revierten a esenciales en la alimentación total in-

travenosa: Cistina y cisteina (esenciales para el feto, y necesa

nos para el mantenimiento de la cistinemia en el adulto), histi

dina (esencial para los niños pequeños, y en los casos de uremia)

tirosina (esencial para los prematuros), arginina (esencial para

el óptimo aprovechamiento de las mezclas de aminoácidos, y para

las desintoxicaciones), alanina—ácido glutámico—prolina (necesa-

nos para un aprovechamiento óptimo de las mezclas de aminoáci-

dos), ácido aspártico—glicocola—senina (fuentes inespecíficas de

nitrógeno).

El coeficiente de utilización de los 1—aminoácidos perfundidos

alcanza basta un 92%, no obstante, sólo de 1—3 gr. de nitrógeno

proveniente de los mismos presenta una inmediata disponibilidad,

frente a los 1.500 gr. de Pi contenidos en los depósitos protei—
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cos orgánicos. Para conseguir un aprovechamiento máximo de las

soluciones de aminoácidos cristalizados, éstas deben de reunir

una serie de requisitos concernientes a su composición:

— Cantidad de aminoácidos esenciales.

— Cantidad de aminoácidos no esenciales.

— Porcentaje de a.e.. esenciales con respecto al total de e..a.

— Proporción entre a.a. esenciales y el nitrógeno total (E/T).

— Proporción entre cada a.a. esencial y el total de los mismos.

— Proporción entre cada a.a. esencial y el nitrógeno total.

— Proporción de aminoácidos aromáticos.

— Proporción de aminoácidos ramificados.

— Porcentaje de nitrógeno sobre el total de aminoácidos.

— Inclusión de algún a.a. en forma de sal o éster.

— Equilibrio idóneo de la mezcle..

— Descripción de electrolitos y/o aditivos.

— pH de la disolución.

- Mínima toxicidad.

— Valor biológico en experimentación animal.

— Valor biológico en la clínica humana.

- Pérdidas urinarias.

Partiendo de estas premisas, y basándose en el estudio de

los balances nitrogenados, diversos autores (Rose 1957 , Lon
86... 39...

genecker 1959 , FAO—OMS 1965 ) aportaron sus “aminogra—

mas ideales”. La eficacia de los diferentes preparados fué demos

trada reiteradamente, a los dos o tres minutos de la infusión de

a.a. marcados ya se encontraban dentro de la célula, y a los 20

minutos ya formaban parte integrante de moléculas proteicas in-

tracelulares. No obstante, se reseñaba que una administración en

infusión rápida implicaba su eliminación por orine. (dado el bajo

umbral renal para estas biomoléculas), por otro lado, elevadas
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concentraciones plasmáticas de aminoácidos inducían su desamina—

ción y oxidación, y al ser catabolizados con fines energéticos

no podían ser utilizados en procesos anabólicos biosintéticos,

es decir como elementos plásticos.
79...

JUrgens y DMif (1968) valoraron le. eficacia de una solu-

ción de aminoácidos cristalizados en función de los balances ni-

trogenados, de los niveles plasmáticos que alcanzan los a.a. y

de la formación de urea por parte del hígado, llegando a descri-

bir su propio “aminograma ideal”; patrón en el que se basa la so

lución de a.a. (Aminofusín L) empleada en el presente estudio

(véase pg. 740).

En nutrición parenteral los aminoácidos son prescritos co-

mo elementos nutrientes plásticos, para evitar la reconversión

de los elementos plásticos (a.a.) en substratos meramente energé

ticos, a través de su desaminación e incorporación al proceso

neoglucogénico (véase pg. 291), resulta imprescindible cubrir am

pliamente las necesidades calóricas del organismo, a través del

oportuno balance energético. Al respecto, podrían distinguirse

tres modalidades de aporte nutritivo, en función de los aportes

nitrogenado y calórico: a) Dietas hiperproteicas sin aporte caló

rico (“protein sparing”). b) Dietas nitrogenadas hipocalóricas

(“hipocalóricas periféricas”). c) Dietas nitrogenadas normocaló—

ricas.

El programa de nutrición parenteral prescrito en este estudio,

correspondería e. una dieta nitrogenada normocalórica, por lo que

nos limitaremos al análisis de este tipo de aporte nutritivo,

prescindiendo de las otras modalidades, al sobrepasar nuestros

objetivos. El estudio analítico del aporte nutritivo nitrogenado

normocalórico, puede afrontarse cualitativa y cuantitativamente:

Desde un punto de viste. cualitativo, se puede presuponer la



— 746 —

IV,- MATERIAL Y METODOS

existencia de dos “pools” de aminoácidos libres intracelulares
12i•.

(Schwartz 1986) Pool de síntesis y pooí de oxidación. Los

aminoácidos, una vez dentro de la célula, se dirigirían unos ha-

cia el pool de síntesis y otros hacia el pool de oxidación. A

las 24 horas postoperatorias, los pacientes sin nutrición presen

tan una evolución paralela entre el incremento de la síntesis y

le. elevación de le. degradación proteicas (véase pg. 306). Según
I40..

Waterlow (1984) existiría una interrelación dirigida por la

degradación, de forma que cuando aumentáse ésta aumentaría la

síntesis, aunque se mantenga la misma masa de aminoácidos; por

el contrario, la disminución de la degradación no condicione. la

disminución de le. síntesis.

Desde un punto de vista termodinámico, la constante global de

equilibrio de la biosíntesis proteica está relacionada con la

concentración proteica “versus” la concentración de aminoácidos,

mientras que la constante global de degradación está relacionada

con le. concentración de aminoácidos “versus” la concentración de

proteinas. Lo cual, teóricamente, significaría que la síntesis

estará estimulada cuando exista poca proteína celular o se dis-

ponga de suficiente concentración de aminoácidos (¿a nivel cito--

plasmático?). Por el contrario, la degradación estará estimulada

cuando la concentración proteica celular sea alta o se disponga

de una concentración disminuida de aminoácidos (¿e. nivel lisosó—

mico?). Planteándose la cuestión de que si los aminoácidos son

reguladores de la biosíntesis proteica, o si por el contrario es

tán regulados.
122..

Para dilucidar esta cuestión, Schwartz (1987) redefinió

los “pools” de aminoácidos intracelulares: Pool citoplasmático y

pool lisosómico. Ambos pools estarían interconectados, de forma

que cuando aumentase el tamaño del pool citoplasmático, por efec



— 747 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

to de la nutrición, no forzosamente se incrementaría la síntesis

proteica, dado que los aminoácidos podrían pasar al pool lisosó—

mico; lo cual haría descender le. degradación por inhibición de

las peptidasas por el producto final, que a su vez, condiciona-

ría, por acúmulo de péptidos, la inhibición de le. protease.y de

este modo se inhibiría la degradación proteica.

Otra posibilidad radicaría en le. inhibición de le. entrada de

proteínas dentro del lisosoma, a consecuenciade la acción espe-

cífica de determinados aminoácidos “per se”, o bien a través de

un aumento en la producción de cetoácidos, que pueden influir so

bre le. entrada de las proteínas susceptibles de degradación.

Cualquiera de los mecanismos reseñados permitiría explicar los

resultados hallados en la clínica humanapor efecto de la nutri-

ción: Mantenimiento, o incremento, de la biosíntesis proteica y

descensode la degradación proteica durante la primera semana

del postoperatorio.

Para que se produzca la biosíntesis proteica se precisa, entre

otras moléculas, disponibilidad de aminoácidos (elementos plásti

cos) y de substratos calóricos (elementos energéticos). Parece

evidente que se precisa una determinada concentración, no limi-

tante, de cada a.a., a partir de la cual su aumento no incremen-

tana la eficacia de le. biosíntesis proteica, pero sí la inhibi-

ción de la degradación (tanto en el ayuno como en el stress); ex

plicación que puede hacerse extensiva a las concentraciones tan-

to de a.e.. esenciales como de a.a. no esenciales.
I23~.

Trabajos relativamente recientes de Schwartz (1987) , pare

cen indicar inicialmente que, la proporción de aminoácidos de

las soluciones nutrientes despliegan capacidades reguladoras tan

to sobre la síntesis como sobre la degradacion proteica.

Habida cuenta de lo expuesto, se podría afirmar en la actuali—
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dad que: 1) La mayor disponibilidad cuantitativa de aminoácidos

intracelulares, no presupone un incremento de le. biosíntesis pro

teica. 2) Se desconoce el nivel cuantitativo óptimo para lograr

una máxima disminución de la degradación proteica, aunque no pa-

rece ser muy elevado. 3) La variación cualitativa de los amino-

ácidos de le. dieta, podría favorecer la síntesis proteica visce-

ral en función de le. concentración citoplasmática previa de a.a.

Desde un punto de vista cuantitativo, se ha estimado que las

necesidades de aminoácidos en una persona adulta oscilan entre

1—2 gr/Kg peso/día, con un “mínimo proteico” imprescindible de

0,7 gr/Kg peso/día; equivalentes a 6,25—12,50 gr de proteínas/

Kg peso/día y un mínimo proteico de 4,375 gr de proteínas/Kg pe-

so/día (dado que el nitrógeno representa un 16% del peso de le.

molécula de aminoácido).

Pare. una óptima utilización de las soluciones de aminoácidos

cristalizados, perfundidas intravenosamente, deben tenerse en

cuenta:

— Aporte energético adecuado.

— Aporte simultáneo de aminoácidos y energía.

— Al menos un 20% de las calorías de origen glicídico.

— Al menos un 40% de las calorías de origen lipidico.

— Aporte adecuado de electrolitos, oligoelementos y vitaminas.

— Movilización y actividad física.

‘U...

Moore (1959) aconsejó una proporción de calorías/nitrógeno
de 150/1 (150 Kcal/1 gr de nitrógeno). Ulteriormente, Johnston—

77...

Tweedle—Spivey (1972) elevaron le. proporción al rango 200/1

(200 Kcal/ 1 gr de nitrógeno).

El aporte energético deberá reconocer dos orígenes fundamenta-

les: Glicidos y lípidos. Los glicidos han de representar como mí
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nimo el 20% de las calorías suministradas (véase pg. 726), presu

poniendo “un mínimo glicídico imprescindible”. Los lípidos han

de suponer, al menos, un 40% de las calorías totales administra-

das (véase pg. 731) equivalentes al “mínimo lipídico”.

Con respecto a los electrolitos, resulta fundamental una pro-

porcionalidad correcta potasio/nitrógeno amínico, del orden de

3—5 mEq de K/1 gr de N aminico; así como une. distribución ideal

de los dos grandes cationes orgánicos Ne.+/K+= 2—311.

La actividad física constituye un factor que favorece la reten

ción del nitrógeno de los aminoácidos en el organismo. Se ha de-

mostrado que la movilización precoz de los pacientes, después de

herniorrafias, produce un balance nitrogenado mucho más positivo

que el que podría conseguirse por un aporte aumentado de energía
78,,,

y proteína (Jordal 1965)

Las soluciones de aminoácidos cristalizados pueden mostrar
56.,,

numerosas interrelaciones complejas, que según 1-larper (1965)

podrían compendiarse en: a) Deficiencias de a.a. b) Excesos de

a.a. c) Desequilibrios de a.a. d) Antagonismos de e..a. e) Toxici

dad de a.a.

Tanto los excesos como los déficits de ciertos aminoácidos, no

aportados como fuentes inespecíficas de nitrógeno, inducirán ne-

cesariamente efectos deletéreos. No solamente relacionados con

sus cantidades inadecuadas (exceso o déficit), sino también por

craso desequilibrio de la disolución, todo lo cual redundará ne-

gativamente sobre la tolerancia de le. disolución. El desequili-

brio se corregirá con la adición del aminoácido limitante.

El antagonismo de los aminoácidos es distinto e.l desequilibrio,

siendo compensado por la adición de un aminoácido no limitante,

aunque químicamente relacionado con el a.a. añadido en exceso;

la falta de respuesta a un suplemento del a.a. limitante, distin
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guiría el antagonismo del desequilibrio.

La administración de ciertos aminoácidos puede dar lugar a re-

acciones colaterales indesebles: Acidosis metabólica para la ar—

ginina, hiperamoniemia para la glicocola, hepatotoxicidad para

la cistina, lesiones oculares para la tirosina, alteraciones neu

ro—psíquicas para la fenilalanina.

Al márgen de la toxicidad “propia” de los aminoácidos, resumi-

da en los párrafos anteriores, las soluciones de a.a. cristaliza

dos pueden presentar de modo complementario efectos secundarios

adversos, derivados de la adición de electrolitos (acidosis mete.

bólicas) o de estabilizantes—conservantes (hepatotoxicidad de

los hiposulfitos)

Los aminoácidos, precursores de las proteínas, son elemen-

tos imprescindibles para finalizar el ciclo nutritivo, cuando ha

existido un aporte energético adecuado. Al constituir los silla-

res arquitectónicos de las estructuras proteicas, la posibilidad

de su administración intravenosa ha supuesto la “conquista funda

mental” de la alimentación parenteral, con decisivas influencias

en:

— Funciones plásticas (proteínas estructurales).

— Funciones hormonales.

— Funciones enzimáticas.

— Funciones transportadoras.

— Funciones hemodinámicas (presión oncótica).

— Funciones inmunitarias.

— Mecanismos genéticos y hereditarios.

— Morbilidad.

- Mortalidad.

Por lo que no resultaría aventurado afirmar que los e..a. cons-

tituyen la “esencia misma de la vide.”.
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3.4. Componente hidroelectrolítico

El componente hidroelectrolitico estaba constituido por

una disolución de Concentrado Multi—electrolítico (Laboratorios

Farmiberia) en cantidad de 75 cc. y una disolución de Fostato mo

nosódico 1M (Laboratorios Farmiberia) en cantidad de 10 cc.

El Concentrado Multi—electrolitico es una solución acuosa de ace

tato potásico (5,88 gr/vial), cloruro sódico (3,51 gr/vial), ace

tato sódico 3H20 (2,04 gr/vial), cloruro magnésico 6H20 (1,53 gr

vial), cloruro cálcico 2H20 (1,11 gr/vial) y agua para inyección

c.s.p,(75 cc./vial). Esta solución presenta un pH de 6,6S~ 0,35

y una osmolaridad de 4200 mosm/lt. En le. tabla 1V—lO se expone

la composición iónica de la misma.

El Fosfato monosódico (PO4H2Na) iM es una solución acuosa conte-

niendo 10 mEq/vial de ión sodio y 10 mMoles/vial de ión fosfato,

con una osmolaridad de 2000 mOsm/lt.

CONTENIDO ONICO DE LA SOLUCION HIDROELECTROLITIOA

16n sodio (Na + )

16n potasio (K + )

Idn calcio (Ca ++ )

Ión magnesio (Mg
tt)

Ido cloruro

ídn fosfato

Ido acetato

(Ci)

(PO 4 2

(CH —000
3

85 mmEq/vial

60 ~Eq/via1

15 mEq/vial

15 mEq/vial

90 mEq/vial

10 mEq/vial

75 mEq/vial

Agua CH O)
2

85 cc./viaí

Tabla TV—lo.



— 752 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

El principio de le. nutrición parenteral complete. no tiende

a proporcionar exclusivamente la energía y el nitrógeno necesa-

nos, sino también a la reposición de las pérdidas hidroelectro—

líticas, en un intento de mantener la constancia del medio inter

no

La segunda finalidad fundamental de la respuesta neuro—en—

docrino—metabólica orgánica frente a le. agresión externa radica

en la conservación del agua y de le. sal (véase pgs. 47 y 343),

lo que ratificaría le. importancia del equilibrio hidroelectrolí—

tico en el mantenimiento del eufisiologismo orgánico.

El agua, disolvente universal por excelencia, va a presen-

tar durante la agresión quirúrgica una serie de alteraciones es-

pecíficas (véase pg. 348), que implicarán le. necesidad de un

aporte exógeno de la misma. En el individuo normal, las necesida

des diarias de agua representarán las cantidades precisas para

compensar las pérdidas normales, excluyendo los posibles aportes

endógenos (agua de oxidación); en condiciones anómalas, no pue-

den ser calculadas con exactitud las pérdidas acuosas, aunque se

puede recurrir a determinados parámetros analíticos (osmolaridad

sérica, natremia, hematocrito, concentración sérica de proteínas)

con carácter meramente orientativo. En nutrición parenteral, las

necesidades acuosas han sido cifradas en 25—30 cc./Kg peso /día

como necesidades basales y en 50—60 cc./Kg peso/día como necesi—
147,.•

dades elevadas (Wretlind 1972)

Al igual que el agua, los diferentes cationes y aniones de

le. gran disolución corporal (véase pg. 343) presentarán variacio

nes fisiopatológicas característicasen el transcurso del acto

operatorio; entre los aniones: el sodio (véase pg. 355), el pote.

sio (véase pg. 362), el calcio (véase pg. 372), el magnesio (véa

se pg. 378) y entre los cationes: el fosfato (véase pg. 383),
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el

que

cloruro (véase pg. 389). En base a la singular fisiopatología

la agresión quirúrgica desarrolla, con alteraciones metabóli

cas y nutricionales sumamente especí

tes de las soluciones de aminoácidos

a los electrolitos (véase pg. 749),

to, la dosificación de los aniones y

tableció según los criterios de Dudr

utilizados por la escuela americana

tor prescribe las cantidades de los

ción de las calorías a infundir, sos

tal de un modo parcial; lo que en el

dna una mayor exactitud, en opinión

clusión de factores de error tales c

de peso

cios...).

Según Dudrick (1968)

rían cubiertas mediante

ficas, y a los condicionan—

cristalizados, con respecto

para su idóneo aprovechamien

cationes á perfundir se es—
34...

ick (1968) , ampliamente

de Houston (Texas). Este au—

diversos electrolitos en fun

layando el peso corporal to—

paciente quirúrgico supon—

personal del doctorando (ex

ono desnutrición, pérdidas

recientes, deshidrataciones y/o edemas, terceros espa—

las necesidades de electrolitos

las siguientes dosificaciones:

esta—

— Sodio 40—50 mEq/iOOO Kcal.

- Potasio 30—40 mEq/1000 Kcal.

— Calcio 4,5—9 mEq/1000 Kcal.

— Magnesio 8—lS mEq/1000 Kcal.

— Fósforo 12—18 mMl/1000 Kcal.

Las necesidades de cloruros serían cubiertas por la administre.

ción de los correspondientes cationes (sodio y potasio) en forma

de sus sales (cloruro sódico y cloruro potásico).

De modo complementario, se procedió a la corrección de posi-

bles disionías que tan frecuentemente se detectan en pacientes

sometidos a programas de nutrición parenteral (hipokaliemia, lii—

pofosfatemia. ..) y que serán comentadas con posterioridad.
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3.5. Componente de oligoelementos

El componente de oligoelementos lo constituyó una disolu-

ción de Multioligoelementos (Laboratorios Farmiberie.) en canti-

dad de 10 cc. . La solución de Multioligoelementos es une. disolu-

ción acuosa de sulfato de zinc heptahidratado (13,194 mg/vial),

sulfato cúprico pentahidratado (4,716 mg/vial>, cloruro crómico

hexahidratado (61,500 ug/vial), sulfato manganoso monohidratado

(922,800 ug/vial), ácido selenioso (98,01 ug/vial) y agua para

inyección c.s.p. (10 cc./vial). En la tabla 1V—li se muestra el

contenido de los diferentes oligoelementos presentes en la solu-

ción de Multioligoelementos.

OLIGOELEMENTOS DE LA DISOLUCION

Zinc 3 mg/vial

Cobre 1 ,2mg/vial

Cromo 12 ug/vial

Manganeso O,3mg/vial

Selenio 60 ug/vial

Tabla 1V—li.

Los oligoelementos aun cuando no constituyen elementos ca—

lóricos (energéticos> ni elementos plásticos, despliegan una se-

rie de actividades fisiológicas (véase pg. 399) fundamentales.

Durante la agresión quirúrgica, se van a producir alteraciones

variables de los oligoelementos más importantes: el hierro (véa-

se pg. 406), el zinc (véase pg. 412), el cobre (véase pg. 419),

el cromo (véase pg. 423), el selenio (véase pg. 429), el cobalto
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(véase pg. 430), el yodo (véase pg. 433) y el manganeso (véase

pg. 435), que se incuirían en el contexto de las complejas inter

relaciones catabolismo—anabolismo que caracterizan la fisiopato-

logia del acto quirúrgico, con neta afectación de los elementos

traza (véase pg. 402).

Por otro lado, a medida que la nutrición parenteral total

se ha ido desarrollando es cuando han ido apareciendo las defi-

ciencias de oligoelementos, por aporte insuficiente de los mis-

mos junto al anabolismo proteico que semejante terapia induce

(véase pg. 403).

La incidencia de diversas circunstancias, siempre presen-

tes en situaciones que precisan nutrición parenteral, justifica-

ría el aporte de oligoelementos desde el inicio de la alimenta-

ción artificial: a) Nivel de contaminación en soluciones nutrien

tes con oligoelementos (bajo, desigual y variable con ineficaz

cobertura de los requerimientos basales), U) Depleción corporal,

iatrogénica, por las soluciones de L—aminoácidos y otros comple—

jantes (EDTA—Na2, BAL...) presentes en las unidades nutrientes.

c) Depósitos tisulares

el tiempo exacto de nu

limitados.

trición art

recedoras

oligoelem

s diarias,

por diverso
LIB

elí 1983

d) Imprecisión

ificial. e) Pac

ciones clínicas favo

ción corporal de los

Las necesidade

blecidas unánimente
ISL,,

yeux 1980 , Russ

— Zinc

— Cobre

— Cromo

— Manganeso

— Selenio

de establecer

ientes en situa—

ón tisular y excrede la movilizaci

entos.

en alimentación intravenosa, esta
127,.

s autores (Shils 1979 , Yo—

“) serían:

2,5—4 mg/día

0,5—1,5 mg/día

0,01-0,02 mg/día

0,15—0,8 mg/día

0,120 mg/día
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— Yodo 0,120 mg/día

— Hierro (varones) 1 mg/día

— Hierro (hembras) 2 mg/día

— Cobalto O,002—O,OOSmg/d.

En nuestro estudio no se aportaron, inicialmente, yodo y

cobalto al presuponer unas reservas orgánicas suficientes en for

ma de hormonas tiroideas y de cianocobalamina (B12) hepática;

con respecto al hierro, al disponer de diversos parámetros (side

remia, transferrina, recuento de hematíes, morfología y citome—

tría de los mismos...) indicativos de su cuantía orgánica se man

tuvo una actitud expectante, siendo prescrito en casos de defi-

ciencias en base a le. formulación:

Dosis de Fe= 0,66 x Peso corporal x Déficit de Mb (en %)

En casos de necesidad, se administró intramuscularmente “Imferón”

con un contenido de 50 mg. de Fe/1 cc., no debiendo prescribirse

más de 2 cc./día.

3.6. Componente vitamínico

El componente vitamínico estaba constituido por el prepara

do MVI—12 (Laboratorios Armour) en cantidad de 5 cc.. El MVI—12

es una solución extemporánea de vitaminas hidrosolubles y liposo

lubles, contenidas en dos envases independientes, que se prepa-

ran mezclándolas antes de su utilización y consiguiendo una mez-

cía acuosa de pH 8, volumen de Scc. y contenido vitamínico total

de 177,5 mg., que debe ser preservada de le. luz. En la tabla IV-

— 12 se especifíca el contenido vitamínico del preparado MVI—12.

En un intento de evitar reacciones adversas con los oligo-

elementos, y por tanto incompatibilidades, el MVI—12 no fué adi
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cionado originalmente a la “bolsa nutritiva”, siendo perfundido

(previa disolución

0,9%) mediante un

principal, en el

en 100 cc. de solución salina,

sistema en Y,

transcurso de

de CíNa al

conectado al sistema perfusor

una hora.

CONTENIDO VITAMíNICO OEL MVI—12

Vitaminas 1

Retiriol

Ergocal

E o c of er

Vitasi

(A)

ci fe

o’ (

nas h

ipos olub les

rol (O)

E)

idro

3300

200

10

U.I.¡vial

U .1. ¡vi al

mg. ¡vi al

solubles

ma (8

flavina (8 Y
2

ma (8 )
3

otenol (8 )
5

doxina (8 )
6

ocobalamina (8 )
12

o asc6rbico (o)

o fdlico

(M)

3

3,6

40

15

4

5

100

400

60

Tabla IV—12.

El escaso número de investigaciones referidas al aporte de

vitaminas en nutrición artificial, junto e. le. dificultad de co-

rrelacionar el aporte de estos micronutrientes con sus concentre.

Ti aB

albo

Ni ac

Pant

Piri

Cian

Acid

Acid

Biot

mg .1v ial

mg./via

mg./vial

mg./vial

mg. ¡vial

ug. ¡Vial

mg./vial

ug. ¡vial

ug . ¡vial
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ciones plasmáticas, dado el elevado coste de su realización y re

querir una sofisticada tecnología no disponible en la mayoría de

los centros hospitalarios, han condicionado el desarrollo de di-

ferentes criterios en el aporte vitamínico durante le. nutrición

parenteral. La composición del concentrado polivitaminico MVI-.12

(véase pg. 757) corresponde exacta y puntualmente a le. dosifica—
4....

ción diaria recomendada por le. AMA (1985) , en programas de

alimentación intravenosa.

Las diferencias cuali—cuantitativas que se observan entre los

diferentes autores confirmarían las dificultades referidas; no

obstante, el aporte señalado por la AMA (American Medical Associe.

tion) continua siendo obligado punto de referencia para todas

las formulaciones vitamínicas e. utilizar en nutrición parenteral.

El mayor problema de la diversidad de propuestas de dosificación

lo constituyen las vitaminas liposolubles, debido a su acumule.—
29•~.

ción y peligro de toxicidad. En te.l sentido, Davis (1987> pu

so de manifiesto que cuando se empleaban las dosis prescritas

por la AMA, no existía correlación entre la duración de la nutri

ción parenteral total y los niveles plasmáticos de estas vitami-

nas, a excepción de la vitamina E que presentó un ligero descen-

so en sus dinteles plasmáticos tras un año de aporte en pacien-

tes sometidos a nutrición parenteral domiciliaria.

Las vitaminas son moléculas orgánicas, carentes de valor

energético propio, que intervienen en variadas reacciones bioqul

micas. En algunos casos, forman parte del grupo prostético de

coenzimas presentes en multiples reacciones de degradación o de

síntesis, merced a las cuales el conjunto de principios inmedia-

tos (glícidos, lípidos, proteínas) sufrirá una compleja serie de

transformaciones de doble finalidad: Energética y plástica. De

una parte, el metabolismo intermediario deberá suministrar al or
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ganismo le. energía indispensable para la ejecución de los traba-

jos celulares (químico, mecánico, osmótico, eléctrico, térmico)

o para consituir eventualmente reservas energéticas. Por otro la

do, el metabolismo intermediario deberá proporcionar a la unidad

orgánica los elementos estructurales precisos para el manteni-

miento y crecimiento de los diversos órganos.

Las situaciones patológicas que conducen al déficit vitamí

nico podrían resumirse, desde un punto de viste. patogénico, en:

INADECUADA INCREMENTADO

— Ingestión — Metabolismo

— Absorción — Excreción

— Utilización — Requerimientos

En tales circunstancias, las reservas vitamínicas corporales

son rápidamente agotadas, en especial las correspondientes a vi-

taminas hidrosolubles; se estima que un periodo de 1—2 semanas

de supresión en su ingesta es suficiente para ocasionar cambios

funcionales importantes, que conllevan un deterioro clínico del
50,.. ¡05..

paciente (Green 1975 , Phillips 1982 ). Las vitaminas li

posolubles requieren, en general, meses de supresión de su inges

te. para el agotamiento de sus reservas corporales; no obstante,

el estado nutricional de los pacientes desempeña un papel prepon
50... los..

derante en este sentido (Green 1975 , Phillips 1982

Evidentemente, le. agresión quirúrgica conlleve. la globalidad,

en mayor o menor medida, de las circunstancias patogénicas cau-

santes de deficiencias vitamínicas. Existen motivos suficientes

para suponer que los pacientes sometidos a una intervención qui-

rúrgica, que hayan sufrido un traumatismo o quemaduras, precisan

un mayor aporte vitamínico (superior al proporcionado por le. ah

mentación oral), a pesar de la confusión existente al respecto.
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Al márgen de posibles situaciones de malnutrición concomitantes,

en las que lógicamente también se elevarían las necesidades vite.

mínicas, en especial de la fracción hidrosoluble, sin haberse po

dido establecer con exactitud la cuantía del incremento de deman

da. De modo suplementario, las vitaminas son precisas para el óp

timo aprovechamiento de las soluciones nutrientes, inherente con

su participación en los procesos metabólicos de los elementos

constituyentes de las mismas.

En consecuencia, tanto las vitaminas hidrosolubles como

las liposolubles deben ser aportadas durante la nutrición paren—

teral total de los pacientes quirúrgicos; radicando la problemá-

tice. en cuantificar sus dosis y establecer los criterios para

su correcta administración (método, ritmo, posología...).

Las vitaminas se clasifican en base a su solubilidad, cri-

teno universalmente aceptado, en:

— Vitaminas liposolubles

— Vitaminas hidrosolubles

3.6.1. Vitaminas liposolubles

Las vitaminas liposolubles(A, D, E, K) se caracterizan por:

Su absorción a partir de alimentos asociados con grasas, no ser

excretadas por la orine. y su tendencia a almacenarse en muy pe-

queñas cantidades.

La vitamina A (retinol) es un alcohol de cadena larga que

se encuentra en la naturaleza en forma de ésteres de ácidos gra-

sos, siendo los más importantes el retinol, la neovitamina A

isómero lí—cis) y la vitamina A2 (3—dehidro—retinol).

La absorción de las vitaminas A y de los carotenos se efectúa

en el intestino delgado, transformándose acto seguido en vitami-

na A alcohol forma en que es transportada por el plasma hasta
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los órganos de almacenamiento (hígado, riñones, retine., glándu-

las sebáceas dérmicas, organelos celulares). En comparación con

el hígado el contenido de vitamina A de los otros órganos es in—

fimo, las células de Kupffer contienen un 90% (1,200.000 U.I.)

de las reservas corporales en forma esterificada con el palmita—

to. La víscera hepática distribuye sus reservas de modo progresi

yo, merced e. le. liberación (por hidrólisis) de pequeñas cantida-

des de retinol, que uniéndose a una proteína de síntesis hepáti-

ca, “retinol—binding—protein”(RBP), circula por el plasme. en can

tidades relativamente constantes (20—30 ug%). El “turnover” del

retinol se ha estimado en unas 5000 U.I. (0,25% del pool orgáni-

co), con una vide. media de 280 días. De lo que se derivaría,

unas reservas hepáticas de vitamina A lo suficientemente eleva-

das como pare. cubrir los requerimientos de un adulto normal du-

rante un largo periodo de tiempo, antes de que le. concentración

plasmática de retinol disminuyese de manera significativa, a ex-

cepción de los pacientes hepatópatas. En su excreción orgánica,

el retinol es conjugado con el ácido glucurónico y participe. en

un ciclo enterohepático, en el curso del cual es oxidado rindien

do retinal y ácido retinoico; resulta excepcional, salvo en ca-

sos de nefritis crónicas, identificar en orine. el ácido retinoi—

co en forma libre, o conjugada, y el ácido oxoretinoico.

La vitamina A se encuentra relacionada fisiológicamente

con diversas actividades orgánicas:

— Mecanismo de la visión, al participar en la formación de la

rodopsina (receptor de le. luz para la visión crepuscular).

— Integridad anatomo—fisiológice. de piel y mucosas. Los resul-

tados que se obtienen con le. administración de vitamina A en

las disqueratosis, han sido explicados en base a un mecanis-

mo inhibidor de la queratinización (aumentando la secreción
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de hidrolasas ácidas a nivel de las células basales epidérmi

cas, con la subsiguiente estimulación de la mitosis celular)

junto a la activación de la biosíntesis de mucopolisacáridos

y a la estabilización de las membranas lisosómico—mitocon—

driales. El retinol resulta imprescindible para la integri-

dad de los tejidos epiteliales, al favorecer la síntesis de

mucopolisacáridos y la secreción de moco.

— Normal desarrollo del sistema esquelético, favoreciendo el

crecimiento longitudinal del tejido óseo así como su remode

lación.

— Permeabilidad vascular para los lípidos circulantes.

— Participación en las reacciones metabólicas influenciadas

por las estructuras esteroideas (glucocorticoides, hormonas

sexuales...).

— Funciones de desintoxicación. Al igual que la vitamina C,

participaría en el fenómeno de inducción enzimática localiza

do en los microsomas de los hepatocitos; ante intoxicaciones

experimentales, se detectó una disminución de las reservas

hepáticas de vitamina A, unida a un decremento de los nive-

les del citocromo P450.

La carencia de retinol se manifiesta, sobre todo, por sín-

tomas oculares y mucocutáneos (hiperqueratosis, sequedad...). La

hipervitaminosis da lugar, bien a una intoxicación aguda caracte

rizada por hipertensión endocraneal, bien a une. intoxicación cró

nica con sintomatología dérmica y general inespecifica.

La vitamina D (colecalciferol) deriva de la irradiación ul

travioleta solar del 7—dehidro—colesterol, presente en la dermis

humana (existiría una forma artificial, vitamina D2, producida
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le. irradiación ultravioleta artificial del ergosterol).

Cualesquiera que sea su origen, natural o artificial, la vita-

mine. D precisa, para presentar funciones biológicas, ser conver-

tida en metabolitos activos: i,25—dihidroxi—colece.lciferol (1,25

—(OH)2—D9, 24,25—dihidroxi—colece.lciferol (24,25—(OH)2—D3) ó

25—hidroxi—colecalciferol (25—OH—D9, con un espectro de activi-

dad biológica de 100/10/1 respectivamente.

El colecalciferol (D3) se absorbe básicamente a nivel yeyu

nal, circulando por le. linfa en su mayor parte libre y en una mí

nime. proporción esterificado con ácidos grasos saturados; en san

gre, sólo puede encontrarse unido a una a1—globulina que le pro-

tege de la oxidación y le transporte. hasta el hígado, donde acon

tece su primera hidroxilación a nivel del C25 (25 hidroxilase. mi

crosomial específica) para dar origen al 25—0H—D reacción con—
3,

trolada por un mecanismo “feed—back” negativo (concentraciones

plasmáticas de 25—OH—DQ.El producto de esta hidroxilación se

une a una a—globulina encargada de vehiculizarlo hasta los riño-

nes en donde, a nivel de las mitocondrias de los tubos contornee.

dos proximales, acontecerá la segunda reacción de hidroxilación

para rendir 1,25—(OH)2—D3, forma máximamente activa de la vitami

na D; a diferencia de le. primera reacción de hidroxilación, ésta

segunde. se caracteriza por un doble mecanismo de control: Feed

be.ck negativo a cargo del producto (l,25—(OH)2—D3) y niveles del

calcio sérico, lo que ha inducido a su consideración como autén-

tice. hormona (de funcionalismo homólogo a le. parathormona), aun

cuando el regulador definitivo estaría contituido por la concen-

tración intracelular de fósforo (disminución del P aumento de la

secreción de 1,25—(OH)2—Dj. Cuando no existen trastornos del

equilibrio fosfocálcico, ni carencias de vitamina D, puede sinte

tizarse a partir del 25—OH—D3(riñón, intestino, cartílago) el
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24,25—(OH)2—D3 que desempeña un importante papel en la minerali-

zación del hueso, en la supresión de la secreción de PTH y en el

desarrollo embriológico.

La vitamina D se almacene. en el hígado, los músculos y, sobre

todo, en el tejido adiposo; mientras que la vide. media de le.

es de unas 26 horas y la de sus metabolitos hidroxilados de sie

te a catorce días, le. duración de le. actividad del 1,25—(OH)2—D3

es de solamente 5—6 horas. Le. inactivación de le. D y de su pri—
3

mer metabolito hidroxilado (25—(OH)—D3) se encuentra bajo le. de-

pendencie. de un sistema enzimático ubicado en los microsomas he—

patocíticos, que los transforma en metabolitos hidrosolubles in-

activos siendo eliminados por la orine. y las heces.

La vitamina D se relacione. con dos funciones biológicas:

— Estimulación de la retención de calcio y fosfatos por el or-

ganismo.

— Control de la mineralización de la matriz osee..

Le. vitamina D es indispensable para mantener dentro de le. nor-

malidad las concentraciones séricas del calcio y del fósforo, lo

cual es posible gracias a la actuación de sus metabolitos hidro—

xilados sobre el intestino delgado, el hueso y el riñón. A nivel

de le. mucosa del intestino delgado, el 1,25—(OH)2—D3 penetra por

el polo hemático del enterocito y uniéndose a una proteína copu—

ladore. de calcio (“protein—binding—calcium” PECe. o calmodulina)

va a estimular el transporte activo transcelule.r del mismo; in-

crementando le. permeabilidad de la membrana celular (en el paso

de Ca por la membrana enterocítica se ha descrito otra proteína

facilitadora de este proceso, la “intestinal membrane protein” o

IMP), activando le. transformación de las sales cálcicas alcali-

nas en sales cálcicas ácidas (mucho más solubles) y estimulando

la biosíntesis de PECa; por último, el calcio es transportado e.l
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polo hemático del enterocito (proceso dependiente de la calmodu—

lina) y pasa e. la sangre. El mecanismo de captación enteral des-

crito es similar para el fósforo y el magnesio, facilitando su

absorción (el fósforo presenta interrelaciones con la síntesis

del l,25—(OH)2—D3, de forma que ante una hipofosfatemia se eleva

varía le. producción de este metabolito hidroxilado).

A nivel óseo, la vitamina D regula le. dinámica del calcio y el

fósforo, estimulando la actividad osteoclástica de modo directo

(aun en ausencia de PTH) y por ello facilitando le. movilización

de estos dos minerales, que pasando a la sangre contribuirían al

mantenimiento de la homeostasis fosfocálcica.

Sobre el riñón, la vitamina D despliega unos efectos similares

a la PTH (disminución de le. fosfaturia y aumento de le. calciuria)

sin poder precisar si son de modo directo o indirecto; lo eviden

te es que la administración de vitamina D induce una hipercalce—

mia, inhibidora de la secreción de PTH (tal vez este descenso de

los dinteles de PTH implicase una menor actividad hormonal sobre

el riñón, con la aparición de mayor calciuria y menor fosfaturia

(véase pg. 129)).

Se pensaba que le. vitamina D contribuía directamente a le.

mineralización del hueso, y de aquí la necesidad de prescribir

esta vitamina en situaciones de raquitismo y osteomalacia. Da Lu
3m...

ca (1984) demostró que la acción de la vitamina D sobre el

hueso y su mineralización era indirecta (facilitando el aporte

de minerales para que ésta se lleve a efecto), lo que desterra-

ría el concepto de una necesidad insoslayable de D para que le.
3

mineralización ósea se llevase a cabo y de modo adecuado.

Por otro lado, le. vitamina D disminuye la actividad de las cé-

luías osteoformadoras, lo que motivaría une. menor síntesis de co
128.

lágeno óseo y, por ende, de la osteoformación (Skjodt 1985)
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La carencia de vitamina D se manifestará por un cuadro de

raquitismo en los niños, o de osteomalacia en los adultos. En la

hipervitaminosis se producen diversas lesiones, siendo las más

importantes las calcinosis renales con gran afectación funcional

que pueden conducir e. la muerte.

Le. vitamina E (a—tocoferol) es dentro de los tocoferoles

naturales (a,6,y,6) la más frecuentemente hallada (90%) y le. que

presenta mayor actividad biológica, por lo que nos ceñiremos en

le. exposición al a—tocoferol exclusivamente.

Presente en la alimentación en forma de ésteres de tocofe—

rol, la vitamina E se hidroliza y se absorbe a nivel del intesti

no delgado (entre un 20—40% de la vitamina E ingerida pasa como

tocoferol no modificado al torrente linfático) siendo eliminado

el resto por las heces. En la sangre circula inicialmente en for

me. libre, para unirse después a la fracción B—lipoproteica, al-

canzando unas concentraciones plasmáticas del orden de 0,7—1,6

mg. por ciento (aunque son muy variables, disminuyendo claramen-

te con un aporte insuficiente o ante un catabolismo elevado). El

tocoferol se distribuye por le. totalidad de los tejidos, almace—

nándose en cantidades importantes en el hígado (incluso varios

gramos), tejido adiposo, hipófisis, suprarrenales, útero y testí

culos; resulte. difícil valorar le. importancia de estas reservas

vitamínicas, pero lo cierto es que en los animales de experimen-

tación los primeros síntomas carenciales sólo se manifiestan

tras un largo periodo de deprivación. A nivel celular, se oxide.

dando origen al ácido tocoferónico que mediante su conjugación

con el ácido glucurónico se transforma en su y—lactona correspon

diente (metabolitos de Simon), forma en que es eliminada por la
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bilis (80%) y por la orine. (20%).

A pesar de los múltiples trabajos realizados sobre las fun

ciones fisiológicas de la vitamina E, tanto los mecanismos de ac

ción como las actividades biológicas continuan siendo conocidas

de modo confuso:

— Efectos antioxidantes. Los tocoferoles se comportan, básica-

mente, como antioxidantes lo que les permitiría proteger de

la oxidación a determinadas biomoléculas (ácidos grasos poli

insaturados, enzimas, hormonas, vitaminas...) esenciales pa-

re. el metabolismo celular. Al captar moléculas de O le. vi—
2’

tamina E se opondría a la formación de radicales peróxidos,

auténticos tóxicos celulares, susceptibles de formar con las

proteínas determinadas moléculas complejas anómalas (la coe-

xistencia de un déficit de vitamina E y un exceso de ácidos

grasos poliinsaturados puede producir la aparición de estas

moléculas anómalas, visibles en forma de pigmentos lipídicos

del tipo pigmento ceroide, lipofuscina. .0).

Aunque se ha llegado e. afirmar que la vitamina E sería el an

tioxidante biológico principal, existen otras biomoléculas

(selenio, coenzima Q, vitamina C, ciertos aminoácidos azufre.

dos) con idénticas propiedades antioxidativas, cuyas interre

laciones resultan complejas.

— Relaciones con el coenzima Q. Las ubiquinonas (coenzima Q) po

seen una estructura química muy similar a la de los tocofero

les, desempeñando una función sumamente importante a nivel

de la cadena de transporte electrónico (cadena respiratoria)

A semejanza de le. vitamina E, las ubiquinonas pueden ser al-

ternativamente oxidadas o reducidas gracias a la interconver

sión reversible de la quinona en hidroquinona; de hecho, el

tocoferol parece sufrir en el organismo una oxidación irre—
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versible a tocoferilquinona. Se ha considerado le. hipótesis

de una eventual transformación del tocoferol en coenzima Q,

aunque en la actualidad se admite que las dos biomoléculas

poseen actividades biológicas independientes (le. coenzima Q

no puede ser considerada una vitamina, dado que el organismo

humano es capaz de sintetizaría a partir de la tirosina con

la intervención de numerosas enzimas y coenzimas); la admi-

nistración de vitamina E en casos de deficiencia de ubiquino

nas ha resultado ineficaz, lo que abogaría por la independen

cia entre ambas moléculas (en todo caso, gracias a las pro-

piedades antioxidantes de le. vitamina E, ésta protegería de

la oxidación al coenzima Q).

— Relaciones con el selenio (véase pg. 427).

— Relaciones con el metabolismo lipídico. Se ha comprobado que

la vitamina E, actuando como reductora, impediría la peroxi—

dación de los lípidos de las membranas celulares, proporcio-

nando e. los radicales libres los hidrogeniones precisos para
124..

la formación de agua. Scott (1980) consideró que la vita

mine. E constituía la primera barrera defensiva contra la oxi

dación de los fosfolípidos de membrana, a pesar de lo cual

se formarían algunos peroxidos que serian destruidos por el

selenio integrado en la glutatión—reductasa. En un intento

de explicar esta capacidad protectora, se había propuesto

que la vitamina E se encontraría incluida en la estructura

lípidoproteica de las membranas celulares, estando unida por

sus grupos metilos a los fosfolípidos integrantes de las

mismas, acoplándose con los dobles enlaces de los ácidos gre.

sos poliinsaturados (AGPI) confiriéndoles estabilidad arqui-

tectónica. Hipótesis corroborada por diversas observaciones

clínicas y experimentales: a) Que los AGEI, con tendencia a
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la autooxidación, en exceso elevan las necesidades de vitami

na E. b) Que otros agentes antioxidantes, como el selenio,

pueden prevenir en parte el cuadro carencial de esta vitami-

na. c) El hecho de que animales sometidos a dietas escasas

en tocoferoles, presentan en sus citoplasmas celulares acúmu

los de fucsina y pigmentos ceroides, procedentes de la oxide.

ción de los lípidos de los organelos intracelulares. d) La

importancia de la vitamina E en el mantenimiento de la esta-

bilidad de las membranas intracelulares de los hematíes, que

contienen una gran proporción de ácidos grasos insaturados.

— Relaciones con le. síntesis del grupo hemo. La vitamina E po-

dría intervenir en la regulación de la biosíntesis del grupo

hemo mediante dos mecanismos: 1) Controlando la inducción y

la represión de los enzimas que participan en la formación

del ácido amino—levulínico (a—amino—levulinico sintetasa ca-

talizadora de la condensación de la glicina con la succinil—

CoA) y el porfobilinógeno (amino—levulínico deshidrogenasa

responsable de la condensación de dos moléculas de ácido ami

no—levulínico). 2) Participando en la síntesis de las proteí

nas hémicas (Hb, citocromos...) que desempeñan un papel capi

tal en el metabolismo celular.

Por su participación en la síntesis del hemo y de las pro-

teínas hémicas (catalasas, triptófano—oxidasa, citocromos..

la vitamina E podría influir “a distancia” sobre numerosas

reacciones metabólicas, lo que permitiría explicar la diver-

sidad de los trastornos que caracterizan su carencia, al már

de sus propiedades antioxidantes: Clarificar la aparición de

un estado carencial vitamínico cuando la dieta es rica en

AGPI, se admite para ello que los peróxidos lípidicos (oxide.

ción de los AGPI) son degradados por la acción de una catala
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se. en la que el hemo constituye el grupo prostético, ante

una mayor presencia de peróxidos lipídicos se precisarían ma

yores cantidades de catalasa y, secundariamente, de vitamina

E (los antioxidantes por el contrario reducirían las necesi-

dades, e.l limitar le. formación de peróxidos). Un déficit en

la síntesis del hemo (hipovitaminosis E) daría lugar a una

insuficiente biosíntesis de le. protoporfirina IX con incapa-

cidad para la fijación de hierro, que podría conducir a una

intoxicación orgánica de desenlace fatal (mecanismo comprobe.

do experimentalmente en cerdos jóvenes).

La carencia de vitamina E se manifiesta por un abigarrado

cuadro clínico, caracterizado por: Anemia hemolítica con reduc-

ción de la vide. medie. de los hematíes y disminución de la resis-

tencia osmótica (eventualmente, aparición de cuerpos de Heinz),

encefalomalacia, distrofia muscular, fibroplasia retrolental, es

teatosis hepática, alteraciones de le. espermatogénesis...

La vitamina K (filoquinona) es un derivado natural de la

naftoquinona dotado de propiedades antihemorrágicas. En un prin-

cipio, la denominación de vitamina K englobaba a un conjunto de

derivados de le. naftoquinone. caracterizados por sus propiedades

antihemorrágicas (“Koagulation vitamins”). En la actualidad, se

consideran dos formas naturales de le. vitamina K: Le. vitamina

(filoquinona o fitomenadiona) y la vitamina K2 (menaquinona). A

las que habría que añadir una tercera forma sintética, la vitami

ne. K (menadiona)
3

La vitamina K1, al igual que otras vitaminas liposolubles,

se absorbe en la parte alta del intestino delgado por un proceso

activo demandante de energía y en presencia de sales biliares;



— 771 —

IV..- MATERIAL Y METODOS

la vitamina K al ser sintetizada por la flora intestinal se ab—
2

sorbe en los últimos tramos del ileon y en el colon, por simple

difusión. Une. vez en la sangre (concentración <1 mg/cc.) es con-

ducida hasta los órganos de almacenamiento (hígado 78%, músculos

y piel) donde permanece temporalmente (hígado 44% a las 24 horas

músculos 29% a las 24 horas y piel 13% a las 24 horas), presen-

tando una vide. media inicial de 20-24 minutos y une. vide. media

terminal de 120—150 minutos, con un turnover de 2,5 horas. A pe-

sar del corto tiempo de turnover y del pequeño depósito orgánico

de este. vitamina (<100 mcg), la deficiencia aguda de esta vite.mi

na resulta sumamente improbable ante su lento catabolismo y la

existencia de formas de almacenaje con elevado peso molecular.

En el organismo humano, le. vitamina K resulta indispensa-

ble para la biosíntesis hepática de diversos factores de la coa-

gulación (factor II o protrombine., factor VII o proconvertina,

factor IX o factor Christmas, factor X o factor Stuart) denomine.

dos en su conjunto como “Factores del grupo de la protrombina”.

Todos ellos son proteasas que intervienen en fases intermedia-

rias de la coagulación sanguínea (fase de formación de la trombi

ne.), conjunto de una serie de reacciones enzimáticas en las que

resulta esencial la afinidad de estos factores proteicos por el

calcio y los fosfolipidos. Lo que confiere a la protrombina su

actividad biológica específica son los radicales de un aminoáci-

do especial (ácido y-carboxiglutámico o Cíe.) que contiene, con

gran capacidad de unión e.l calcio y a los fosfolípidos. Este a.a.

(Ola) ha sido identificado en le. totalidad de las proteínas de-

pendientes de le. vitamina K, y le. función de ésta (K) radicaría

en formar parte de un complejo enzimático que produce la carboxí

ladón de los residuos glutámicos situados en la región aminoter

minal de los precursores proteicos, convirtiéndolos en residuos
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de Gla, lo que conferiría a las proteínas vitamino dependientes

su actividad biológica específica.

La participación de le. vitamina K en la carboxilación de las

proteínas es un proceso de índole cíclico: En el inicio de la re

acción de carboxilación, la forma activa de la vitamina K sería

le. hidroquinona (KH2), producida a partir de le. vitamina K por

actuación de una reductase., la hidroquinona es oxidada a vitami-

na K 2—3 epóxido en presencia de CO2 y el apropiado precursor

proteico portador de radicales glutámicos, lo que produciría la

formación de radicales y—carboxiglutámicos; a su vez, la vitami-

na K 2—3 epóxido constituye el substrato de un enzima microsómi—

co (2—3 epóxido reducatasa) que la reconvierte en vitamina K, ce

rrándose el proceso cíclico.

Aun cuando hasta hace pocos años, se pensaba que ninguna

otra substancie. o proteína del organismo humano dependía para su

biosíntesis de la vitamina K, dos nuevas proteínas plasmáticas

(C y E) han sido demostradas como dependientes de le. vitamina K
45...

(Gallop 1980) Le. más importante proteína ósea no colágena,

1—2% del contenido proteico óseo total, contiene radicales Gla

formados en los microsomas de los osteocitos por un proceso de

carboxilación dependiente de la vitamina K. Complementariamente,

se han detectado proteínas con restos Gla en el córtex renal, la

placenta, el páncreas, el bazo, los pulmones y en placas calcifi

cadas de ateroesclerosis (así como en calcificaciones subcutá-

neas patológicas, cálculos renales de oxalato y fosfato cálcico)

Las funciones de estas proteínas, relacionadas con le. vitamina

K, se desconocen en la actualidad, aun cuando se piensa puedan

estar relacionadas con el metabolismo cálcico.
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3.6.2. Vitaminas hidrosolubles

Las vitaminas hidrosolubles (complejo B, C> se caracteri-

zan por: Eliminación por orine., no presentar cuadros de intoxica

ción por sobredosificación y perderse en la elaboración de los

alimentos, al ser hidrosolubles—terrnolábiles.

La vitamina 8 (tiamina o aneurina) está compuesta por un
1

núcleo pirimídico unido a un núcleo tiazol por un puente metile-

no, conteniendo un átomo de nitrógeno cuaternario.

La tiamina es absorbida rápidamente en la parte superior del

duodeno y transportada hasta el hígado por la porte.; algunos de-

rivados tiamínicos liposolubles pueden pasar a la circulación

linfática, pero las concentraciones sanguíneas así obtenidas no

parecen revestir una significación biológica particular. Para po

der desplegar actividad biológica, le. tiamina tiene que ser fos—

forilada (tiaminopirofosfocinasa) y transforme.rse en pirofosfato

de tiamina (TPP) o cocarboxilasa; aunque dicha reacción puede

realizarse en numerosos tejidos, acontece fundamentalmente a ni-

vel de la célula hepática. Una vez activada, el TPP circula por

el plasme. en forma libre (1 ug%> repartiéndose por los diversos

tejidos, alcanzando máximas concentraciones en el hígado, cere-

bro, riñones y corazón. No obstante, las reservas tisulares de

tiamina nunca son importantes y dependen siempre de un aporte

alimenticio cotidiano suficiente; con unas reservas tisulares in

feriores a 30 mg. presenta un turnover de 1 mg/día.

Tras haber desempeñado sus funciones de grupo prostético, la

tiamina es degradada en diferentes metabolitos (ácido tiaminocar

bónico, ácido carbotiamínico, piramina...) eliminados básicamen-

te por vía renal, aunque también excretados por la secreción bi-

liar y el sudor (la aparición de tiamina en orine. indicaría un

aporte excesivo, dada la capacidad limitada de los tejidos para
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degradar le. tiamina en pirimidina).

En su forma activada de éster pirofosfórico (TPP) o cocar—

boxilase., la tiamina participe., en calidad de coenzima, en un

elevado número de reacciones metabólicas (se han descrito más de

24 enzimas que la contienen como coenzima), interveniendo activa

mente en diferentes “puntos estratégicos” del metabolismo glicí—

dico:

— Reacciones de descarboxilación de cetoácidos, siendo los más

importantes el ácido pirúvico y el ácido a—ceto--glutárico.

— Reacciones de descarboxilación oxidativa, merced a las cua-

les el ácido pirúvico se transforma en ácido acético y el

ácido a—ceto—glutárico en ácido succínico, precisando de la

presencia de TPP, PiAD y ácido lipoico

El ácido acético formado se activa (acetil—CoA) pudiendo

penetrar en el ciclo anfibólico de Krebs con fines energéti-

cos o participar en procesos de anabolismo lipídico (biosín-

tesis de ácidos grasos y/o esteroles>. En ausencia de descar

boxilación oxidative., el ácido pirúvico y el ácido láctico

se acumularían en los tejidos.

El ácido cc—ceto—glutárico daría origen al succinil—CoA,

elemento esencial del ciclo de los ácidos tricarboxílicos.

— Reacciones de transcetolización. Mientras que en las reaccio

nes de descarboxilación (bien simple “fermentación alcohóli-

ca” o bien oxidativa) se separan y/o se transfieren grupos

aldehídos, en las reacciones de transcetolización fundamen-

talmente se forman y se degradan ct—cetoles. La tiamina, como

coenzima de las transcetolasas, desempeña un importante pa-

pel en la degradación de los glícidos por la vía de las pen

tosas (vía de Warburg—Dickens—Lipmann), vía catabólice. mucho

menos importante, desde un punto de vista energético, que la
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ruta glicolítica anaerobia de Embden—Meyerhoff, pero sumamen

te interesante en otros aspectos. En condiciones normales,

se degrade. hasta un 10% de la glucosa ofertada por la vía de

las pentosas, sobre todo a nivel de la corteza suprarrenal,

leucocitos, hematíes y le. mame. lactante; merced a esta vía

degradativa, el organismo lograría tres finalidades esencia-

les: a) Le. síntesis de pentosas (ribosa y desoxiribosa) nece

sanas para la biosíntesis de nucleátidos y ácidos nucleicos

b) Un suministro adecuado de NADPH e. las células, imprescin-

dible para la síntesis de ácidos grasos y esteroides; dado

que la glicólisis anaerobia únicamente suministraría la for-

ma reducida (NADP). c) Transformar ciertos ribofosfatos en

hexosafosfatos, reintroducibles en la vía oxidativa princi-

pal de los glícidos.

— Relación con el mantenimiento de la permeabilidad normal de

las membranas neuronales. La acetilcolina indispensable para

la transmisión del impulso nervioso a nivel de la sinapsis,

se originaría a partir del grupo acetil—CoA procedente de la

descarboxilación oxidativa del ácido pirúvico.

El estado carencial de aneurina, conocido desde hace años,

se denomine. “Ben—ben” estando caracterizado por: Trastornos

psíquicos, polineuritis, alteraciones cardiovasculares...

La vitamina B2 (riboflavina) es el resultado de la unión

de una flavina (isoaloxacina) con una ribosa.

La riboflavina se absorbe a través de la pared intestinal, e.

cuyo nivel acontecerá su fosforilización (favorecida por las hor

monas tiroideas) que conduce a la formación de dos ésteres fosfó

ricos, el fle.vínmononucleótido (rPm) y el flavinadeninadinucleó—
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tido (FAD); pasando a la sangre en un 75% de forma fosforilada y

un 25% de forma libre, hasta llegar al hígado. En el organismo

existirían reservas (en pequeñas cantidades) de riboflavina en

hígado, bazo, riñón y músculo cardiaco que permanecerían estabi-

lizadas durante prolongados espacios de tiempo, incluso en casos

de carencia grave y prolongada; si bien los órganos depósito con

tendrían riboflavina en forma esterificada (FMPi o FAD), se ha

comprobado que tanto la córnea como le. retine. poseen cantidades

relativamente importantes de B2 libre, aunque siguen siendo muy

imprecisos los conocimientos relativos a las funciones de la ri—

boflavina a nivel del aparato ocular y e. su participación en los

procesos de la visión.

La 3 se elimine. principalmente por la orine. tanto en forma li
2

bre como en forma de sus catabolitos, y una mínima fracción por

el sudor.

En sus formas fosforiladas (FMN Y PAn), le. vitamina ~2 par

ticipa en una gran variedad de reacciones metabólicas, como cons

tituyentes de los grupos prostéticos de numerosas enzimas (flavo

proteínas) que desempeñan un importante papel en las reacciones

oxidativas destinadas a producir la energía precisa para los re-

querimientos celulares. En líneas generales, desplegando la fun-

ción de deshidrogenasas en el metabolismo intermediario de glíci

dos, lípidos y proteínas; su capacidad redox radicaría en el nú-

cleo aloxánico susceptible de oxidarse o reducirse. En consecuen

cia, participaría como cofactor en:

- La cadena respiratoria, pues las flavoproteinas contituyen

el eslabón entre los dipiridínnucleótidos (PiAD) y los cito—

cromos, desempeñando el papel de una NAD—deshidrogenasa en

le. que el grupo prostético sería la (FMN o FAD); una vez

reducida (aceptación de hidrogeniones) es oxidada por media—
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ción de la ubiquinona (coenzima Q), que, a su vez, se reduce

fácilmente en hidroquinona.

— El metabolismo de los glícidos, al actuar como grupo prosté—

tico de la succinildeshidrogenasa catalizadora de la oxida-

ción del ácido succínico en ácido fumárico; uno de los tiem-

pos esenciales del ciclo de Krebs, y el único ejemplo que se

conoce actualmente en el que la oxidación de un substrato se

produce prescindiendo de la oxirreducción del PiAD.

— El metabolismo de los lípidos, y en concreto de los ácidos

grasos. El FAD forma parte de la acil—CoA—deshidrogenasa, en

zima iniciadora de la B—oxidación de los ácidos grasos con

fines energéticos. El FMN es el grupo prostético de la dehi—

droacilrreductase. participante en la biosíntesis de los aci—

dos grasos e. partir del acetil—CoA.

— El metabolismo de las proteínas. Al igual que los glicidos y

los lípidos, los aminoácidos sufren una degradación en dos

tiempos, el primero de los cuales consistiría en transformar

los en cuerpos oxidables capaces de participar en las dife-

rentes etapas del ciclo tricarboxílico de Krebs. El FAD in-

tervendría, como grupo prostético de los equipos enzimáticos

responsables, en le. desaminación oxidativa de los D—aminoáci

dos; mientras que el FMN lo haría en el proceso degradativo

de los L—aminoácidos.

— El metabolismo de las purinas, por mediación de la xe.ntinoxi

dasa, de le. que es asimismo el grupo prostético. El FAD par-

ticiparía en la oxidación de la hipoxantina en xantina y en

ácido úrico, producto final del metabolismo purinico en el

hombre. Este mismo enzima participe. también en la oxidación

de numerosos aldehidos y en la transformación de los mismos

en los ácidos carboxílicos correspondientes.
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A pesar de su importancia metabólica, la carencia de vita-

mine. B2 produce une. sintomatología inespecífica y banal (sínto-

mas oculares, cutáneo—mucosos...).

La vitamina E3 (niacine., ácido nicotínico o pP) está cons-

tituida por dos compuestos con actividad vitamínica idéntica, el

ácido nicotínico (piridín—B—ce.rboxílico) o niacina (PP) y la ni—

cotinamide. (amida del ácido nicotínico).

La absorción de la vitamina E se realiza a lo largo de la pa—
3

red intestinal de un modo casi total, siendo transferida a la

sangre. En el organismo la vitamina PP se encuentra ampliamente

distribuida, sin existir auténticas reservas de la misma (a tra-

vés de una serie de reacciones enzimáticas, algunas precisando

piridoxal—5—fosfato, se cubren los 2/3 de las necesidades corpo-

rales de E a partir de la conversión de L—triptófano en nicoti—
3

namida en proporción de 60 mg/l mg, respectivamente), aunque sí

parece existir una correlación significativa entre las concentre.

ciones, más o menos altas, de ácido nicotínico—nicotinamida en

el hígado y los músculos con el grado variable de carencia. En

cambio, la evolución de los dinteles sanguíneos no permite infe-

nr la depleción o la carencia de los depósitos orgánicos.

La eliminación se hace por la orine. en forma de metabolitos ca

tabólicos (N—metil—nicotinamida y N—6—piridona—carboxamida> y mí

nimamente en forma libre.

La niacina desempeña un papel fundamental en las reaccio-

nes redox, constituyendo el grupo activo de dos coenzimas: NAD

(coenzima 1 ó codeshidrogenasa 1) y PiADP (coenzima II ó codeshi—

drogenasa II). En combinación con apoenzimas específicas, inter-

vienen en diferentes fases del anabolismo—catabolismo de los glí
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cidos, lípidos, proteínas y diversas substancias; la nicotine.mi—

da intervendría, igualmente, de manera determinante en el curso

de la degradación oxidativa terminal de los substratos en el ci-

cío del ácido cítrico, fijando el O durante la fase terminal y
2

transportándolo hasta las enzimas flavínicas de la cadena respi-

ratone..

Tanto el NAD como el NADF son capaces de fijar o de liberar it

drogeniones, pasando de su forma oxidada (NAD, NADE) a su forma

reducida (NADH N
2’ ADPH2) y viceversa, lo que les permitiría una

óptima actuación como deshidrogenasas. En el organismo, las pro-

porciones NAD/NADH2 y NADP/NADPH varian en función de las nece—
2

sidades, mediante la interconversión de PiAD en NADP (transfosfa—

tase.) e incluso intercambiando su estado de oxidación del bino-

mio NADP-NADH2 en NADPH2-NAD (transhidrogenasa). De este modo,

el organismo que está sometido a influencias diversas, puede man

tener un equilibrio preciso entre las reacciones degradativas

exoenergéticas o productoras de energía) y las reacciones cons-

tructivas (endoenergéticas o consumidoras de energía).

El NAD participe., principalmente, en reacciones catabólicas

exoenergéticas) en el curso de las cuales resulta reducido, so-

bre todo, a NADH (transformaciones de ácido láctico en ácido pi
2

rúvico, de alcohol en acetaldehido, de ácido B-OH—butínico en

acetaldehido...). Por el contrario, el NADPH es oxidado, casi
2

siempre, a NADE en el devenir de reacciones anabólicas (endoener

géticas) o de síntesis (transformaciones de glucose.—6—P en ácido

fosfoglucurónico, ácido cítrico en ácido a—ceto—glutárico, biogé

nesis de ácidos grasos y esteroides, reducción de la metahemoglo

bine.).

La carencia de vitamina B da origen al cuadro clínico de
3

le. pelagra, definido por las siglas DDD (dermatitis, demencia y
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diarrea)

Le. vitamina B5 (ácido pantoténico) es una estructura line-

al correspondiente a la combinación de un derivado del ácido bu-

tinco con la 8—alanina.

El ácido pantoténico se absorbe a nivel de la mucosa intesti-

nal, probablemente por difusión, pasando posteriormente a la cir

culación sanguínea en donde tras unirse a una proteína tre.nspota

dore. es distribuida por le. totalidad de los tejidos orgánicos;

las concentraciones sanguíneas de B5 varian entre 0,2—2 mg/lt, de

pendiendo de le. reciente ingestión de alimentos con una elevada

proporción de ácido pantoténico. A nivel tisular, le. E es utili—5
zade. para la formación de coenzima A (CoA) — única forma del áci

do pantoténico detectable en estas estructuras orgánicas — alcan

zando unas concentraciones variables entre 200—4500 ug/iOO gr de

tejido fresco, con máximos dinteles en hígado, suprarrenales, ce

rebro, corazón y riñones (la vitamina B se halla asimismo en
5

forma de CoA en los hematíes, mientras que en el plasma sólo se

encuentra en forma libre unida e. su proteína de transporte). El

CoA atraviesa difícilmente la membrana celular, por lo que pare-

ce ser sintetizado, a partir de E en el espacio intracelular.
5,

Le. eliminación acontece por vía urinaria (60—70%) y por las he

ces (30—40%), alcanzando unas concentraciones en orine. del orden

de 0,5—4 mg/lt de ácido pantoténico libre. Dado que las cantida-

des absorbidas y excretadas son prácticamente idénticas, se ha

llegado a la conclusión de que la vitamina E no es degradada en
5

el organismo.

El relevante papel fisiológico desempeñado en el organismo

por el ácido pantoténico, es debido a ser uno de lo componentes
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fundamentales del coenzima A (CoA), indispensable para la vide.

celular. El CoA está formado por un nucleótido fosfoadenílico

unido, mediante un grupo pirofosfato, a la pantoteina; éste., e.

su vez, está constituida por una molécula de de ácido pantoténi-.

co finalizada en un radical —SH (cisteina), siendo el enantómero

dextrógiro el único que posee propiedades biológicas. Las unio-

nes energéticas del CoA con los ácidos orgánicos (a nivel del re.

ducal —SH) precisan para su estabilización la degradación de una

molécula de ATP; los ácidos orgánicos así activados, pueden par-

ticipar entonces en reacciones metabólicas en el transcurso de

las cuales se rompería el enlace tio—éster y la energía liberada

quedaría, en general, transferida al CoA siendo utilizada para

la activación de otro ácido orgánico.

— Reacciones catabólicas

La unión del CoA con el ácido acético daría lugar al ace—

til—CoA, auténtico punto de confluencia de los productos ca—

tabólicos de glícidos y lípidos, antes de su degradación oxi

dativa en el ciclo de Krebs.

A nivel del metabolismo glicídico, la incorporación al CeA

de los radicales acetilos procedentes de la descarboxilación

oxidativa del ácido pirúvico conduce e. la formación de ace—

til—CoA; cualquiera que sea su origen, los grupos acetilos

unidos al CoA son transferidos al ácido oxalacético para for

mar ácido cítrico, biomolécula que inicia el ciclo de Krebs.

Dentro ya del ciclo, existen otras reacciones que precisan

igualmente le. intervención del CoA (transformación del ácido

cz—ceto—glutárico en ácido succínico a través de la succinil—

—CoA).

A nivel del metabolismo lipídico, la oxidación de los áci-

dos grasos se inicia con la formación de moléculas acil—CoA,
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forma activada de los ácidos grasos, y con producción final

de acetil-.CoA (ácidos grasos con un número par de átomos de

carbono) o de propionil—CoA (ácidos grasos con un número im-

par de átomos de carbono), que ulteriormente se convertirá

en ácido succinico previa fijación de un grupo CO2.

A nivel del metabolismo de los aminoácidos. Tras reaccio-

nes de desaminación oxidativa o bien de transaminación, le.

mayoría de los a.a. se transforman en ácidos a—cetónicos, in

dependientemente que pertenezcan al ciclo de Krebs (ácido

ct—ceto—glutárico, ácido oxalacético...) o e.l catabolismo gli

cídico (ácido pirúvico) su degradación final precisa le. cola

boración del CoA.

— Reacciones de biosíntesis

El CoA es asimismo indispensable para un elevado número de

reacciones anabólicas. Le. condensación de los radicales ace-

tilo, primer tiempo de la cetogénesis, y la estructuración

de largas cadenas de ácidos grasos (a partir de grupos bási-

cos de dos átomos de carbono) no pueden realizarse sin el

concurso del CoA. Otro tanto ocurriría en la esterificación

de las funciones alcohólicas del glicerol por los ácidos gra

sos (formación de triglicéridos), en la síntesis de estero-

les y esteroides, en la biosíntesis de grasas neutras o lípi

dos más complejos, en la formación del núcleo tetrapirrólico

de la hemoglobina y de las profirinas... Es decir, siempre

que exista una unión de cadenas carbonadas elementales.

La avitaminosis B5 apenas está descrita, contrastando la

importancia biológica del ácido pantoténico con la escasa tras-

cendencia clínica que supone su carencia.
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La vitamina B es un derivado de la piridina, siendo tres
6

los componentes dotados de actividad vitamínica (piridoxina, pi—

ridoxal y piridoxamina) diferenciables únicamente por el grupo

funcional situado en la posición 4 de la fórmula desarrollada

(alcohol, aldehído, amine. respectivamente).

No se conocen con exactitud ni el mecanismo ni los factores

que favorecen la absorción de vitamina B en el intestino. En
6

cualquier caso, se sabe que se absorbe muy rápidamente (menos de

dos horas después de ser administrada se detecte. ya en orine. in-

dicio de vitamina B6 y, sobre todo, una elevada proporción de

ácido 4—piridóxico, principal metabolito excretado.

Por otra parte, un minuto después de la inyección de piridoxal

marcado con 014, se ha comprobado su presencia en hígado y su

transformación, casi complete., en piridoxal—fosfato al cabo de

quince minutos.

Le. actividad biológica de los tres compuestos vitamínica—

mente activos parece deberse a la presencia de un grupo fenólico

(OH) en el carbono de posición 3. Absorbida principalmente en

forma de piridoxina (o piridoxol), la vitamina E va a sufrir en
6

el organismo, a nivel del C4, ore. una oxidación en piridoxal,

ore. una aminación en piridoxamina; a continuación, bajo el efec-

to de le. piridoxal—fosfocinasa, se fosforiliza el grupo alcohóli

co en posición 5, conduciendo a piridoxal—5—fosfato (forma acti-

ve. de coenzime.) o a piridoxamín—fosfato (forme. de reserva que

puede transformarse en piridoxal—5—fosfato por simple desamina—

ción). No se ha determinado con certeza el orden de estas trans-

formaciones metabólicas y se ignora concretamente si le. oxida-

ción en aldehido del piridoxol (piridoxina) se produciría antes

o después de la fosforilización.

La vitamina E6 participe. en un gran número de reacciones mete.—
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bólicas, habiéndose identificado al menos sesenta sistemas enzi—

máticos en los que desempeña un papel fisiológico (el piridoxal—

—5—fosfato es el grupo prostético de numerosas enzimas). Resul-

tando, sobre todo, esencial para el metabolismo de proteínas y

aminoácidos, al extremo que une. carencia de E6 puede determinar

retención nitrogenada sin la existencia de disfunción renal.

— Metabolismo de los aminoácidos. La piridoxina se encuentra

íntimamente relacionada con diversas reacciones específicas

de estos principios inmediatos.

a) Reacciones de transaminación, en el transcurso de las cua

les el fosfato de piridoxal se transforma en piridoxamina al

fijar un grupo amine., que es transferido posteriormente al

ácido cc—cetónico correspondiente; prototipos de esta reac-

ción serían le. alanín—aminotranferasa (SGPT) y la aspártico—

aminotranferasa (SGOT) que catalizarían la formación a par-

tir de le. alanina, ácido aspártico y ácido alfe.—ceto—glutári

co de ácido glutámico, ácido pirúvico y ácido oxalacético

respectivamente ( los ácidos pirúvico y oxalacético serían

reintroducidos en el ciclo de Krebs, mientras que el ácido

glutámico tras perder una molécula de amoniaco — desamine.—

cion — regeneraría el ácido a—ceto—glutárico). Debido a su

reversibilidad, estas reacciones de transaminación desempeña-

rían un papel muy importante, tanto en los procesos catabóli—

cos como en los anabólicos de los a.a., constituyendo el ne-

xo de unión entre los metabolismos proteico y glicídico a

través de la gluconeogénesis.

b) Reacciones de descarboxilación, en las que enzimas especí

ficos con grupos prostéticos constituidos por piridoxal—5—

fosfato aseguran la pérdida de radicales —COOHde ciertos

aminoácidos, originando su amine. correspondiente. Algunas de
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estas aminas (histamina, serotonina, adrenalina, noradrene.li

na, dopamina...) resultan esenciales pare. el eufisiologismo

orgánico, siendo conocidas por al denominación de aminas bió

genas.

c) Reacciones de desaminación. Se han aislado en el hígado

ciertos enzimas catalizadores de la desaminación oxidativa de

la serme. (conversión en ácido pirúvico) y de la treonina

transformación en ácido cz—ceto—butírico) cuyo grupo prostéti

co sería el piridoxal—5—fosfato.

d) Reacciones específicas de ciertos aminoácidos.

El piridoxal—5—fosfato es componente de las transulfurasas

(homocisteina + serme. = cisteina + homoserina) y de las de—

sulfhidrasas (cisteine. + homoserina = acido pirúvico + SH +2
NH3) que controlarían la transferencia de un radical tiol,

pudiendo ser sintetizada la cisteína a partir de la metioni—

na.

El destino metabólico del triptófano puede ser triple: Mo

síntesis proteica (90%), vía de la cirunenina (8%) conducen-

te a la síntesis de ácido nicotínico (vitamina PP) y vía de

los hidroxindoles (2%) que finaliza en le. biosíntesis de se—

rotonina; estas dos últimas rutas metabólicas serían pindo—

xín—dependientes.

Al favorecer le. transaminación del ácido glioxílico en gli

cine., la vitamina B permitiría reducir las concentraciones
6

urinarias de ácido oxálico. Presente, igualmente, en le. sín-

tesis del ácido <5—aminolevulínico participaría en la forma-

ción de los núcleos porfirínicos.

Metabolismo de los glícidos. Como coenzima de las fosforila—

sas participaría en el proceso glucógenolítico a nivel hepá-

tico y muscular. Por otro lado, cooperaría en la síntesis or
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gánica del ácido y—aminobutírico (GABA), importante regula-

dor cerebral actuando como inhibidor a nivel de la corteza

encefálica: El ácido a—cetoglutárico, procedente del ciclo

de Krebs, por transaminación se convertiría en ácido glutámi

co, el cual tras descarboxilación originaria ácido y—aminobu

tinco; el piridoxal—S—fosfato es el grupo prostético indis-

pensable para la evolución de estas reacciones, como también

para le. ulterior degradación del GABA en semialdehido succí—

nico que, una vez oxidado (ácido succínico) se reincorpora-

ría al ciclo de Krebs, lo que se denomine. “shunt GABA de La—

borit”.

— Metabolismo de los lípidos. La vitamina B6 ha sido implicada

en el metabolismo intermediario de los ácidos grasos poliin—

saturados, aunque resulta viable que no resulte una acción

directa.

Hasta hace pocos años se desconocían cuadros clínicos ca—

renciales, y mientras las concentraciones sanguíneas de piridoxi

na (0,6—1,8 ug%) se consideraban como informativas de los apor-

tes vitamínicos recientes las determinaciones plasmáticas de pi—

ridoxal—S—fosfato (1,2 ug%) se estimaban índices del contenido

orgánico total de esta vitamina. En le. actualidad, se deslindan

dos grandes entidades clínicas relacionadas con el déficit de pi

ridoxina: Enfermedades carenciales propiamente dichas y enferme-

dades “dependientes”. Las enfermedades carenciales propiamente

dichas serían debidas a alteraciones del metabolismo de la vita-

mine. B o a un incremento de sus necesidades, habiendo sido des—
6

critos en mujeres tomando anticonceptivos orales y en pacientes

tratados con L—dopa; los principales cuadros atribuibles a su ca

rencia serían convulsiones infantiles, anemia normoblástica hipo

crome., litiasis renal con cálculos de oxalato cálcico. En enfer—
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medades “dependientes” se englobarían aquellos cuadros nosológi—

cos que sin ser debidos a la carencia de piridoxina, responderí-

an favorablemente al tratamiento con la misma; se trataría de un

grupo de enzimopatias tales como xanturenuria, cistationuria,

anemia sensible a la piridoxine....

La vitamina B8 (biotina, vitamina H) es el ácido 2—ceto—3—

—4—imidazolido—tetrahidrotiofan—valeriánico, constituido por un

núcleo imidazol unido a un núcleo azufrado (tiófano) que en su

segundo carbono podría contener: Acido valeriánico normal (s—bio

tina) o un isómero ramificado del mismo (a—biotina). Al ser una

molécula óptice.mente activa, solamente el isómero dextrógiro (U—

biotina) posee una actividad vitamínica del 100%.

La biotina es absorbida en el intestino delgado, a partir del

cual pasa a la sangre y los tejidos donde resulta almacenada (la

piel es sumamente rica en esta vitamina, el cerebro la contiene

en cantidades elevadas y las reservas hepáticas son importantes

alcanzando valores de 0,2 mg/lOO gr).

Su eliminación orgánica acaece en forma libre, parte por la

orine. (30—50 ug/dia) y parte por las heces, a cuyo nivel resulta

imposible distinguir entre biotina ingerida y biotina sintetiza-

da por le. flora intestinal.

La biotina se encuentra funcionalmente relacionada con el

metabolismo intermediario de los glícidos, lípidos y proteínas,

así como el metabolismo de determinadas vitaminas y con la reac—

tividad inmunológica. Su función biológica radicaría en actuar

como coenzima especializado en el transporte activo de los radi-

cales CO2, erigiéndose como agente fundamental de las reacciones

de carboxilación y transcarboxilación.
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— Metabolismo glicídico. La carboxilación reversible del ácido

pirúvico en ácido oxalacético se encuentra bajo la regula-

ción de la biotina; su déficit producirá una disminución de

la neoglucogénesis por interferencia con el metabolismo del

piruvato.

— Metabolismo lipídico. La interconversión del ácido propióni—

co en ácido succínico por mediación de la metil—malonil—CoA

(reacción de carboxilación y de posterior transce.rboxilación)

etapa final de la 0—oxidación de los ácidos grasos de número

impar de átomos de carbono, estaría controlada por la vitami

ne. H. Del mismo modo, ejercerla una actividad catalizadora

en la transformación del acetil—CoA en malonil—CoA (carboxi—

lación> primera etapa en la biosíntesis de ácidos grasos de

cadena larga. Por otro lado, la deficiencia de biotina pare-

ce incrementar los niveles de colesterol, habiéndose compro-

bado que también influye sobre su metabolismo y almacenamien

to.

— Metabolismo proteico. En las reacciones de tre.nscarboxila—

ción que aseguran la degradación de ciertos aminoácidos (leu

cina e isoleucina) e indirectamente en la biosíntesis de la

glicina, leucina, metionina, ornitina—citrulina (ciclo de la

urea), purinas y pirimidinas; su carencia conduce a una dis-

minución de la síntesis proteica, además de interferir con

el metabolismo del RNA.

— Vitaminas. Parece ser que la biotina facilita la conversión

del folato conjugado en la forme. no conjugada, extremo no de

mostrado categóricamente.

— Sistema inmunitario. Los estudios realizados en este aspecto

indican que una carencia de biotina induciría decremento de

los niveles séricos de IgA, falta de producción de anticuer—
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pos, ausencia de reacciones de hipersensibilidad cutánea re-

tardada y descenso en la producción de linfocitos T “in vi—

tro” con las pruebas de mitógenos.

La carencia orgánica de biotine., sólo producida por la pre

sencia de antagonistas de le. vitamina en la dieta, se traduce en

síntomas cutáneo—mucososy generales inespecíficos.

La vitamina (cianocobalamina) existe en el organismo

bajo diferentes formas, conocidas con el nombre genérico de coba

laminas; al parecer, todos los derivados de la cobalamina (carac

terizados por una compleja estructura molecular> son activos des

de un punto de vista fisiológico. Un radical situado “por encima

de la estructura plana de la molécula” y unido al átomo de cobal

to, permitiría identificar a cada uno de los diferentes factores

con propiedades vitamínicas 312: Radical ciánico (C=N) en el ca-

so de cianocobalamina y radical hidroxilo (OH) en el supuesto de

le. hidroxicobalamina.

La cianocobalamine. libre se absorbe, ya sea por difusión

pasiva o por mecanismo activo, en el tracto gastrointestinal pa-

sando al torrente circulatorio en donde se une a proteínas trans

portadoras específicas (tre.nscobalamine.s). En la actualidad se

conocen diversos tipos de transcobalaminas: Transcobalamina 1 (a

—1—globulina) ó TC 1, secretada por los granulocitos neutrófilos

y eosinófilos y que la transporte. en forma de metil—cobalamina,

por lo que se trataría más bien de una forme. circulante de alma—

cenamiento. Le. transcobalamine. II (8—globulina) ó TC II, sinteti

zada por el hígado y que no sólo asegura le. liberación de

por el enterocito, sino también le. distribución de le. misma por

los tejidos, poseyendo gran importancia desde un punto de vista
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fisiológico. Posteriormente se ha identificado una tercera trans

cobalamina, aun cuando no se ha dilucidado convenientemente su

funcionalidad. En base a las importantes reservas hepáticas de

vitamina B (del orden de 2—3 mg) y de sus ínfimas necesidades
12

cotidianas (4 ug/día), la avitaminosis resultaría un evento ex-

cepcional (el hígado cubriría las necesidades orgánicas durante

un periodo de tiempo no inferior a tres años).

La bilis va a constituir la principal vía excretora de la cia—

nocobalamina, y mientras las dos terceras partes de la vitamina

son reabsorbidas e. nivel de la mucosa del ileon terminal origi-

nando un auténtico ciclo enterohepático, el tercio restante se

pierde con las heces (se detecte. en las heces incluso cuando he.

sido administrada parenteralmente). La eliminación urinaria de

B12 resulte., normalmente, mínima (<0,25 ug/día) si bien puede in

crementarse en situaciones de aportes extraordinarios.

En el hombre, las funciones de las cobalaminas no han sido

elucidadas suficientemente, aceptándose que diversas reacciones

metabólicas precisan de la intervención de la vitamina B en12
forma de coenzima. Se considera que tanto le. cianocobalamina co-

mo la hidroxicobalamina constituirían meras “formas de transi-

ción”, de modo que los radicales CN (ciánico) y OH (hidroxilo)

serían sustituidos ore. por un grupo metilo (metilcobalamine.) ore.

por un residuo adenosílico (5—desoxi—adenosilcobalamina) para

establecerse los principios coenzimáticos activos.

— Metabolismo lipidico. La 5—desoxi—adenosilcobalamina es el

coenzima indispensable de la metilmalonilmutasa (conversión

de la metilmalonil—CoA en succinil—CoA, enzima fundamental

en la vía catabólica oxidativa de los ácidos grasos con un

número impar de átomos de carbono; tras la actuación de la

metilmalonilmutasa la succinil—CoA se hidrolizaría y el áci—
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do succínico se incorporaría al ciclo de Krebs. De modo teó-

rico, pero observado en las bacterias, le. vitamina E12 man-

tendría en forma reducida el glutatión eritrocitario y de

los radicales sulfhidrilos necesarios para la activación de

numerosos equipos enzimáticos, interviniendo directamente en

el metabolismo de los lípidos al favorecer la reducción de

los enlaces disulfuro (5—5) realizados por el CoA en su for-

ma activa (5-lI).

— Metabolismo de los aminoácidos. La 5—adenosilcobalamina par-

ticiparía en le. oxidación de determinados aminoácidos (ve.li-

na, isoleucina, treonina..j. La metilcobalamina es el coen—

zima preciso para llevarse a efecto le. interconversión de ho

mocisteina en metionina, reacción sumamente importante al en

contrarse acoplada a la transformación del ácido Pi—5—metil—

tetrahidrofólico en ácido tetrahidrofólico (plataforma gira-

tone. del metabolismo de los folatos); de forma que, en caso

de carencia de E12 se produciría no sólo una reducción en la

síntesis de metionina, sino también una acumulación de 5—me—

til—FH4 (con niveles plasmáticos altos), lo que perturbaría

la metilación del ácido desoxiuridílico en ácido desoxitimi—

dílico, indispensable para la biosíntesis de las pirimidinas

y secundariamente del ADN. La E parece asimismo ser necese.
12

ria para el metabolismo de la creatina, la cual, en forma de

creatinfosfato constituye une. importante reserva energética.

— Metabolismo de los ácidos nucleicos. Para ciertos autores,

la E sería el coenzime. de determinadas reductasas, que ge.—
12

rantizarían la reducción de ribosa en desoxiribosa, la trans

forme.cion de los nibonucleótídos (adenina, guanosine....) en

desoxiribonucleótidos (ácido desoxiadenílico, ácido desoxi—

guanílico...) cuya unión constituiría las cadenas polinucleo
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tídicas del ADN. En una situación carencial de B estas re
12’ —

acciones se afectarían de forma que se produjese un bloqueo

en la síntesis de ADPi con hiperproducción relativa de ARPi

(gigantismo celular con desarrollo asincrónico del núcleo y

del citoplasma por deficiencias de le. mitosis

Le. carencia orgánica de B12 produce un cuadro clínico de

anemia perniciosa, definida por: Anemia megaloblástica, altera-

ciones digestivas (glositis, aquilie.. ..) y lesiones neurológicas

(pseudotabes, paraplejía espástica...).

La vitamina 8 (ácido fólico) está constituida por la con—
c

junción de una molécula de ácido pteroico unida a una función

amino del ácido glutámico.

Piumerosos experimentos han demostrado que el ácido pteroilmono

glutámico es la única forma de vitamina B absorbible a nivel de
c

la mucosa duodenoyeyunal (los poliglutamatos de la dieta deben,

por tanto, ser hidrolizados por acción de una conjugase.), merced

a un mecanismo activo atraviesa la pared intestinal en forma no

modificada pasando rápidamente a le. sangre. Desde el plasme. se

distribuye por los diferentes tejidos, a cuyo nivel resulta acu-

mulado o se transforma en coenzima activa; el ácido fólico es re

ducido (1~ reducción) en ácido dihidrofólico (DHF ó FH2) bajo le.

actuación de la ácido—fólicoreductasa y e. continuación sufre una

segunde. reducción conducente a ácido tetrahidrofólico (THF ó FH4)

regulada por la FH2—reductasa que, al contrario de la ácido—fóli

coreductasa, precise. del ácido ascórbico y es inhibida por le. ac

tividad de las substancias antifólicas. El Ff44 formado de. origen

a una serie de derivados de sustitución por fijación de diversos

radicales monocarbonados (formilo, formínico, metileno, metilo.)
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a nivel de los nitrógenos 5 y 10 del ácido pteroico (el ácido

5—mettl—FH4 constituiría el ácido folínico o “factor citrovorum”)

El contenido total orgánico de ácido fólico se estima en unos

70 mg.,, de los cuales, un tercio se hallaría depositado en el hí

gado (5—15 ug/gr) en forma de S—metil—FH4; cualesquiera que sean

el sexo y la edad, en condiciones normales se encuentran concen-

traciones plasmáticas constantes de ácido S—metil—FH4 (5—lOng/mí)

aun cuando se detecten variaciones nictemerales en función del

horario de las comidas (el ácido fólico participante en la en—

tropoyesis alcanza dinteles de 200—300 ng/ml en los hematíes).

Su eliminación se efectúa por la bilis y por la orine.. En bi-

lis se detectan concentraciones diez veces superiores e. las pías

máticas, y al no ser reabsorbido por el intestino el contenido

fecal de ácido fólico (60—90 ug/24 horas) representaría el suma—

tono de su excreción biliar, del sintetizado por la flora intes

tinal y el de origen alimenticio no absorbido. Los dinteles uri-

narios de B serían de unos 2—5 ug/día.
c

El ácido tetrahidrofólico (Ff44) constituye el substrato co

mún de la globalidad de los coenzimas fólicos, cuya actividad es

pecífica dependería del grupo químico que sustituye a un átomo

de hidrógeno en posición 5 ó 10 a nivel del núcleo pteroico. En

lineas generales, todos los coenzimas fólicos participan en la

transferencia de grupos monocarbonados procedentes de la serme.

e histidina que son utilizados para la biosíntesis de metionine.,

purinas y ácidos nucleicos.

— Metabolismo de los aminoácidos.

e.) La degradación de le. histidina en ácido glutámico se efec

túa en diversas etapas, siendo el último intermediario el

ácido forminoglutámico (FIGLO) que es transformado en ácido

glutámico en presencia de Ff44, el cual haciendo el papel de
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aceptor del radical formimínico se convierte en ácido formi—

notetrahidrofólico.

b> La interconversión de la serma en glicina, merced a una

reacción reversible (glicina + hidroximetil Ff44 = serme. +

FH4) implicaría que mientras una de las vías degradativas de

le. glicina pasa por su conversión en serma, la reacción in-

versa (degradación de serme. en glicina) resultaría de capi-

tal importancia pare. la producción de grupos monocarbonados

del tipo radical hidroximetilo —CH—OH—); cualquiera que
2

sea el sentido de la reacción reversible se precisa siempre

la intervención de la piridoxine..

c) En la formación de la metionina e. partir de la homocisteí

na, el ácido S—metil—FH4 haría las funciones de dador de ra-

dicales metilo (catalizada por la E12 que previamente se con

vierte en metilcobalamina para revertir en la fase final a

su estado original).

— Síntesis de las purinas. La formación del ácido inosínico,

primera etapa en la formación de las bases púricas (adenina,

guanina, xantina) requiere la presencia de diversos substra-

tos y, en un momento preciso, la de un elemento monocarbona—

do, que es proporcionado por los derivados N—l0—formilo y

N—5,1O—metileno FH4.

— Síntesis de le. pirimidinas. El complejo proceso de biosínte-

sis de las pirimidinas conduce, en una primera fase, e. la

formación del ácido orótico básico para la ulterior estructu

ración de las bases pirimidínicas (citosina, timine., uracilo)

el N—5,1O—rnetileno FH4 sería el donante de radicales metilo

que permitiría la transformación del ácido desoxiuridílico

en ácido desoxitimidilico, indispensable para le. síntesis de

ADN.
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La avitaminosis E se presenta como una intensa anemia meo
galoblástica que contrasta con un buen estado general; no ten-

dría nada de extrafio esta sintomatolgía, dado que la deficiencia

de ácido fólico (como cooperador en la biosíntesis de los ácidos

nucleicos) interferiría en la división celular y, por ende, en

la hematopoyesis.

La vitamina C (ácido ascórbico) es la lactona de un ácido

hexurónico, que consta de una función alcohólica primaria (C6),

de una función alcohólica secundaria (C5) y de una función lacto

na que une los carbonos 1—4. El elemento funcional fundamental

parece ser el grupo enediol (situado entre C2—C3), que por oxida

ción puede dar lugar a dos funciones cetona; el ácido dehidroas—

córbico, así obtenido, presenta idénticas propiedades vitamíni-

cas que el ácido ascórbico reducido y, en los tejidos, se encuen

tra un equilibrio reversible entre ambos compuestos orgánicos.

La presencia de carbonos asimétricos explicaría la existencia de

formas enantioméricas (estereoisórneros ópticos, de las que la

dextrógira carecería de toda actividad biológica.

En el hombre, ante la carencia del enzima necesario para

la transformación de la L—gulonolactona en ácido L—ascórbico, la

demanda orgánica de vitamina C debe ser cubierta, única y exclu-

sivamente, por la aportación alimenticia. La absorción se produ-

ce, al menos en dos terceras partes, en la mitad proximal del in

testino delgado, elevándose inmediatamente después la concentra-

ción plasmática de ácido ascórbico (los dinteles detectados en

leucocitos y plaquetas son significativamente superiores a los

existentes en hematíes y plasma). El ácido 1—ascórbico se distri

buye universalmente por la totalidad de los tejidos, aunque de
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modo heterogéneo: Elevadas concentraciones en hígado, corteza su

prarrenal, hipófisis, cristalino, humores acuoso y vítreo, leuco

citos. Bajas concentraciones en cerebro, músculos, páncreas y he

matíes. Distribución difícilmente explicable, habiéndose conside

rado que los leucocitos constituirian simultáneamente un medio

de transporte y un depósito de reserva orgánica. Las reservas or

gánicas de vitamina C se han establecido en unos 20—50 mg/Kg pe-

so corporal, y un 3% de las mismas (1—1,7 mg/Kg peso corporal)

serían diariamente catabolizadas en periodos sin estrés.

Las principales vías de eliminación del ácido ascórbico serían:

La orina, el sudor y las heces. Las pérdidas por heces y sudor

son prácticamente insignificantes en condiciones normales, repre

sentando alrededor del 1%. La excreción urinaria de vitamina C

depende de la cantidad absorbida, de las posibilidades de almace

namiento y del estado funcional del riñón; el ácido ascórbico su

fre filtración glomerular y reabsorción tubular (97—99,5% de la

cantidad filtrada) siendo eliminado al medio externo en forma de

ácido ascórbico inalterado, de ácido dehidroascórbico (25%), de

ácido 2—3—dicetogulónico (2%) y de ácido oxálico (55%).

El ácido ascórbico y el ácido dehidroascórbico representan

sobre todo las dos formas (reducida y oxidada respectivamente)

de un sistema redox reversible, elemento esencial en la regula-

ción del potencial oxidoreductor celular, pero que no compendia-

ría la totalidad de las diversas acciones biológicas que desplie

ga la vitamina C.

— Metabolismo de los lípidos.

a) Síntesis de los corticosteroides. La riqueza de la corte-

za suprarrenal en ácido 1—ascórbico (máxima en las zonas fas

cicular y reticulada) sugeriría una evidente participación

de esta vitamina en la hidroxilación de las hormonas esteroi
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deas. Está demostrado que toda estimulación de la corteza su

prarrenal (ACTH> provoca no sólo un aumento de la secreción

corticosteroidea, sino también se acompaña de marcados des-

censos en las concentraciones plasmática y tisular del ácido

ascórbico.

- Metabolismo de las proteínas.

a> Metabolismo de la tirosina. En ausencia de vitamina C, el

catabolismo de la tirosina se interrumpe a nivel del ácido

p-OH-fenilpirúvico, ante la presencia de un exceso de tirosi

na este metabolito es excretado en cantidades anormalmente

elevadas por la orina, a consecuencia de la inhibición de la

p-OH--fenilpirúvio oxidasa (transformación del ácido p—OH—fe-

nilpirúvico en ácido homogentísico) cuya actividad revierte

a la normalidad en presencia de vitamina C. Por otro lado,

es probable que el ácido ascórbico debido a sus característi

cas redox participe en las reacciones de hidroxilación que,

a partir de la tenilalanina y la tirosina, conducen a la for

mación de aminas cerebrales (dopamina, adrenalina y noradre-

nalina); participando igualmente en las reacciones de O—meti

lación que conducen a la degradación de dichos compuestos.

b) Síntesis del colágeno. La vitamina C parece resultar im-

prescindible para la formación del colágeno, aunque su meca-

nismo íntimo no resulta exactamente conocido. Con probabili-

dad, el efecto debe tener lugar a nivel de la conversión de

prolina en hidroxiprolina, componente básico de la substan-

cia fundamental. De acuerdo con diversas hipótesis, la hidro

xilación de la prolina requeriria la presencia de un radical

01-1 libre que seria proporcionado por el ácido ascórbico (la

existencia en el organismo de otros radicales hidroxilos li-

bres independientes de la vitamina C, explicaría que la sin
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tesis del colágeno prosiga con normalidad, aunque más lenta,

en casos de carencia vitamínica e).

o) Biosíntesis de las inmunoglobulinas.

La síntesis de garnmaglobulinas requiere la presencia de un

aminoácido azufrado, la cisteina; cuando las necesidades or-

gánicas de cisteina se elevan en cantidades considerables,

solamente pueden ser cubiertas mediante la reducción de la

cistina en presencia de vitamina C. La posterior oxidación

de los radicales sulfhidrilo en puentes disulfuro (—S—S-)

precisa de la intervención de la vitamina O en su forma oxi-

dada (ácido dehidroascórbico). Por todo lo cual, puede afir—

marse que esta vitamina participaría directamente en la bio-

síntesis de los anticuerpos, merced a sus propiedades oxido—

reductoras.

Por un mecanismo diferente, también participaría en la re-

sistencia del huésped frente a las enfermedades virales: Al

producir una modificación del equilibrio existente entre las

diversas tensiones superficiales de los elementos estructura

les de la unidad vírica (ácidos nucleicos, nucleoproteinas

circundantes y cápsula lipídica). La saturación tisular de

ácido 1—ascórbico daría lugar a una disminución de los compo

nentes virales, con lo que la molécula de ácido nucleico vi—

rico quedaría a merced de las nucleasas del huésped, que lo

destruirían.

d) Metabolismo del hierro. El ácido ascórbico desempeña un

papel esencial en la transferencia de los iones férricos de

la transferrina, proteína que asegura la circulación plasmá-

tica del Fe, a iones ferrosos de la ferritina, forma de alma

cenamiento del hierro en el hígado, el bazo y la médula ósea.

Esta transferencia de hierro, desde la transferrina a la fe—
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rritina, requiere la presencia de 02 y ATP e implica el aco-

plamiento de dos reacciones redox: La oxidación del ácido as

córbico a ácido dehidroascórbico y la reducción de los iones

férricos a iones ferrosos.

Funciones desintoxicantes. Distintos trabajos experimentales

han puesto de manifiesto una correlación entre el contenido

orgánico de vitamina C y las concentraciones celulares del

citocromo P450, ubicado en las mitocondrias de las células

hepáticas, renales y suprarrenales. El denominado citocromo

P450 es una homoproteina, que en su forma reducida y en pre-

sencia de CO presenta un pico de absorción a 450 nm, repre-

senta por sí sola el 20% de las proteínas del retículo endo—

plasmático. Una disminución rápida (24—28 horas) de la con-

centración de citocromo P450 (vida media muy corta) se debe-

ría a la insuficiencia de la síntesis del hemo, a su vez, se

cundaria a la carencia de ácido 1—ascórbico.

El citocromo PtO desarrolla una función fundamental en el

proceso degradativo de los compuestos o substancias exógenas

introducidas en el organismo (anestésicos, analgésicos, anti

bióticos. ..); la hidroxilación de estos productos requeriría

la presencia de O de NADPH y del citocromo P450 (formado
2’

en el retículo endoplásmico bajo la acción del enzima mito—

condrial “sintetasa del ácido 6—aminolevulínico” 6 ALA—sinte

tasa). De este modo, la vitamina C a través del citocromo

P450 participaría en ciertos procesos de desintoxicación y,

haya o no inducción enzimática, en las actividades de los en

zimas hepáticos responsables del metabolismo medicamentoso

(pero también en el metabolismo de determinados productos en

dógenos, tales como las hormonas y la bilirrubina).

Potenciación de los efectos del AMP—cy GMP—c.
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La administración de altas dosis de vitamina C resultaría

susceptible de reforzar la acción del AME—oy del GMP—c, nu—

cleótidos que controlan la mayoría de las secreciones hormo-

nales. Bien por acción directa bien por potenciación de la

acción adrenalínica, el ácido ascórbico potencia los efectos

de la adenilciclasa (enzima transformadora del ATE en AME—o)

inhibiendo, a su vez, por efecto competitivo la acción de

las fosfodiesterasas (hidrolizadoras tanto del AME—ocomo del

GMP—c); acción que parece ser tanto más importante cuánto

más elevadas son las concentraciones tisulares del ácido as—

córbico.

En individuos sometidos a trabajos penosos, y que recibie-

ron suplementos orales de vitamina 0 (1 gr/día), se observó

un incremento de las concentraciones sanguíneas de los aci—

dos grasos libres (EFA) coincidentes con una movilización de

catecolaminas y una mayor excreción de ácido vanilmandélico;

habida cuenta de que la degradación oxidativa del ácido pal-

mítico proporcionaría 131 moles de ATP frente a los 38 moles

de ATE obtenidos por oxidación de una molécula de glucosa,

se llegó a la conclusión de que los individuos tratados con

vitamina O a pesar de una glucemia normal, o ligeramente in-

ferior a la misma, se encontraban desde un punto de vista

energético en condiciones más favorables para la ejecución

de su trabajo.

La carencia de vitamina O da origen al cuadro clínico del

escorbuto, caracterizado por: Sintomatología general, epistaxis,

hemorragias gingivales, hemorragias a distintos niveles...



— 801 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

4. Sistema de administración

El sistema de administración de la nutrición parenteral to

tal estaba constituido por tres componentes:

- La bolsa nutriente

— La bomba de perfusión

— El catéter intravenoso

4.1. La bolsa nutriente

En la bolsa nutriente se distingue la bolsa depositaria de

los diferentes elementos nutrientes (NUTRIBOLSA NBA—302) y el

sistema infusor con un método de conexión tipo “luer—lock”, deno

minada en su conjunto NUTRILINEA NL-lo.

La NUTRIBOLSA NBA—302 está fabricada con material EVA (eti

leno—vinil—acetato) médico, protegida por una cubierta plástica

externa con filtro protector contra los rayos ultravioleta y con

una capacidad de 3.000 oc. El EVA es un material plástico forma

do por copolímeros de etileno y acetato de vinilo que, correcta--

mente fabricado, presenta una gran pureza química resultando

inerte; parece reunir las características mecánicas del PVC (cío

ruro de polivinilo) y dada su elevada flexibilidad no precisa la

adición de plastificante alguno. No obstante, no hay que olvidar

que es imprescindible exigir la total ausencia de substancias em

pleadas para aminorar la adherencia de las paredes de la bolsa

en el proceso de fabricación (agentes antiadherentes del tipo

oleamida, erucilamida. ..) , así como residuos de agentes antioxi-

dantes que pueden emigrar al medio nutritivo (utilizados de modo

ocasional para proteger el EVA frente a elevadas temperaturas).

Complementariamente a estas dos premisas físico—químicas, es pre

ciso valorar que se trata de un material permeable al oxígeno,

por lo que tanto las grasas como los aminoácidos podrían ser oxi
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dados si su almacenamiento se prolonga durante largos periodos
74...

de tiempo; Jepson (1984) aportó una nula degradación de glí-

cidos, lípidos y aminoácidos al cabo de 96 horas de almacenamien
‘5...

to a temperatura ambiente, el mismo autor (Jepson 1987) obtu

ve resultados de estabilidad durante siete días cuando las mez-

clas nutritivas contenidas en bolsas de EVA se mantenían en fri-

gorífico.

El sistema infusor consiste en un catéter de PVC (cloruro

de polivinilo) con un sistema de conexión “luer—lock’ y un fil-

tro de lSu. intercalado en la línea de flujo. Desde un punto de

vista microbiológico, la utilización de filtros en nutrición pa—

renteral ha sido objeto de numerosas polémicas: El filtro bacte-

riano absoluto es el Millipore de 0,22u., mientras que el Milli—

pore de 0,45u. sería teóricamente menos eficaz, al permitir el

paso de algún tipo de Pseudomonas. Tanto un tipo como otro fue-

ron sucesivamente deshechados en la clínica, al ser causantes de

una serie de manipulaciones extras por dificultar el tránsito a

través de los mismos de las soluciones lipídicas y de las solu-

ciones glicídicas muy concentradas, dadas sus elevadas viscosida

des. La preparación de las soluciones nutrientes en condiciones

asépticas (campanas de flujo laminar) como se realiza en la ac-

tualidad, soslayaría en teoría la contaminación microorgánica de

las mezclas, haciendo inútil el empleo de filtros de retención

microbiana. El filtro ubicado en el sistema NUTRILINEA NL-lO ten

dna la finalidad de acumular posibles macropartículas provinien

tes de la agregación de los elementos nutrientes, y que perfundi

das podrían desplegar efectos deletéreos (microembolias) en el

organismo.

El método para la elaboración de la mezcla nutritiva con-

sistió en la reunión de todos los elementos nutrientes, a excep—
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ción de las vitaminas, en la NUTRIBOLSA NBA—302 lo que se conoce

como la técnica de “todo en uno”(”all—in—one”), descrita y desa—
129..

rrollada por Solassol (1974) en Francia. Como otras opciones

de preparación, está sujeta a una serie de ventajas e inconve—
23...

nientes que en el criterio de Brown (1986) podría esquemati—

zarse en: VENTAJAS reduce el tiempo de dedicación del personal

de enfermería, su facilidad de administración implica un mayor

cumplimiento de la terapéutica nutricional, disminuye el riesgo

de contaminación extrínseca debido al menor número de manipula-

ciones invertidas en su elaboración, la inclusión de lípidos con

lleva una reducción de la osmolaridad final del preparado. DES-

VENTAJAS favorece el crecimiento de una amplia variedad de micro

organismos en mayor medida que las mezclas convencionales, el

componente lipídico comporta riesgos de interacción con determi-

nados agentes plastificantes, las mezclas completas dificultan

su tránsito a través de filtros de retención microbiana.

A pesar de las ventajas técnicas que esta modalidad de pre

paración conlieva, los problemas de estabilidad de la solución

nutriente, protagonizados sobre todo por el componente lipídico,

condicionan su composición y el tiempo de almacenamiento. Las

emulsiones lipídicas que se utilizan en nutrición parenteral

véase pg. 728) son sistemas termodinámicamente inestables, su

aparente estabilidad les es conferida porque las lecitinas for-

man unas cargas negativas en la interfase aceite—agua que, median

te mecanismos de repulsión electrostática entre sus partículas,

inhiben los procesos de floculación y coalescencia. Dichas fuer-

zas revulsivas electrostáticas resultan de la ionización de la

mitad hidrofílica del agente estabilizante en la interfase acei-

te—agua, el potencial de superficie resultante de esta ioniza-

ción (potencial zeta) mantiene la separación de las partículas.
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Las emulsiones lipídicas parenterales se elaboran con un pH cer-

cano a 8 y poseen un potencial zeta próximo a —3Smv; en general,

el potencial de superficie que imparte alta estabilidad a una

emulsión lipídica ocurre en un rango de pH entre 5 y 10 (Font No

guera 1988) . Toda emulsión lipídica con el paso del tiempo

sufre un proceso paulatino e irreversible (agregación o flocula-

ción, creaming, coalescencia) tendente a la ruptura del sistema

con separación total de las dos fases (acuosa—oleosa).

La problemática de la estabilidad de las soluciones nutri-

tivas (todo en uno), con respecto a su composición y su conserva

ción, radicaría en tres factores:

A) Escasa estabilidad física de las emulsiones grasas

E) Riesgo de precipitación de determinados electrolitos

O) Limitada estabilidad química de ciertas vitaminas

A) La inestabilidad física “per se” de las emulsiones lipídicas,

se acrecienta en las mezclas nutritivas preparadas según la téc-

nica del “todo en uno”) ante la presencia de múltiples factores

desestabilizadores (pH, glícidos, ácidos grasos, aminoácidos,

electrolitos y oligoelementos).

El pH, dado que el potencial zeta depende del grado de ioniza-

ción del agente emulsificante. La disminución del ph de la emul-

sión traerá consigo el decremento de las fuerzas elctrostáticas

revulsivas por la neutralización de las cargas negativas del mis

mo, consecuentemente a menor PH menor estabilidad de la emulsión
26.

sobreviniendo la floculación a pH próximos a 2,5 (Davis 1983)

Los glícidos debido a los bajos ph de las soluciones de gluco—
55...

sa (Hardy 1983) junto a su capacidad de desnaturalización de

los fosfolípidos (emulsificantes) con la subsiguiente liberación
‘o’

de ácidos grasos a determinadas concentraciones (Parmerí 1984)
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Los ácidos grasos, al incrementar el potencial de superficie

de la interfase aceite—agua, factor desestabilizante de la emul—

sión (Washington 1987)

Los aminoácidos, al contrario que los otros principios inmedia

tos, pueden ser adicionados con total seguridad a las emulsiones

lipídicas. Además de no alterar su estabilidad, los a.a. parecen

ejercer un efecto protector frente a otros aditivos, en base a:

Absorción a la interfase aceite—agua e incremento de la barrera

mecánica a la coalescencia (Black 1981) . Interacción iónica

pH—dependiente entre determinados a.a. y la emulsión lipídica
28...

(Davis 1983) Efecto buffer permitiendo su capacidad tampón

la adición de glucosa a las emulsiones lipídicas sin pérdida de
3....

estabilidad (Allwood 1984) . Formación de complejos con de—
139

terminados componentes, tales como el calcio (Washington 1967)

Los electrolitos, el principal efecto desestabilizante sería

debido a los cationes. La adición de iones de carga opuesta a la

del potencial de superficie origina una reducción del mismo; la

concentración de cationes a la cual la barrera eléctrica es insu

ficiente para prevenir la floculación se denomina “concentración

crítica de floculación” (CCF) y puede ser calculada a partir de

la fórmula de Schultze-~-Hardy (CCF=a + 64b + 729c) que compendia

la suma de cationes monovalentes (a), divalentes (b) y trivalen-

tes (c) en mmoles/lt; lo que permitiría predecir posibles esta-

dos de agregación sin considerar la posible acción de otros fac—
25...

tores (pH, glícidos. . .), Burnham (1983) señaló como estables

las soluciones con un CCF inferior a 130 mmoles/lt.

Los oligoelementos han demostrado que no sólo son estables en

las mezclas nutrientes, sino que tampoco contribuyen significati

vamente a su degradación.
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8) El riesgo de precipitación de determiandos electrolitos, den

vado de la incompatibilidad de ciertas combinaciones de los mis-

mos. La principal de ellas, calcio+fosfato, daría lugar a la pre

cipitación de sales insolubles como el fosfato cálcico. Los fac-

tores que afectarían, directa o indirectamente, la solubilidad

de las sales de calcio serían (Jiménez Torres 1987) El pH

y las concentraciones de Ca y P. La forma de administración del

calcio y del fósforo, así como la concentración del magnesio.

Concentración y composición en a.a. junto al orden de mezclado

de las sales. Tiempo y temperatura de conservacion. Grado de in-

fusión y temperatura ambiente, temperatura corporal del paciente.

De todos los factores resef~ados, el pH es el que ejerce la prin-

cipal influencia en la solubilidad de las sales de fosfato cálci

co (al respecto puede consultarse el diagrama de compatibilidad

Ca—P en función del pH de las mezclas propuesto por Jiménez To-

rres). Entre las múltiples alternativas propuestas para evitar

la precipitación de calcio y fósforo en las mezclas nutrientes,

destaca la utilización de glucosa—l—fosfato (sal orgánica) que

parece resolver definitivamente el problema de incompatibilidad
112.•

(Ronchera 1986)

O) La estabilidad de las vitaminas en una mezcla nutniente puede

verse afectada por: El pH de la solución, la presencia de elec—

trolitos, elementos traza, otras vitaminas, temperatura y exposi

ción a la luz (durante la preparación y la administración). En
30...

el concepto de De Ritter (1982) las vitaminas más lábiles se

rian: Vitamina A, vitamina K, tiamina, ácido ascórbico, ácido fó

lico y vitamina O.

La vitamina A se degradaría debido a su elvada adherencia a la

matriz plástica de la bolsa de nutrición—sistema perfusor y a su

fotosensibilidad. La magnitud de pérdida de vitamina A por ambos
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procesos está en función del tiempo y temperatura de conserva-

ción, del tiempo de infusión y del tipo de equipo utilizado. El

empleo de palmitato de vitamina A (no adherente al plástico) y

la protección de la luz, serían las medidas a tomar en un inten-

to de evitar, en parte, la degradación del principio vitaminico.

La vitamina K, aunque no existen demasiados estudios acerca de

la estabilidad de esta vitamina, parece ser que sufre degrada-

ción cuando es expuesta a la luz, aunque con una mínima pérdida

(lO—l5%/24 horas) de su actividad biológica.

La tiamina se ve influenciada por el pH de la solución, la tem

peartura y tiempo de conservación y, fundamentalmente, por la

presencia de sulfitos o bisulfitos (agentes estabilizantes).

El ácido fólico presenta problemas de compatibilidad e interac

ciones con las sales de calcio, el ácido ascórbico y la ribofla—

vina (aun cuando la luz ambiental tiene escaso efecto sobre la

estabilidad del ácido fólico, debe evitarse su exposición direc-

ta a la luz solar).

La vitamina O se va a degradar en función de la cantidad de 02

disuelto en la mezcla, reacción que es catalizada por iones me-

tálicos (Cu). La cuantía de la degradación del ácido ascórbico

se relaciona con el tiempo de conservación de la mezcla.

En nuestro estudio, las vitaminas no fueron adicionadas a

la bolsa de nutrición parenteral en un intento de evitar al máxi

mo su biodegradación y pérdida de su actividad biológica. De con
98...

formidad con los criterios de Nordfjeld (1984) , se adminis-

traron en una solución de cloruro sódico isotónica (100 cc. +

vitaminas liposolubles -f vitaminas hidrosolubles) conectada en

Y al sistema perfusor principal y perfundida en una hora.

En la programación de nutriciones parenterales totales ha

constituido, desde siempre, motivo de controversia si estos de—



— 808 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

ben diseñarse o no diariamente para cada paciente en función de

sus necesidades y evolución clínica. En la realización del pre-

sente estudio, se diseñó un protocolo de nutrición parenteral to

tal (no coincidente con ninguno de los disponibles en el Servi-

cio de Farmacia) fundamentado en los criterios que han ido sien-

do analizados a lo largo del presente capítulo; no obstante, se

denegó por parte del Servicio de Farmacia la posibilidad de mdi

vidualizar un programa específico para cada paciente, en base al

tiempo de ocupación del personal sanitario y al coste económico.

Como contrapartida, la preparación estandarizada del mismo pro-

grama de nutrición parenteral total destinado a los pacientes ob

jeto del estudio, presentaría una serie de ventajas importantes:

— Menor manipulación y menores posibilidades de error.

— Conocimiento previo de los datos de estabilidad, compatibili-

dad, pH, osmolaridad... de la solución nutriente utilizada.

— Disminución del tiempo de preparación de la solución nutriente.

4.2. La bomba de perfusión

La bomba de perfusión utilizada fué el modelo INFUSOMAT SE

CURA (industrias Palex). Se trata de una bomba de infusión volu-

métrica, peristáltica y digital, con una velocidad de flujo com-

prendida entre 1—999 cc/hora (en pasos de lcc/hora para programa

ción). Con capacidad de preselección programable del flujo e in-

dicación continua de la cantidad suministrada. Control automáti-

co y continuo de la velocidad de infusión (sensor de flujo), dis

positivo de alarma (óptica y acústica) frente a desviaciones de

la velocidad de aporte ajustado (+5%) y en caso de aporte erro—

neo (+ 0,5%). Dotada con un detector de burbujas de aire (ultra-

sónico) para actuar incluso en soluciones opacas, tanto por adi-

ción de microburbujas o identificación unitaria de burbujas



— 809 —

IV.- MATERIAL Y METODOS

La bomba está equipada con pinza de seguridad para evitar la

caída libre de flujo, aún en caso de apertura accidental de la

puerta de acceso al sistema impulsor, el cual desarrolla una pre

sión de cierre de 1,5 bar. Su funcionamiento energético depende

de la red eléctrica o de una batería incorporada, con conmuta-

ción automática en caso de avería de la red.

4.3. El catéter intravenoso

De entre las vías parenterales, es decir, aquellas que pre

cisan de una solución de continuidad cutánea para la penetración

de la “substancia” en la intimidad orgánica, la vía intravenosa

es la de elección en nutrición parenteral. Si el extremo distal

del catéter se sitúa antes del origen de los troncos innominados

se habla de venoclisis periférica, niveles más proximales a los

grandes troncos venosos constituirían venoclisis centrales (cate

terismo venoso central).

La venoclisis periférica no resulta habitualmente apta pa-

ra la nutrición parenteral, a causa de: Necesidad de punciones

reiterativas, alta osmolaridad de las soluciones perfundidas y

el pH de las mismas (mezclas de aminoácidos), Las flebitis deri-

vadas de los tres eventos constituyen una auténtica morbilidad

para el paciente. En consecuencia se debe acceder a los grandes

troncos venosos, a través de diversas vías a nivel del cuello

(venas yugulares), del miembro superior (vena cefálica, vena ba-

sílica, vena subclavia) o del miembro inferior (vena femoral).

En el presente estudio, se consiguió un acceso a la circu-

lación venosa a través de las venas de la fosa cubital (vena ce-

fálica, vena basílica o vena mediana), con preferente cateteriza

ción de la vena basílica (la vena cefálica desemboca en ángulo
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recto en el sistema venoso profundo, lo que condiciona dificulta

des en el avance del catéter, malposiciones e incluso perforacio

nes venosas a este nivel. La punción venosa se realizó durante

el acto operatorio, con el paciente anestesiado, en un intento

de evitar sufrimientos superfluos al paciente.

El tipo de catéter estuvo constituido por el modelo DRUM CAR—

TRIDGE CATHETER (Venisystems Abbot), formado por: Aguja silico—

nada externamente, de 50 mm. de longitud, con cubierta protecto

ra. Catéter de polietileno radiopaco, de 71 cm. de longitud y

1,1 mm. de diámetro, con conexión incorporada en su extremo pro

ximal y fiados metálico en su interior. Tambor rotatorio propul

sor del catéter.

El polietileno es una substancia totalmente inerte, flexible

y blanda, que no causa ningún tipo de daño tisular y mantiene

sus propiedades a lo largo del tiempo.

Los compuestos orgánicos del oxigeno y silicio, especialmente

los de larga cadena (siliconas), tienen una gran viscosidad y se

caracterizan por la hidrofobia junto a una tensión superficial

baja. Por estas razones, resulta un material muy utilizado para

recubrir los catéteres fabricados en otros materiales, disminu-

yendo considerablemente la formación de trombos.

5. Controles pernutricionales

Durante los tres días que los pacientes recibieron nutri-

ción parenteral total, fueron sometidos a controles clínicos y

analíticos cotidianos.

Entre los controles clínicos se valoró: Evolución general post

operatoria, temperatura corporal, diuresis y estado de hidrata—
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clon.

Los controles analíticos realizados diariamente, al igual que

los controles clínicos, implicaron análisis de sangre y análisis

de orina. En la analítica sanguínea fueron determinados los pa—
3rámetros: Serie roja (hematíes/mm , Hb%, VCM, HCM, CHCM), Serie

3blanca (leucocitos/mm , fórmula leucocitaria), Plaquetas, 1-lema—

tocrito, Coloides (proteínas totales), Cristaloides (glucosa, co

lesterol, triglicéridos, urea, creatinina), Electrolitos (Na+,
+ ++

K,Ca ,POH , CV) y Gasometría arterial. En la uroanalítica
4

fueron objetivados los siguientes datos: Densidad, pH, Glucosu-

ria, Proteinuria, Urea, Creatinina, Cuerpos cetónicos, Pigmentos

biliares, Sangre y Sedimento.

6. Análisis estadístico

El estudio bioestadístico de los resultados numéricos ob-

tenidos en el presente ensayo clínico se efectuó por un método

de cálculo automático, utilizando un ordenador COMPAQ386/20e y

un ordenador TANDON386/33. La introducción de los datos y su de

puración se efectuaron según la metodología del Prof. J.L. Ca-

rrasco de la Peña compendiada en el programa informático SIGMA,

mientras que su análisis matemático se realizó con el programa

BMDP versión 386 (módulos íD, 2D, 3D, 3S, 4F, SD, 2V y 4M). En

todas las pruebas se buscó una seguridad mínima del 95% (p<0.O5)

Se realizó la introducción de los datos en el programa SIGMA,

con posterior depuración de las variables cuantitativas merced

a la utilización de ± 2 desviaciones típicas. Tras lo cual se ex

portaron los datos al programa BMDP.

La estadística descriptiva para variables cuantitativas, agru
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padas según criterios cualitativos, mostraron: Media, mediana,

moda, rango, desviación típica, error estándar de la media, asi-

metría, curtosis y distribución. La estadística descriptiva para

variables cualitativas mostró: Frecuencia absoluta y relativa.

Se efectuaron el test de Saphiro—Wilks para analizar el ajuste

a la distribución normal de Gauss en las variables cuantitativas
2

el test de Chi—cuadrado (X ) de Pearson para relacionar las va-

riables cualitativas y el test exacto de Fisher, cuando el tama-

ño muestral y la distribución de la misma así lo indicaba.Así

mismo se determinaron el test de Levene para análisis de la homo
2geneidad de las varianzas y la prueba t de Hotelling para la

comparación global de las variables entre ambas muestras pobla-

cionales.

Se recurrió a la distribución t de Student para el contraste

de medias de muestras apareadas e independientes cuando se cum-

plieron las condiciones de homogeneidad de varianzas y ajuste a

la normalidad. Mientras que se utilizaron los test de Wilcoxon

para contraste de medias en muestras pareadas y el test de Mann

—Whitney para el contraste de medias en muestras independientes

cuando no se verificaban las condiciones de homogeneidad de va—

rianzas y/o de ajuste a la distribución normal de Gauss.

Mediante la transformación logarítmica de la variable se obtu

yo la matriz de coeficientes de correlación, para analizar la de

pendencia entre las variables. La matriz de correlación de Spear

man se constató cuando la variable podía ser ordenada por rango.

Como métodos meramente exploratorios, con neto cariz predicti—

yo, se llevaron a cabo: El análisis de la varianza para diseños

apareados en un intento de analizar la influencia de los distin-

tos factores, mediante el uso de polinomios ortogonales (para va

lores repetidos con solo dos mediciones se asumió que la varian—
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za intraindividual era una y por lo tanto homogénea, no recu-

rriéndose a las correcciones de Welch o de Brown—Forsythe). El

análisis factorial para agrupaciones de variables en factores,

aplicando el método de componentes principales con rotación or-

togonal. La predeterminación del tamaño de la muestra presupo-

niendo la normalidad en la distribución del parámetro estudiado,

y ante valores de la variable no demasiado homogéneos.
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Los pacientes que, de modo aleatorio, fueron incluidos en

el grupo control del estudio clínico presentaban las siguientes

entidades nosológicas:

GRUPO CONTROL

DIAGNOSTICO INTERVENCION

Bocio multinodular (4)

Hiperparatiroidismo primario (3)

Ginecomastia bilateral (1)

Hernia del hiato (2)

Ulcus gástrico (1)

Ulcus duodenal (3)

Eseudoquiste pancreático (2)

Lingangioma mesentérico (1)

Colelitiasis (4)

Colelitia.+Colédocolitiasis (3)

Diverticulosis sigmoidea (2)

Púrpura trombocitopénica id. (1)

Eventración postoperatoria (3)

Tiroidectomía subtotal (4)

Adenomectomía (3)

Mastectomía subcutánea (1)

Furidiplicatura Nissen (2)

Gastrectomía parcial (1)

Vagotomía+Piloroplastia (3)

Quistoyeyunostomía (2)

Exéresis en bloque (1)

Colecistectomía (4)

Colecistec.+Papilotomia (3)

Sígmoidectomía (2)

Esplenectomía (1)

Reparación pared abd. (3)
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Los pacientes que, de modo randómico, fueron incluidos en

el grupo estudio presentaron las siguientes entidades nosológicas

GRUPO ESTUDIO

DIAGNOSTICO INTERVENCION

Bocio multinodular (5)

Hiperparatiroidismo primario (1)

Hernia del hiato (3)

Ulcus gástrico (2)

Ulcus duodenal (2)

Hidatidosis hepática (1)

Pancreatitis crónica (1)

Pseudoquiste pancreático (1)

Colelitiasis (6)

Colelitia.+Colédocolitiasis (3)

Diverticulosis sigmoidea (2)

Púrpura trombocitopénica id. (2)

Eventración postoperatoria (2)

Tiroidectomía subtotal (5)

Adenomectomía (1)

Fundiplicatura Nissen (3)

Gastrectomía parcial (2)

Vagotomía+Piloroplastia (2)

Quistoperiquistectomía (1)

Pancreáticoyeyunostomía (1)

Quistoyeyunostomia (1)

Colecistectomía (6)

Colecistec.÷Fapilotomía (3)

Sigmoidectomía (2)

Esplenectomía (2)

Reparación pared abd. (2)
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En el proceso de depuración de datos no fué necesario des-

cartar ninguno de los valores obtenidos, correspondientes a los

diversos parámetros valorados.

El test de Shapiro—Wilks demostró una distribución normal,

ajustada a la curva de Gauss, de las siguientes variables:

Parámetros Nutricionales

Indice perímetro del brazo

Perímetro muscular del brazo

Area muscular del brazo

Masa magra corporal

Prealbúmina

Colinesterasa

Parámetros Analíticos

Hematíes Plaquetas

Hemoglobina

VCM

HCM

Triglicéridos

Colesterol

Fósforo inorgánico

Leucocitos neutrófilos pH arterial

Hematocrito

Parámetros Inmunológicos

Recuento leucocitario

Recuento linfocitario

Linfocitos T maduros (CD3)

Linfocitos T inductores (CD4)

Linfocitos E (CD2l)

Recuento monocítico

Monocitos totales (CDi4)

Monocitos CD4+

Linfocitos T supresores (CD8)
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Se asumió que, ante la negatividad del test de Shapiro—Wilks,

el resto de las variables (representativas de los diversos pará-

metros analizados) no se ajustaban a la curva normal de Gauss. En

un intento de rigor científico a ultranza, dado que la practica

totalidad de los parámetros analizados, a excepción de las amino—

transferasas, se distribuyen siguiendo curvas de Gauss. Este razo

namiento nos supuso el hallazgo de dos factores de índole negati-

vo en el desarrollo analítico—matemático de los datos numéricos

objetivados: Por un lado, la insuficiencia del tamaño de las mues

tras aleatoriamente seleccionadas. De otro, la necesidad de recu

rrir, de un modo casi sistemático, a las pruebas no paramétricas

de menor sensibilidad matemática y, por lo tanto, de inferior fia

bilidad.
2

En la prueba de X de Pearson, para valorar la asociación

de caracteres cualitativos, se construyó una tabla de 2x2 elemen—
2

tos, obteniéndose para 1 grado de libertad un valor de X =0.0108

con p=O.9l711 (no significativo). Lo que implacaba una homogenei-

dad del grupo control y del grupo estudio, en cuanto a grupo y se

xo se refiere.
2

En la prueba t de Hotelling, comparación multivariante de

medias, se procede a la comparación de un vector de medias (resul

tado global de todas las variables analizadas) en dos muestras in

dependientes. En nuestro ensayo clínico se constató p=O.OO27 (sis

nificativo), lo que nos permitía afirmar que: El grupo control

mostraba una disminución global de todos los parámetros o el gru-

po estudio mostraba un aumento global de todos los parámetros, en

la fase postoperatoria.

En los datos descriptivos estadísticos solamente se reseña-

rán el valor de la media y la desviación típica en las diversas
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muestras obtenidas, mientras que se especificarán la media y el

error estándar de la media en las diversas pruebas de contraste

de medias (pareados o intergrupos).

Las unidades en que son expresadas las diferentes variables

analizadas serían:

Parámetros Nutricionales

SEXO

EDAD en años

ESTATURAen centímetros (cms)

PESO ACTUAL en kilogramos (Kgs)

PESO IDEAL en kilogramos (Kgs)

PESO HABITUAL en kilogrmos (Kgs)

INDICE PESO ACTUAL/PESO IDEAL en tanto por ciento (%)

INDICE DE VARIACION PONDERALen tanto por ciento (%)

PLIEGUE CUTANEOTRICIPITAL en centímetros (cms)

INDICE DEL PLIEGUE CUTANEOTRICIPITAL en tanto por ciento (%)
2

AREA GRASA DEL BRAZO en centímetros cuadrados (cm

GRASA CORPORALTOTAL en kilogramos (Kgs)

PERIMETRO DEL BRAZO en centímetros (cms)

INDICE DEL PERíMETRO DEL BRAZO en tanto por ciento (%)

PERíMETRO MUSCULARDEL BRAZO en centímetros (cms)

INDICE DEL PERíMETRO MUSCULARDEL BRAZO en tanto por ciento (%)
2

AREA MUSCULARDEL BRAZO en centímetros cuadrados (cm

MASA MAGRACORPORALen kilogramos (Kgs)

PREALBUMINAmiligramos por 100 mililitros (mg%)

ALBUMINA en gramos por 100 mililitros (gr%)

TRANSFERRINA en miligramos por 100 mililitros (mg%)

COLINESTERASAen unidades internacionales por litro (UI/l)

CREATININA en miligramos por 100 mililitros (mg%)
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Parámetros Nutricionales

UREA en miligramos por 100 mililitros (mg%)

Parámetros Analíticos

6 6 3HEMTIES en células x 10 por milimetro cúbico (xlO /mm

HEMOGLOBINAen gramos por 100 mililitros (gr%)
3VOLUMENCORPUSCULARMEDIO en micras cúbicas (u

HEMOGLOBINACORPUSCULARMEDIA en picogramos (pg)

CONCENTRACIONHE CORPUSCULARMEDIA en gramos por 100 mililitros
3RECUENTOLEUCOCITARIO en células x 10 por milímetro cúbico

3
LEUCOCITOS NEUTROFILOS en células x 10 por milimetro cúbico

LEUCOCITOS EOSINOFILOS en células x ~ por milimetros cúbico
3

LEUCOCITOS BASOFILOS en células x 10 por milímetro cúbico

HEMATOCRITOen tanto por ciento (%)
3

PLAQUETAS en células x 10 por milimetros cúbico

GLUCOSAen miligramos por 100 mililitros <mg%)

TRIGLICERIDOS en miligramos por 100 mililitros (mg%)

COLESTEROLen miligramos por 100 mililitros (mg%)

PROTEíNAS TOTALES en gramos por 100 mililitros (gr%)

ACIDO URICO en miligramos por 100 mililitros (mg%)

BILIRRUBINA TOTAL en miligramos por 100 mililitros (mg%)

SODIO en miliequivalentes por litro (mEq/l)

POTASIO en miliequivalentes por litro (mEq/l)

CALCIO en miligramos por 100 mililitros (mg%)

MAGNESIOen miligramos por 100 mililitros (mg%)

CLOROen miliequivalentes por litro (mEq/l)

FOSFOROINORGANICO en miligramos por 100 mililitros (mg%)

pH en unidades internacionales
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Parámetros Analíticos

p02 en milimetros de mercurio (mm Hg)

002 total en miliequivalentes por litro (mEq/l)

HIERRO en microgramos por 100 mililitros (ug%)

ZINC en microgramos por 100 mililitros (ug%)

FOSFATASA ALCALINA en unidades por litro (U/l)

GAMMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASAen unidades por litro (ti/í)

LACTODESHIDROGENASAen unidades por litro (U/l)

AST (SGOT) en unidades por litro (U/l)

ALT (SGPT) en unidades por litro (U/l)

Parámetros Inmunológicos

RECUENTOLINFOCITARIO en células por milimetro cúbico

LINFOCITOS T CD2 en células por milimetro cúbico

LINFOCITOS T CD3 en tanto por ciento de recuento linfocitario

LINFOCITOS T CD4 en tanto por ciento de recuento linfocitario

LINFOCITOS T CD8 en tanto por ciento de recuento linfocitario

COEFICIENTE CD4/CD8 en tanto por ciento (%)

CELULAS NATURAL KILLER en tanto por ciento de recuento linfocita.

LINFOCITOS E en tanto por ciento de recuento linfocitario

RECUENTOMONOCITICO en células por milimetro cúbico

MONOCITOSCDÍ4 en células por milimetro cúbico

MONOCITOSCD4 en células por milimetro cúbico

LINFOCITOS CONTROL en impactos radiactivos por minuto

LINFOCITOS PHA en impactos radiactivos por minuto

LINFOCITOS PWMen impactos radiactivos por minuto

LINFOCITOS ANTI—CD3 en impactos radiactivos por minuto

BIOLUMINISCENCIA en impactos radiactivos por minuto
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Parámetros Inmunológicos

IgG en miligramos

IgA en miligramos

IgM en miligramos

dg en miligramos

03 en miligramos

04 en miligramos

09 en miligramos

PRUEBAS CUTANEAS

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

por 100 mililitros (mg%)

promedio (score) en milimetros
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SEXO

GRUPO CONTROL

11

19

GRUPO CONTROL

59.60±12.80

33—83

GRUPO CONTROL

158±8

142—170

GRUPO ESTUDIO

12

18

GRUPO ESTUDIO

53.50±13.50

32—79

GRUPO ESTUDIO

159±9

140—173

PESO IDEAL

GRUPO CONTROL

63 . 98±7. 77

70.49±3.35

60.01±6.98

GRUPO ESTUDIO

64 . 57±9 . 27

72 . 14±2. 64

59. 52±8.64

— Contraste entre grupos: p—O.6í 13 (No significativo)

PESO HABITUAL

GRUPO CONTROL

68.90±11.41

70.06±14.58

68.19±9.27

GRUPO ESTUDIO

72.35±14.26

75.52±13.86

70.24±14.52

Hombres

Mujeres

EDAD

Global

Rango

ESTATURA

Global

Rango

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

?4uj eres

— Contraste entre grupos: p~O.3lO2 <No significativo)
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PESO ACTUAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

67.68±12.00

68.28±15.48

67 . 31±9. 79

GRUPO ESTUDIO

70.79±14.26

73 . 34±14 . 30

69.09±14.38

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

65.29±11.92

65.35±15.50

65 . 26±9. 62

GRUPO ESTUDIO

69.94±14.19

72.10±14.29

68.51±14.35

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=O.6008 (No significativo)

p=O.3397 (No significativo)

p=O.9495 <No significativo)

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

$uj eres

2.39±0.76 p=O.OOOO

2.93±0.26 p=O.OOlO

2.06±0.77 p~O.OOOO

Contraste pareado del grupo

0 .85±0.61

1 .24±0.62

0.59±0.45

(Descenso significativo)

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

estudio:

p~O

p=O

p=O

.0000

.0010

.0000

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O.
26l8 (No significativ

prJ. 1757 (No significativ

p=O. 6576 <No significativ

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

control:

o)

o)

o)



— 824 —

V.- RESULTADOS

INDICE PESO ACTUAL ¡ PESO IDEAL

PRE OPERA laR ío

GRUPO CONTROL

107.18±21.74

97 . 11±23. 22

113.33±18.85

GRUPO ESTUDIO

111.25±23.72

101.86±20.07

117.51±24.41

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

103.40±21.54

92.90±23.13

109.81±18.30

GRUPO ESTUDIO

109.86±23. 66

100.03±20.19

116. «2±24 .03

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O .6934

p=O .7119

p=O .6127

(No

<No

(No

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

3.78±1.16 p=O.OOOO <Descenso significativo)

4.21±0.30 p=O.OO1O (Descenso significativo)

3.52±1.40 p=O.OOOO (Descenso significativo)

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste pareado del grupo

1.39±1.01

1.83±0.96

1.09±0.95

p=0.OOOO (Descenso

p=O.OOíO <Descenso

p=0.OOOO <Oescenso

significativo)

significativo)

significativo>

-. Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.3550 (No si9

p=O. 3889 <No Sig

p=O.4382 (No sig

nificativo )

n ificativo )
nificati yo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres
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INDICE DE VARIACION PONDERAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

2 .41±2 . 56

3. 18±2.63

1 .94±2.45

GRUPO ESTUDIO

2.18±2.42

2.99±3. 13

1.63±1.69

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

3.66±1.31

4 . 54±0 . 99

3.12±1.20

GRUPO ESTUDIO

1 . 21±0 . 86

1.76±0.87

0.85±0.66

— Contraste

Global

Hombres

eres

entre grupos preoperatorio

ptO. 7498 <No significativo)

ptO. 7816 (No significativo)

p=O.9873 <No significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

—1 25+2.09 p=0.0091 (Ascenso significativo)

—1 341.99 p=O.0393 <Ascenso significativo)

—1 19~2. 20 p=O.0428 (Ascenso significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

0.96±2.17 p=O.0916 <No significativo)

1.23±2.78 p=0. 2662 <No significativo)

0.78±1.72 p=D.
2225 <No sgnificativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

ptO.OOOO <Control > Estudio

psO.O000 (Control > Estudio

ptO.OO0O <Control > Estudio

significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres
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PLIEGUE CUTANEO TRICIPITAL

P RE OPE R A TOR 10

GRUPO CONTROL

1 . 90±0. 71

1 . 31±0 . 59

2.26±0.52

GRUPO ESTUDIO

1.28±0.56

0.86±0.37

1.65±0.49

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

1.73±0.71

1.11±0.52

2.11±0.51

GRUPO ESTUDIO

1.24±0.56

0 .83±0 . 36

1.51±0.50

— Contras te

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=0 .0011

p0 .0439

p=0 .0006

Contraste pareado del grupo

0.17±0.19

o . 20±0 . 29

0.15±0.09

Global

Hombres

Mujeres

<Control > Estudio significativo)

<Control > Estudio significativo)

<Control > Estudio significativo)

control;

p=0

ptO

p=O

0000

0010

0000

(Descenso significativo)

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste pareado del grupo

0.04±0.03

0.03±0.02

0.04±0.03

p=O

ptO

p=O

.0000

.0010

.0000

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

> Estudio

> Estudio

> Estudio

significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Muj eres

p=0

p~U

p=0

(C

(C

0078

0079

0024

ontrol

ontrol

ontrol
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INDICE DEL PLIEGUE CUTANEO TRICIPITAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

101.91±36.95

110.01±50.36

96.96±25.23

GRUPO ESTUDIO

69.75±24.52

70.11±28.41

69.53±22.43

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

94.65±37.47

101. 0 9±5 1. 85

90 . 71±26 . 22

GRUPO ESTUDIO

67 . 61±24 . 23

67.46±27.21

67.72±22.85

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

entre grupos preoperatorio

p=O.0006 (Control > Estudio significativo)

p~O.O176 <Control > Estudio significativo)

p=O.0082 (Control > Estudio significativo)

pareado del grupo control:

7 . 26±4 . 96

8.92±6.66

6.25±3.39

ptO

p=0

p=O

0000

0010

0000

(Descenso

(Descenso

<Descenso

significatí

significati

significati

— Contraste pareado del grupo

2 . 14±1 .52

2.64±1.68

1.81±1.34

ptO

p=O

p=O

.0000

.0010

.0000

<Descenso significativo)

<Oescenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O

p=O

p=O

.0058

.0184

.0176

(Control

<Control

<Control

> Estudio significativo)

> Estudio significativo)

> Estudio significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Nuj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

yo)

yo)

yo)
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AREA GRASA DEL BRAZO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

31.65±17.74

17 . 84±12 .09

40.10±15.27

GRUPO ESTUDIO

30.16±20.34

19.54±12.63

37.24±21.68

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

25.09±15.22

14.45±10.49

32.48±12.83

GRUPO ESTUDIO

27.54±20.51

16 . 97±11 .09

34.59±22.50

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=O.4950 (No significativo)

p=0. 3246 (No significativo)

p=O. 1839 <No significativo)

Contraste pareado del grupo control:

6.56±3.90 p=O.O000 <Descenso significativo)

4.83±2.64 p~O.OO1O <Descenso significativo)

7.62±4.22 p=0.0000 <Descenso significativo)

Contraste pareado del grupo estudio:

2.62±2.43 p=O.0000 (Descenso significativo)

2.58±2.08 p=O.O0l0 (Descenso significativo)

2.64±2.69 p=0.OO00 (Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O.98l9 (No significativo)

ptO. 2184 (No significativo)

p=0. 5372 (No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

GRASA CORPORAL TOTAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

24 . 11±6.41

21.85±9.79

26.60±6.54

GRUPO ESTUDIO

24.12±8.43

20 . 71±4 .89

27.06±9.10

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

22 . 67±8. 32

19 . 65±9 . 62

25.25±6.40

GRUPO ESTUDIO

23.68±8.45

20.14±4.72

26.77±9.11

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O.0633 (No significativo)

ptO.6443 (No significativo)

ptO.0875 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

1.44±0.56 p=O.OOOO (Descenso significativo>

1.50±0.66 p=O.OOIO (Descenso significativo)

1.34±0.49 p=O.OOOO <Descenso significativo)

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste pareado del grupo

0.43±0.32 p=O.OOOO <Descenso

0.56±0.30 p=O.OOlO <Descenso

0.35±0.31 p=O.ODOO (Descenso

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

ptO.1975 <No sig

p=O.7119 (No sig

p=O.l137 (No sig

nificativo )

nificativo )

n ificativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Nuj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

PERIME TRO DEL BRAZO

PRE OPE R A T DR ID

GRUPO CONTROL

28.63±3.05

27.85±3.43

29.10±2.79

GRUPO ESTUDIO

28.72±4.04

28 . 25±3 . 37

29 . 03±4. 50

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

GRUPO CONTROL

27.05±2.93

26.24±3.25

27 . 55±2 . 68

GRUPO ESTUDIO

28 . 08±4 . 12

27.54±3.29

28.44±4.64

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.5691 <No significativo)

p=O.9754 (No significativo)

p=O.5255 <No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo control:

1.58±0.64 p=0.OOOO <Descenso significativo)

1.61±0.63 p=O.OO1O <Descenso significativo)

1.55±0.67 p=O.OOOO (Descenso significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

0.63±0.47 p=O.OOOO <Descenso significativo)

0.70±0.37 p=O.0020 <Descenso significativo)

0.59±0.54 p=O.OO1 1 <Descenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

ptO. 6987 <No

p=O.4782 (No

p=0. 9369 <No

sig

si9

Slg

ni ficativo)

ni ficativo )

ni fical ivo )

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

INDICE DEL PERíMETRO DEL BRAZO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

105.67±11.77

102.22±14.08

107.77±9.95

GRUPO ESTUOIO

105.82±13.17

101 . 71±8 . 21

108.56±15.24

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

99. 74±11 . 63

96.08±13.87

101.98±9.78

103 . 53±1

99.07±8

106.50±1

3.84

.35

6.07

Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.9639 <No significativo)

p=O.9149 <No significativo)

p=O.8566 (No significativo)

Contraste pareado del grupo control:

5.92±2.36 p=O.OOOO <Descenso significativo)

6.14±2.42 p=O.OOOO (Descenso significativo)

5.79±2.39 p=O.OOOO <Descenso significativo)

Contraste pareado del grupo estudio:

2.29±1.96

2.63±1.41

2.06±2.26

p=O .0000

ptO .0000

p=O .0013

(Descenso significativo)

<Descenso significativo>

<Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=D

p~O

p=O

.2610

.5333

.3156

<No

(No

<No

signi ficativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

PERíMETRO MUSCULAR DEL BRAZO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

21 .98±2.63

23.89±2.60

20.80±1.90

GRUPO ESTUDIO

22.22±3.45

24.20±2.72

20.90±3.30

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

21 .78±3.49

23.67±2.74

20.53±3.42

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O

ptO

p=O

.7619

.7860

.9153

<No

(No

<No

significati

si qn i fi c at i

significati

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

1 . 1 0±0 . 49

1.26±0.53

1 .00±0 . 45

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

0.44±0.34

O . 53±0 . 24

O . 37±0 . 39

p=O

ptO

p=O

.0000

.0000

.0000

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

estudio:

p=0

ptO

p=O

.0000

.0000

.0008

(Descenso significatiyo)

(Descenso significativo)

(Descenso significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio:

.2547

.3425

.4373

<No signi

<No signi

(No Signi

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

20.87±2

22.63±2

19.80±1

.48

.32

.93

yo)

yo)

yo>

control:

Global

Hombres

Mujeres

ptO

ptO

ptO

fic

fic

fio

ativo >

ativo )

ati yo)
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V.- RESULTADOS

INDICE DEL PERíMETRO MUSCULAR DEL BRAZO

PRE OPE R A T OP 10

GRUPO CONTROL

104.70±10.29

101 .84±12.20

106.45±8.84

GRUPO ESTUDIO

105.37±12.69

101.92±7.62

107.66±14.94

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

Global

Hombres

Mujeres

99.47±10.

96 .44±11

101.32±9.01

14

55

GRUPO ESTUDIO

103.21±12.92

99.66±7.56

105.57±15.26

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=0.7SOl <No significativo)

p=0.4600 <No significativo>

p=O.612« (No significativo)

Contraste pareado del grupo control:

5.24±2.25

5 .40±2 .20

5.14±2.33

ptO .0000

p=O. 00 10

p=O.OOOO

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

<Descenso significativo>

— Contraste pareado del grupo

.0000

.0010

.0000

(Descenso

<Descenso

(Descenso

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

ificati y

1 ficativ

ificati y

o)

o)

o)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

2.16±1

2.26±1

2.09±1

.58

.08

.87

ptO

ptO

p=O

Global

Hombres

Mujeres

ptO .3874

ptO .2182

ptO .6578

(No

(No

(No

si gn

si gn

sign
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V.- RESULTADOS

AREA MUSCULAR DEL BRAZO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

39.04±9.94

45.59±9.42

35.03±5.89

GRUPO ESTUDIO

40.05±11.82

47.39±10.38

35.15±10.25

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

35.35±8.20

40.95±8.42

31.94±6.04

GRUPO ESTUDIO

38.56±11.78

45.99±10.32

34.00±10.62

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p =0. 7137

p=O. 6691

ptO. 9662

<No significativo)

(No significativo)

(No significativo)

Contraste pareado del grupo

3.68±1.79

4.64±1.99

3.10±1.40

p=O .0000

p=0 .0000

p=O .0000

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

<Descenso significativo)

— Contraste pareado del grupo

1.49±1.20

1.99±1.00

1.15±1.22

p=O

p=O

ptO

.0000

.0000

.0009

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O.23l8 (No signific

p=O.273l <No signific

p=O.4779 <No signific

ati yo)

ativo)

ativ o>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

control:

Global

Hombres

Muj eres

estudio:
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V.- RESULTADOS

MASA MAGRA CORPORAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

43.57±7.05

48.23±8.35

40.72±4.26

GRUPO ESTUDIO

50.63±9.61

57.50±10.23

46.05±5.87

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

42.62±6.80

46.91±8.09

40.00±4.30

GRUPO ESTUDIO

50.22±9.51

56.82±10.33

45.82±5.83

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O

ptO

p=O

0022

0076

0037

<Estudio

<Estudio

<Estudio

— Contraste pareado del grupo

0.94±0.62

1.32±0.57

0.7 :±o .54

— Contraste pareado del grupo

> Control significativo)

> Control significativo)

> Control significativo>

control:

p=O

p=O

ptO

0000

0000

0000

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

estudio:

O . 4 1±0. 36

0.68±0.40

0.23±0.19

p=0

p=O

p=O

0000

0001

0001

<Descenso significativo>

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=0

p=0

0009

0188

<Estudio > Control significativo)

<Estudio > Control significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres p=0.D017 (Estudio > Control significativo)
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V.- RESULTADOS

PREALBUMINA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

22.81±5.95

23.54±6.71

22.37±5.59

GRUPO ESTUDIO

22. 03±6 .23

25. 17±5 . 39

19.94±5.99

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

17 .34±4.69

18. 27±4 . 78

16.78±4.68

GRUPO ESTUDIO

18.40±5.71

19.42±5.14

17. 72±6. 10

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global p=O.6248 (No

Hombres p=O .5283 <No

Mujeres p=O.2184 <No

— Contraste pareado del grupo

5.47±3.16

5.27±3.20

5.59±3.23

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

significativo)

significativo)

significativo)

control:

p=O.OOOO (Descenso si9nificativo)

p=0.0003 <Descenso significativo)

p=O.OOOO <Descenso significativo)

estudio:

3.63±3.08

5.75±3.02

2.22±2.24

p=0.0000 <Descenso

p=D.OOOO <Descenso

p=O.0006 (Descenso

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .4421

p=O .5873

p=0 .6060

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres



— 837 —

V.- RESULTADOS

ALE UMINA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4.23±0.64

4 . 27±0 . 76

4 . 21±0. 57

GRUPO ESTUDIO

4. 11±0 . 66

4. 19±0. 71

4.05±0.65

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

3.83±0.51

3 . 85±0 . 33

3.81±0.60

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

entre grupos preoperatorio

p=O

p=O

p=0

.6815

.8043

.6228

(No

<No

<No

significativo)

significativo)

significativo)

pareado del grupo control:

0.55±0.40

0.75±0.44

0.43±0.32

p=O.OO0O (Descenso significativo)

p=O.002§ <Descenso significativo)

p=O.OOOO <Descenso significativo>

— Contraste pareado del grupo

0.28±0.40 p=O.0016 (Descenso sig

0.34±0.52 p=O.0403 <Descenso sig

0.24±0.32 p=0.0082 (Descenso sig

nificativo >

nificativo )

nificativo )

— Contraste entre grupos postoperatorio

p=O.7439 (No sig

p=0.5l63 <No sig

p=O. 9747 (No Sig

nifi.cati yo)

nifi cativo)

nificativo )

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

3.68±0

3.53±0

3.77±0

.70

.82

.63

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

TRANSFERRI NA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

284. 96±48 .81

275.54±64.62

290.72±37.09

GRUPO ESTUDIO

26 7 . 70±49 . 54

270.08±32.47

266. 11±59 . 14

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

230.41±33.95

226.54±35.60

232.78±33.72

GRUPO ESTUDIO

243.03±59.84

252.50±47.43

236.72±67.43

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.0445 <Control > Estudio

p=O.5383 <No significativo)

p=O.0429 (Control > Estudio

si9 nificativo )

significativo)

Contraste pareado del grupo control:

54.55±48.48

49 . 00±61 .03

57.94±40.59

p=O .0000

p=O .020 7

p=O.0000

<Descenso

(Descenso

<Descenso

significativo)

significativo)

significativo>

— Contraste pareado del grupo estudio:

24.67±22.37 ptO

17.58±25.05 p=O

29.39±19.71 p=O

.0000

.0414

.0003

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=0.83l
9 <No sign

ptO. 2545 <No sign

p=O.4667 <No sign

ific

i fic

i fic

ativo)

ativo >
ativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Gb

Hom

Muj

bal

Sres

eres
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V.- RESULTADOS

COL INESTERASA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

7418±1766

6631±1846

789 9±1576

GRUPO ESTUDIO

75 7 6±1966

6758±2631

8121±1 154

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

6172±1419

5423±1508

6672±1 142

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=O .7470

p~0. 8953

p=O. 6328

<No sig

(No sig

(No sig

nificativo)

ni ficati yo)

nificativo )

— Contraste pareado del grupo control:

Global

Hombres

Muj eres

1471±811

1277±677

1590±879

— Contraste pareado del grupo

p=O.O000 <Descenso

p=O.OOOl <Descenso

p=O.OOOO (Descenso

significativo)

significativo>

significativo)

estudio:

1403±934 p=O.OOOO <Descenso significativo)

1335±901 p=O.0045 <Descenso significativo)

1449±1045 p=O.OOOO <Descenso significativo>

— Contraste

Global

Hombres

entre grupos postoperatorio:

p=O.5555 (No significativo)

p=O.9173 (No significativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

5 94 7±

53 54±

6 30 9±

1506

1665

1319

Global

Hombres

Mujeres

Muj eres p=O. 3835 (No significativo)
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V.- RESULTADOS

INDICE DE EXCRECION DE CREATININA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

114±32

10 1±36

122±28

GRUPO ESTUDIO

116±33

105±29

123±35

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

104±30

92±34

112±26

GRUPO ESTUDIO

112±33

101±29

120±34

Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Mujeres

ptO .9516

p=O .4409

p=O. 9621

Contraste pareado del

(No significativo)

<No significativo)

(No significativo>

grupo control:

Global

Hombres

Muj eres

9±3

9±2

9±3

Contraste pareado del grupo

p=O .0000

ptO .0010

p=O. 0000

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

<Descenso significativo>

estudio:

(Descenso

<Descenso

<Descenso

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O.4573 <No

ptO. 3881 <No

p=O. 5474 (No

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

4±3

4±2

4±4

p=O

ptO

ptO

.0000

.0010

.0000

signific

si gnific

sign ific

ativo)

ativo)

ativo )
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V.- RESULTADOS

BALANCE NITROGENADO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

Global

Hombres

Muj eres

—9 94~~ .66

—11.04±1.06

—9 16+1.64

GRUPO ESTUDIO

0.11±1.70

—0 39~l .58

0.45±1.73

Contraste entre grupos preoperatorio:

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo control:

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste pareado del grupo estudio:

Global

Hombres

Muj eres

Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .0000

ptO .0000

p=O. 0000

(Estudio

(Estudio

<Estudio

> Control

> Control

> Control

significativo)

significativo)

significativo>

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

RECUENTO DE HEMATíES

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4.54±0.64

4.56±0.90

4 . 53±0.44

GRUPO ESTUDIO

4 . 53±0 . 50

4.49±0.67

4.63±0.34

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4.24±0.66

4.27±0.94

4.22±0.43

GRUPO ESTUDIO

4 . 29±0 .49

4.19±0.39

4.49±0.46

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

ptO

p=O

p=0

.9424

.6215

.4885

(No sign

<No sign

(No sign

— Contraste pareado del grupo

ificativo 3

ificativo 3

ificati yo)

control:

0.30±0.41

0.29±0.51

0.22±0.35

p=O .0004

p=O .0334

ptO .06 14

<Descenso

(Descenso

(No signi

significativo)

significativo>

ficativo)

— Contraste pareado del grupo

0.24 0.45 ptO

0.30 0.47 p=O

0.13 0.42 p=0

.0068

.0126

.1991

(0

(N

es cen so

escenso

o signi

significativo)

significativo)

ficativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=0. 7233 <No significativo)

p=0 .3515 (No significativo>

p=0.0?44 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:
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V.- RESULTADOS

HEMOGLOBINA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

13.41±2.05

13.44±2.81

13.40±1.50

GRUPO ESTUDIO

13.52±1.86

13. 56±2 . 46

13.49±1.40

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

12.25±1.75

12.21±2.25

12.28±1 .43

GRUPO ESTUDIO

12 . 56±1 . 19

12.38±1 .43

12.68±1.02

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=0.830l (No significativo)

p=O.9127 (No significativo)

p=O.8376 (No significativo)

Contraste pareado del grupo

1.15±1.18 ptO.

1.23±1.31 ptO.

1.11±1.13 p=O.

Contraste pareado del grupo

0000

0113

0006

(Descenso significativo>

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

estudio:

0.96 1.42 p=0

1.17 1.64 ptO

0.82 1.27 ptO

.0009

.0308

.0147

(Descenso significativo)

<Descenso significativo)

(Descenso significativo)

Contraste entre grupos postoperatorio:

ptO .4350

p=O .8253

p=O .3475

(No signi

<No Signi

(No Signi

fica tivo>

ficativo )
ficativo )

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

control:

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

89.67±5.52

89.63±5.78

89.70±5.53

GRUPO ESTUDIO

89.86±7.64

89. 75±10.50

89.94±5.31

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

89.08±5. 10

89.14±5.30

89.04±5.13

GRUPO ESTUDIO

89. 11±6.46

89.17±7.31

89.06±5.03

Contraste entre grupos preoperatorio

ptO .9131

ptO .9730

p=O .8956

(No sign

(No sign

(No sign

ificativo )
ificativo )

ificativo)

Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo

0.60±4

0.49±3

0.66±4

.36

.72

.81

control:

ptO

ptO

p=0

.4675

.6713

.5677

(No significativo)

<No significativo)

(No significativo)

Contraste pareado del grupo

0.60±5.66 p=0

0.42±5.18 ptO

0.89±5.01 p=O

.4450

.1342

.1233

<No significativo)

(No significativo)

(No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=0.9934 (No sig

p=O.2718 <No sig

p=O.2539 (No sig

nificativo )
nificativo )
ni fi cativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

Global

Hombres

Muj eres
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‘1.- RESULTADOS

HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA

P RE OPERA TOR10

GRUPO CONTROL

29.

29.

29.

54±1.90

67±2.56

46±1.43

GRUPO ESTUDIO

29.50±3.10

30.08±3.87

29. 11±2 . 52

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

29.13±1.94

28.90±1.86

29.28±2.02

GRUPO ESTUDIO

30. 00±3 . 17

30.50±3.55

29.67±2.95

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste pareado del grupo

ptO.9512 <No sig

p=O. 7695 (No sig

p=O.6114 (No Sig

nificativo)

n ificativo)

nificativo )

control:

0.41±1.59 p=O. 1801 <No

0.77±1.50 p=O. 1179 (No

0.18±1.65 p=O.6«35 (No

— Contraste pareado del grupo

significativo)

significativo)

significativo)

estudio:

—0. 50±3.06 p=O. 3781 <No significativo)

—0.42±1 .83 p=O.4474 (No significativo)

—0.55±3.71 p=O.5341 (No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=0.2l32 <No significativo)

9=0. 1969 <No significativo>

p=0.6476 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

CONCENTRACION DE Hb CORPUSCULAR MEDIA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

32.91±1 .44

33 .09±1 . 21

32.80±1.59

GRUPO ESTUDIO

32.53±2.08

33. 33±1. 15

32.00±2.40

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

32.50±1.39

32.20±1.60

32.68±1.26

GRUPO ESTUDIO

32.20±1.90

32. 33±1.87

32.11±1.97

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste entre grupos preoperatorio

p~O.4594 <No significativo)

p=O. 7766 <No significativo)

p=O.23«4 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

0.41±1.91 p=O.2715 (No significativo)

0.89±1 .69 p=O. 1799 (No significativo>

0.12±2.02 p=O. 7033 <No significativo>

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

0.33±2.51 p=O.5500 <No

1.00±2.04 p=O. 1345 (No

0.11±2.74 p=O.7l48 (No

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 9632 <No significativo)

p=O.5972 <No significativo>

p=O.6749 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:
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V.- RESULTADOS

RECUENTO DE LEUCOCITOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

749 6±19 6 9

814 7±180 8

70 9 8±2006

GRUPO ESTUDIO

8994±2713

866 5±1134

921 3±3406

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

92 38±25 18

985 9±300 5

84 90±18 70

— Contraste entre grupos preoperatorio

<Estudio > Control

<No significativo)

(Estudio > Control

significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo

—1154±1907

—1400±2759

—1004±1202

p=O .0029

p=O .1233

p=O .0025

<Ascenso significa

<No significativo)

(Ascenso significati

tivo>

yo)

— Contraste pareado del grupo

—244~2699

1094±2629

723±2341

p=O.6248 (No

p=O.0673 (No

p=O.2075 <No

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=O.3507 <No significativo>

p=O.4493 <No significativo)

p=O.5888 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Gb

Hom

Muj

bal

bres

eres

865

954

810

0±2264

7±1852

2±23 64

Global

Hombres

Muj eres

ptO .0 187

p=O .4 155

p=O. 0296

Global

Hombres

Mujeres

control:

Global

Hombres

Mujeres

estudio:
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V.- RESULTADOS

LEUCOCITOS NEUTROFILOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4430±1700

5220±1890

39 50±14 20

GRUPO ESTUOIO

640 0±2700

63 60±9 30

6430±3450

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

5760±2300

6430±2620

53 5 0±2040

GRUPO ESTUDIO

6 740±25 50

7180±2480

64 50±2 6 2 0

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O .00 15

p=O .07 80

p=O. 0080

— Contraste pareado del grupo

—13302 220

—121 O~3 010

—14001660

<Estudio > Control

<No significativo)

(Estudio > Control

significativo)

significativo)

control:

p=O.003
2 <As

p=O.2122 (No

p=O.0O2« (As

censo significa

significativo)

censo significa

tivo)

tivo )

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo

—34O~

—82O~

-30 _

2820

2580

3000

estudio:

p=O

p=O

p=O

.5096

.2951

.9698

(No significativo)

(No significativo)

<No significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio;

Global

Hombres

Mujeres

p=O .1250

p=O .4908

p=O .1673

<No

<No

(No

Si gn

sign

Sign

ifi

ifi

ifi

cativo)

cativo>

cativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

LEUCOCITOS EOSINOFILOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

120±80

9 0±60

140±80

GRUPO ESTUDIO

120±120

120±140

110±100

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

160±110

150±100

160±120

GRUPO ESTUDIO

210±150

2 6 0±200

180±100

Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.350« <No significativo>

p=O.8052 <No significativo)

p=O. 1990 <No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo control:

30±110 p=O.0473 <Ascenso significativo)

60±70 p=O.03
27 <Ascenso significativo)

20±130 p=O.4064 <No significativo)

Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

iluj eres

control:

—9O~14O p=O.0027 (Ascenso significativo)

—13O~19O p=O.0404 (Ascenso significativo)

—6090 p=O.0252 (Ascenso significativo)

Contraste entre grupos postoperatorio;

p=0. 1692

p=O .1555

p =0. 3410

<No significativo)

(No significativo)

(No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

LEUCOCITOS BASOFILOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4 0±20

4 0±20

40±30

GRUPO ESTUDIO

4 0±30

4 0±50

40±10

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

30±20

20±10

40±20

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Mujeres

ptO.

ptO

ptO

7997

2864

3000

(No

<No

<No

GRUPO ESTUDIO

5 0±30

5 0±30

5 0±30

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

pareado del grupo

7±20

2 0±20

2±20

control:

p=O. 1086

p=0 .05 50

p=O .7983

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo>

— Contraste pareado del grupo estudio:

p=O. 0646

p=O .2846

p=O. 3416

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p~O.OO2
3 (Estudio

p=O.0023 <Estudio

> Control significativo)

> Control significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

—940

—10±60

—9~3O

Global

Hombres

Mujeres p=0. 1532 <No significativo)
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V.- RESULTADOS

HEMATOCRITO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

40.61±5.74

40.63±7.93

40.60±4.16

GRUPO ESTUDIO

40.83±4.46

40.50±6.80

41 . 05±1 . 95

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

38.11±5.94

38.29±7.53

38.00±4.97

GRUPO ESTUDIO

38.47±3.32

38.75±3.98

38.28±2.91

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O

p=O

p=O

8700

9674

6802

(No sign

<No sign

<No sign

i fi

ifi

ifi

cativo>

cativo)

cativo)

— Contraste pareado del grupo

2.50±3.60 ptO

2.34±3.48 p=O

2.60±3.77 p=O

.0008

.0456

.0094

<Descenso significativo>

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo estudio:

2.37±3.42 p=O.000
7 <Descenso signific

1.75±4.29 p=O. 1851 (No significativo)

2.78±2.76 p=O.OOOS (Descenso signific

entre grupos postoperatorio;

p=0. 7783 <No significativo)

p=O. 8550 <No significativo)

p=0.8423 (No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

control:

ativo)

ativo )
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y. - RESULTADOS

PLAQUETAS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

29 9±126

34 6±86

270±139

GRUPO ESTUDIO

315±71

3 28±9 1

30 6±56

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

342±126

380±136

319±116

GRUPO ESTUDIO

331±88

332±117

3 3 0±66

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O .5475

p=O. 6303

p=O .3118

(No significati

(No significati

<No significati

— Contraste pareado del grupo

p=O.03
51 <Ascens

p=O.3102 (No sig

p=O.0705 (No sig

o significa

nificativo )

nificativo)

pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

1 6~6 2

—4~87

—24h39

estudio:

p=O. 1730 <No significativo)

p=O.8739 (No significativo)

p=O.0991 <No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .6864

p=O .3706

p=O. 7269

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

yo)

yo)

yo)

Global

Hombres

Mujeres

control:

4 3±105

3 4±106

49±108

— Contraste

tivo )

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

GLUCOSA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

117 .41±38 . 97

132.36±52.29

108 . 28±25. 68

GRUPO ESTUDIO

117.07±43.07

101 .17±7.07

127.67±53.24

POSTOPERAtORIO

GRUPO CONTROL

118.65±27.46

121.18±33.98

117.11±23.58

GRUPO ESTUDIO

108.83±15.16

111.83±11.54

106.83±17.19

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O .9395

p=O .0387

p =0. 1833

(No significativo)

<Control > Estudio

(No significativo)

significativo>

— Contraste pareado del grupo control:

—l 24~31.2l

11 . 18±43 . 27

-8 83fl8.51

p=O .2176

p=O. 8938

p=O .06 10

(No significativo)

<No significativo)

(No significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

8. 23±45 . 97

10.66±11 . 15

20.83±55.72

p=O.888I (No significativo)

ptO.O
946 <No significativo>

p=O.0549 (No significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 2458 <No sig

p=O.7112 (No sig

p=O.2055 (No sig

nificativo)

nificativo )
nificativo )

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

TRIGLICERIDOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

134.86±64.03

129.00±64.93

138.44±65.09

GRUPO ESTUDIO

1 35 . 63±49 . 46

154.58±33.26

116.33±49.76

POSTOPERATORIO

GRUPO CON

159.17±53

159.54±45

158. 94±58

TROL

.30

.31

.92

GRUPO ESTUDIO

118.97±18.40

125.92±8.79

114.33±21 .70

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

entre grupos preoperatonio

p=O.9588 (No significativo>

ptO. 1083 (No significativo)

p—O.2602 (No significativo)

pareado del grupo control:

—24 3149.26 ptO.O
129 <Ascenso signifiact

—30.54±56.27 ptO. 1020 (No significativo)

—20 5O~45.76 p=O.074« <No significativo)

pareado del grupo estudio:

16.67±39.82

38.67±38.25

2.00±34.47

p=O.0293 (Descenso

p=O.0050 (Oescenso

p=O.808S (No signi

significativo)

significativo)

ficati yo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .0003

p=0. 0197

(Control > Estudio significativo>

<Control > Estudio significativo)

ni fi cativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

ivo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres p=O.OO«8 <Control > Estudio sig
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V.- RESULTADOS

COLESTEROL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

190.53±41 .87

176.25±53.02

200.05±30.52

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUOIO

176.07±19.70

169. 75±15. 53

180.28±21.43

— Contraste entre grupos preoperatorio:

p=O. 0830

ptO .2826

p=O .1090

(No signifi

<No signifi

(No signifi

— Contraste pareado del grupo control:

15.93±52.21

37 . 45±56 . 79

2.78±45.93

p=O .1115

p=D .0536

p=O .8006

(No significativo)

<No significativo>

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

14.47 35.96 p=O

6.50 47.09 p=O

19.78 26.38 ptO

.0356

.6419

.0055

<Descenso signific

(No significativo)

<Descenso signific

— Contraste entre grupos postoperatorio:

(Control > Estudio

<No significativo)

(Control > Estudio

significativo)

signifi cativo)

Global

Hombres

Mujeres

220.5

213.1

225.1

9±75.66

8±102.11

1±56. 91

Global

Hombres

Muj eres

204.6

175.7

222.3

5±56.58

3±64.72

3±44.00

Global

Hombres

Muj eres

cati yo)

cativo)

cativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

ativo)

ativo)

p=O .0116

p=O .7589

p=O .000 9
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V.- RESULTADOS

PROTEíNAS TOTALES

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

6.73±0.68

6.89±0.59

6.64±0.70

GRUPO ESTUDIO

7.05±0. 72

7.08±0.88

7.03±0.63

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

6.19±0.78

6.14±0.69

6.23±0.85

GRUPO ESTUDIO

6 . 91±0.42

6.88±0.36

6.92±0.47

entre grupos preoperatorio

p=O

p=O

p=O

.0574

.1550

.1093

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

O . 54±0 . 52

O. 75±0.47

O . 4 1±0 . 51

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

O . 15±0 . 84

0.20±1.17

O . 11±0 . 5 7

<No significativo>

<No significativo>

(No significativo)

control:

p=O

p=O

p=O

0001

0010

0068

(Descenso significativo)

<Descenso significativo)

<Descenso significativo)

estudio:

p=O

p=0

p=0

.1267

.2091

.6904

(No significativo)

(No significativo)

(No significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio:

<Estudio

(Estudio

(Estudio

> Control significativo)

> Control significativo)

> Control significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

p=O .0005

p=O .0135

p=U .0189
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V.- RESULTADOS

CREATININA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

0.93±0.27

1.08±0.36

0.8 «±0. 15

GRUPO ESTUDIO

0.99±0.22

.07±0.29

0.94±0. 15

POS TOPERATOP ID

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

0.87±0. 16

O . 97±0 . 20

0.80±0.08

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

Contraste

entre grupos preoperatorio

p=O

p=O

p=O

p

.1534

.8760

.0595

<No

(No

(No

areado del grupo

Signi

Signi

Signi

ficati

ficati

ficati

control:

— O . 03±0 . 2 1

—0.04±0.26

—0.08±0.17

p=0 .2361

p=O .7197

p=O .064 1

(No significativo>

<No significativo)

<No significativo)

Contraste pareado del grupo

o . 1 2±0 . 29

0.10±0.43

0.14±0.16

p=O .0332

p=O. 9638

ptO .003 1

<Descenso significativo)

(No significativo)

<Descenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.0
2l9 (Control > Estudio

p=0. 7075 <No significativo>

p=O.0025 <Control > Estudio

significativo)

sig nifi cativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

0.97±0

1.04±0

0.92±0

.20

.23

.17

yo)

yo)

yo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

ACIDO URICO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4,85±1.25

5.04±1 .31

4.73±1.24

GRUPO ESTUDIO

4.67±1 .51

5.61±0.80

4.04±1.55

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4.40±1.45

4.16±1.46

4.54±1.47

GRUPO ESTUDIO

4.08±1.20

4.83±1.26

3.58±0.87

— Contraste entre grupos preoperatorio

ptO .7101

p=O .3550

ptO .0996

(No sign

(No sign

<No sign

— Contraste pareado del grupo

ificativo )
ificativo)

ificativo >

control:

0.45±1.37 p=O.

0.88±1.20 p=O.

0.18±1.43 ptO.

1243

0593

5559

(No significati

(No significati

(No significati

— Contraste pareado del grupo

0.58±1.37 p=O

0.77±1.21 p=O

0.45±1 .49 ptO

.0490

.0749

.2481

(Descenso

(No signi

(No signi

significativo)

ficativo >

ficativo )

Contraste entre grupos postoperatorio:

p=0.40?
8 (No

p=O.2948 (No

p=0.O51l <No

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

yo)

yo>

yo)

estudio:

Global

Hombres

Muj eres

sign.

Si qn i

Sign i

fie

fic

fic

ativo )

ativo >
ativo)
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V.- RESULTADOS

RILIRRUBINA TOTAL

P RE OPERA TOR 10

GRUPO CONTROL

1.44±4.55

1.90±7.35

0.54±0.33

GRUPO ESTUDIO

1.88±4.54

1.94±6.97

0.70±0.27

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

0.91±2. 15

1.04±3.45

0.47±0.28

GRUPO ESTUDIO

0.64±2.91

0.94±4.39

0.48±0.12

Contraste entre grupos preoperatorio

> Control

ificativo )

> Control

significativo)

significativo)

Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo

0.52±2

1.25±3

0.07±0

.41

.90

.21

control:

p=O

p=O

ptO

.0490

.0188

.1503

(Descenso signific

<Descenso signific

(No significativo)

Contraste pareado del grupo

0.54±1.75

1.00±2.79

0.23±0.20

p=O.0O
9§ <Descenso significativo)

p=O.037S <Descenso significativo)

p=O.0877 (No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=O.0693 <No significativo)

p=O.0553 <No significativo)

p=0.26S4 (No significatiyo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

p=O .0 169 (Estudio

p=O

p=O

.2912

.0247

<No

<Es

sign

tudio

Global

Hombres

Muj eres

ativo)

ativo )

estudio:
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V.- RESULTADOS

SODIO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROt

141.45±2.73

140.09±3.11

142.28±2.16

GRUPO ESTUDIO

142.23±2.54

141 .00±2.33

143.05±2.39

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

142.20±1.27

142.08±1.50

142.28±1.14

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O. 2855

p=O .4731

p=O .2895

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

0.24±3.18

O. 18±3.22

0.28±3.25

— Contraste pareado del grupo

0.03±3.08

—1.08±3. 34

O. 78±2. 73

51 obal

Hombres

Muj eres

— Contraste

p=O. 7453 <No significativo)

p=O.fi$l3 <No significativo)

p=O. 7958 <No significativo)

estudio:

p=O.7623 (No significativo)

ptO. 3835 <No significativo)

p=O.
2668 <No significativo>

entre grupos postoperatorio:

ptO.Oll2 (Estudio > Control

p=O.0033 <Estudio > Control

p=O. 3828 <No significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

141.21±

139. 9 1±

142.00k

2.16

1.45

2.17

control:

Global

Hombres

Muj eres
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V. - RESULTADOS

POTASIO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4 . 45±0 . 46

4.29±0.34

4.45±0.51

GRUPO ESTUDIO

4.23±0.32

4.27±0.31

4.20±0.33

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

3.99±0.36

3.94±0.45

4.03±0.30

GRUPO ESTUDIO

4.24±0.19

4.27±0.21

4. 22±0. 19

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Mujeres

p=O.0774 <No

p=0.9009 <No

p=O.0583 (No

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

significativo)

significativo>

significativo)

control:

0.46±0.65 p=O.OOl
2 <Descenso signific

0.35±0.65 p=0.0969 (No significativo)

0.53±0.66 p=O.OOSS (Descenso signific

— Contraste pareado del grupo

ativo )

ativo )

estudio:

—O 0l~O.39

0.00±0.46

—O 02’0.35

p=O. 7986

ptO .7224

p=O .9497

(No significativo)

<No significativo>

(No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio;

(Estudio > Control

<Estudio > Control

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

ptO .0007

p=O .0203

Muj eres p=O.0198 (Estudio > Control sig nificativo)
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V.- RESULTADOS

CALCIO

PRE OPERATORIO

GRUPO CONTROL

9.46±1.15

9.05±1.27

9.71±1.02

GRUPO ESTUDIO

9.03±0.81

9.18±0.92

8.99±0. 74

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

8.98±0.69

8.94±0.79

9.00±0.64

GRUPO ESTUDIO

9.07±0.42

9.07±0.31

9 . 06±0 . 48

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O .072 1

p =0 . 64 35

ptO .0555

(No significativ

(No significativ

<No significativ

o)

o)

o)

— Contraste pareado del grupo

0.48±1 .20

0.12±0.98

0.70±1.29

— Contraste pareado del grupo

—0.04±0.79

O. 11±0. 66

—0.14±0.87

p=O .0359

p=O .5038

p=O.03
94

(Descenso signific

<No significativo)

(Descenso signific

ativo)

ativo )

estudio:

p=O. 6884

p=O .2063

p=O .7942

<No

(No

<No

significativo)

significativo)

significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 3452

p=O. 5768

<No significativo)

(No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

control:

Gb

Hom

Muj

bal

bres

eres

Global

Hombres

Mujeres p=O.5779 (No significativo)
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V.- RESULTADOS

MAGNESIO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

2.11±0.20

2. 16±0.15

2 . 08±0 . 22

GRUPO ESTUDIO

2.24±0.40

2.12±0.55

2.23±0.24

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

2.03±0.34

2.06±0.36

2.02±0.33

GRUPO ESTUDIO

2.07±0.32

2 . 22±0. 38

1.97±0.23

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O

p=O

p=0

.1534

.3859

.0675

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo>

— Contraste

Global

Hombres

Mu) eres

pareado del grupo control:

0.08±0.31

O . 10±0 .41

0.07±0.24

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

p=O.30
99 (No significativo)

p=O.5§lS (No significativo)

ptO.2369 <No significativo>

estudio:

0.17±0.45 p=O.0496 <Descenso significativo)

0.11±0.50 p=O.SSIS (No significativo)

0.35±0.30 p=O.0002 (Descenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

entre grupos postoperatorio:

p=O.5662 (No significativo)

p=0.8283 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mu) eres

Mu) eres p=O.4326 (No significativo>
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V.- RESULTADOS

CLORO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

104 .96±3 . 78

103 . 82±4. 31

105.67±3.36

GRUPO ESTUDIO

1 07 . 00±4 . 02

105.50±1.24

1 08 . 00±4 . 90

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

103.76±2.20

103 . 73±1 . 79

103.78±2.46

GRUPO ESTUDIO

105.77±1.38

105.33±1.15

106.05±1.47

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=O

ptO

ptO

.1413

.4008

.1642

<No

<No

(No

— Contraste pareado del grupo

Gb

Hom

Muj

bal

bres

eres

1 . 21±3 .47

0.09±3. 11

1.89±3.58

Sig

si
9

si9

nificativo)

nificativo)

nificativo)

control:

p=O .1159

ptO. 8215

p=O .0515

(No sign

<No sign

<No sign

ificativo )

ificativo >
ificativo )

— Contraste pareado del grupo

1.23±3.57 p=0

0.17±1.80 p=O

1.94±4.28 p=0

.0834

.7344

.0770

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=O .0002 <Estudio > Control significativo)

p=O.0276 <Estudio > Control significativo>

p=O.0033 <Estudio > Control significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:
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y. - RESULTADOS

FOSFORO IÑORGANICO

PREOPERAbRÍO

GRUPO CONTROL

3.08±0.51

3.13±0.44

3.05±0.56

GRUPO ESTUDIO

3. 10±0.54

3.14±0.49

3.07±0.58

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Muj eres

GRUPO CONTROL

Global

Hombres

Mujeres

3.55±0.45

3.54±0.42

3. 56±0.49

GRUPO ESTUDIO

3 . 59±0 . 38

3.74±0.49

3.49±0.25

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.8807 (No significativo)

p=O.9419 (No significativo)

p=O.9081 <No significativo)

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

—O.

—O.

—D

47±0 . 58

41±0.61

51±0. 57

— Contraste pareado del grupo

control:

ptO

p=O

ptO.

0001

0516

0013

<Ascenso significativo)

<No significativo>

(Ascenso significativo)

estudio:

(Ascenso significativo)

<Ascenso significativo)

(Ascenso significativo)

— Contraste

Global

Hombres

entre grupos postoperatorio:

p=O .7164

p=O .2977

<No significativo)

(No significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

—0.

—O.

—O.

49±0.51

60±0.57

42±0.48

ptO.

p=O

ptO

0000

0037

0017

Muj eres p=O.5952 (No significativo)
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V.- RESULTADOS

pH ARTERIAL

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

7.39±0.02

7.39±0.03

7.39±0.02

7.40±0.03

7.40±0.03

7.40±0.02

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

7.40±0.03

7.40±0.03

7.40±0.03

7 .42±0 .02

7.41±0.03

7.42±0.02

— Contraste entre grupos preoperatorio:

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

p0.0522 (No sig

p=O.0528 (No sig

p=O.2342 <No sig

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

nificativo)

nificativo )
nificativo)

control:

—0.0017±0.03 ptO. 7751 <No significativo>

—0.0018±0.02 p=O.7835 (No significativo)

—0.0017±0.03 p=O.8543 <No significativo>

— Contraste pareado del grupo

—0.0110 0.04

—0.0133 0.05

—0.0272 0.02

estudio:

p=O. 1497 (No significativo)

p=O. 1693 <No significativo)

p=O. 1693 <No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.0004 <Estudio > Control

p=O. 3197 (No significativo)

ptO. 0001 (Estudio > Control

sig nificati yo)

significativo>

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

PRESlON PARCIAL DE OXIGENO ARTERIAL

PR EO P E R A TOR10

GRUPO CONTROL

77.10±6.95

77.27±6.83

77.00±7.23

GRUPO ESTUDIO

81.97±10.90

80.00±11.95

83.28±10.29

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

73.69±9.44

73.04±6.72

73.95±9.13

GRUPO ESTUDIO

80.67±10.94

76.42±12.71

83.50±8.85

— Contraste entre grupos preoperatori o:

p=O.O@37 (No si

p=O.4042 (No si

p=O.0569 <No si

9

9

9

nificativo >

nificativo)

nificativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste

pareado del grupo control:

3.41±7.79 p=O.0185 <Oescenso significativo)

5.36±6.87 p=O.0
226 (Descenso significativo)

3.94±6.12 p=O.0154 <Descenso significativo)

pareado del grupo estudio;

1.30±15.27 ptO.55O2 (No significativo)

3.58±21 .30 p=O. 1693 <No significativo)

—0.22±9.92 p=O.6lSl <No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.O«lO (Estudio > Control

p=O .1561 (No significativo)

p~O.OOl5 (Estudio > Control

significativo)

si
9 nificati yo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

CO TOTAL
2

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

23.17±4.34

22.82±5.56

23.39±3.57

GRUPO ESTUDIO

23.10±2.76

24.25±3.47

22.33±1.91

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

24.19±3.30

23 . 91±2 . 74

24.36±3.67

GRUPO ESTUDIO

23.87±1.45

24.25±1.76

23.61±1. 19

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.9696 (No significativo)

p=O.4052 (No significativo)

p=O.
4770 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo

—1 024.61

—1 O9~4.53

—O 97~4.78

— Contraste pareado del grupo

control:

p=O. 1852 (No significativo)

p=O.3491 <No significativo)

p=O.3?8l (No significativo>

estudio:

—O 77+2.21 p=O.O9l 1 <No significativo>

0.00±2.52 p=O.7876 <No significativo>

—1 28~l .87 p=O.0933 <No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .2152

p=O .9744

(No

(No

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres p=O.270l <No significativo)
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V.- RESULTADOS

HIERRO

PR EOP E RA TOR ID

GRUPO CONTROL

92.65±34.66

104. 64±40 .15

85.33±29.68

GRUPO ESTUDIO

85.80±53.04

99.08±73.08

76. 94±33 .71

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

76. 83±

78.09±

76.05±

19.46

17.05

21.24

GRUPO ESTUDIO

74.16±11.30

75.83±10.40

73.05±12.02

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos preoperatorio

p=O .2279

ptO. 460 1

ptO. 4379

<No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo

15.83±27.06

26.54±25.47

9.28±26.55

p=O.0069 (Oescenso

p=0.0l27 <Descenso

p=O. 1504 <No signi

— Contraste pareado del grupo estudio:

11.63±53.07 p=0.3599

23.25±72.20 p=O.«800

3.89±35.67 ptO. 7604

(No significativo)

<No significativo)

(No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

entre grupos postoperatorio:

p=0.5899 (Ño significativo)

p=D.
9Ol9 <No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

control:

Signi

signi

ficati

Global

Hombres

Mujeres

ativo 3

at iv o)

fic

fic

yo>

Muj eres p=O.5790 (No significativo)
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V.- RESULTADOS

ZINC

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

99.34±17.69

101.73±18.90

97.89±17.31

GRUPO ESTUDIO

89.33±15.04

96.17±7.42

84.78±17.18

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

86 . 24±17

86 . 27±12

86. 22±15

GRUPO ESTUDIO

.71

.75

.14

92 . 30±12 . 58

94 . 33±8 . 66

90 . 94±14. 72

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.0329 <Control > Estudio

p=O.O@87 (No significativo)

p=O.1448 <No significativo)

significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

pareado del grupo control:

13. 10±18.79 p=O.OOOS <Descenso significativo>

15.45±13.29 p=O.OOlO (Descenso significativo)

11.67±21.72 p=O.0
260 <Descenso significativo)

— Contraste pareado del grupo

-2.97±19.77

1 . 83±13 . 98

—6.17±22.66

ptO .3500

p=O .8936

p=O .2654

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

ificat ivo)

> Control significativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

Global

Hombres

p=O .0935

p=O .0443

(No sign

(Estudio

Muj eres p=O.375l (No significativo)
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V.- RESULTADOS

FOSFATASA ALCALINA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

134.00±97.42

148.73±141.66

125.00±59.99

GRUPO ESTUDIO

129.63±95.88

143.25±138.88

120.55±54.64

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

127 . 72±52 .47

147.27±67.92

115.78±37.71

GRUPO ESTUDIO

121.20±55.52

137.00±68.82

110 . 67±43 . 58

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio:

p=O

ptO

ptO

.8201

.8777

.7880

<No

<No

<No

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

6.27±7

1.45±1

9.22±4

6.67

12.13

7.56

signifi

signifi

si gnifi

cativo)

cativo)

cativo)

control:

p=O

p=O

p=O

.4821

.2860

.8445

<No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

p=O

p=O

p=O

.9918

.8753

.6790

<No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

(No significati

<No significati

(No significati

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Ho mb res

Mujeres

8 . 43±87

6.25±12

9.89±49

.02

7.35

.16

Global

Hombres

Mujeres

ptO

ptO

ptO

3169

.7349

.2416

yo)

yo)

yo)
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V.- RESULTADOS

GAMMAGLUlAMí L TRANSPEPTIOASA

PREOPERATORrO

GRUPO CONTROL

51 . 62±1 24 . 58

90 . 54±196 . 66

27.83±35.12

GRUPO ESTUDIO

67. 93±97.07

88.50±144.25

54.22±45.96

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

68 . 1 0±49 . «4

98.42±58.09

47.89±30.09

— Contras te entre grupos preoperatorio:

p=O. 0281

p=O .2178

p=O.0509

Contraste pareado del grupo

12.10±72.85

30.36±111.03

O . 94±33 . 78

(Estudio > Control

(No significativo)

(No significativo)

significativo)

control:

p=O .0964

p=O .4236

p=O .1024

(No

(No

<No

significativo)

significativo)

sígni ficat ivo)

— Contraste pareado del grupo

—0.17±74.74 p=O. 1331

—9.92±115.56 p=O.
2O93

5.33±27.86 ptO. 7769

(Ño significativo>

<No significativo)

(No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.0013 (Estudio >

p=O.0061 <Estudio >

p=O.0575 (No signif

Control

Control

icativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

39.52±55

60.18±87

26.89±12

.65

.52

.28

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio;

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

LAC TODESH 1 DROGENASA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

187.65±72.63

197.00±74.41

181.94±73.08

GRUPO ESTUDIO

173.13±34.35

184 . 75±30 .55

165.39±37.65

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

182.83±70.48

179.82±69.28

184.67±73.13

GRUPO ESTUDIO

173.25±38.53

203.00±39.00

153.44±8.07

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.45
28 <No

p=O.4«07 (No

p=O.5689 (No

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo

4.83±63.63 p=O.3469

17.18±39.85 p=O.?l32

—2. 72±74.67 p=O. 7771

(No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo

—0,13±47.70

18,25±57.71

11 . 94±36 . 63

p=O

p=O

ptO

.9878

.2237

.1633

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .8615

p=O .0522

ptO .2541

<No

(No

(No

significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

control:

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

ASPARTATOTRANSFERASA (AST, SGOT)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

27.14±30.87

30.09±40.93

25.33±23.98

GRUPO ESTUDIO

35.80±34.95

4 1 . 42±46 . 64

32.05±24.04

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

29.17±20.41

40.36±26.62

22 . 33±11 . 78

GRUPO ESTUDIO

25.73±11.70

31 . 75±14 . 81

21.72±6.98

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O

p~O

p=O

0783

0960

4472

(No significativo>

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste pareado del grupo

—2.03±21.82 ptO. 1126

10. 27±17.86 p=O.06
18

3.00±23.02 p=O.938l

(No signi

(No signi

(No signi

Contraste pareado del grupo

10.07±28.56

9.67±34.01

10 . 33±25 . 36

p=O.7373 (No sig

p=O.422« <No 519

p=O.3«SS <No sig

nificativo)

nificativo )

nificativo )

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=0. 9274 (No significativo)

p=O. 1658 (No significativo)

p=0. 5056 <No significativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

control:

ficati

ficati

ficati

Global

Hombres

Muj eres

~o)

yo)

yo)

estudio:
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V.- RESULTADOS

ALANINATRANSFERASA (ALT, SGPT

)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

24.41±27.33

28.73±40.87

21 . 78±15 . 10

GRUPO ESTUDIO

44. 83±13 . 98

44 . 03±16 . 91

46.13±12.11

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

Global

Hombres

Mujeres

41 . 03±44. 92

42.27±60.46

21.94±12.49

GRUPO ESTUDIO

39.47±30.06

51 . 17±41 . 70

31.67±15.97

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.O5OI <No significativo)

p=O. 1848 <No significativo)

p=O. 1275 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo

—16 . 62±43 . 77

—13.54±59.74

—0.17±17.34

ptO .07 73

p=O .0621

p=0 .7402

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo>

Contraste pareado del grupo

4.57±11.18 p=O.82lO

6.67±12.83 p=O.20§l

15.17±10.88 p=O.2574

(No significativo>

(No significativo)

(No significativo)

Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 2025 <No signi

p=O.5586 <No signi

p=O.O5)3 <No signi

ficativo)

ficativo )
ficativo >

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

control:

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

RECUENTO DE LINFOCITOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

3054±837

3198±834

2965±850

GRUPO ESTUDIO

2 92 4±896

3 180±987

2754±815

POSTOPERATORíO

GRUPO CONTROL

262 9±90 2

2113±589

2946±926

GRUPO ESTUDIO

302 3±734

322 3±789

28 88±6 8 3

— Contraste entre grupos preoperatori o:

ptO.
6799 (No sig

p=O.8S43 (No sig

p=O.«612 (No sig

nificativo )
nificativo)

ni fi cati yo)

Contraste pareado del grupo control:

Global

Hombres

Mujeres

42 3±970

108 5±508

19±970

Contraste pareado del grupo

-9 9±12 5 9

—44±1288

-135±1275

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

p=0.0399 <Descenso significativo>

p=O.OOO9 (Descenso significativo)

p=O.8997 <No significativo)

estudio:

p=O.?093 <No significativo)

p=O.8956 (No significativo)

p=O.6487 (No significativo)

entre grupos postoperatorio:

p=O.0638 <No sign

p=O.0009 (Estudio

p=O. 7954 (No sign

i ficat ivo)

> Control

ificati yo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS T TOTALES (CD?)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

2 90 1±795

30 3 8±792

2817±808

GRUPO ESTUDIO

2778±851

3021±938

2616±7 74

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

GRUPO CONTROL

2498±857

2007±560

2799±880

GRUPO ESTUDIO

2872±697

306 2±750

2744±649

— Contraste entre grupos preoperatori o:

9=0.5697 <No significativo)

p=O.9618 (No significativo>

p=O.45
2? <No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo control:

402±922

1031±483

18±922

p=O.0250 (Descenso significativo)

p=O.OOOl <Descenso significativo)

p=O.9351 (No significativo>

— Contraste pareado del grupo

—94±1196

—42±1224

128±1211

p=D.671 1 <No significativo)

p=O.9082 <No significativo)

p=O.6588 <No si9nlficativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

(No significativo)

<Estudio > Control

<No significativo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres

p =0.0712

p=O .0011

p=0. 8346
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‘1.- RESULTADOS

LINFOCITOS T MADUROS (C03)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

64±10

61±7

56±12

GRUPO ESTUDIO

64±7

65±7

64±8

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

56±7

62±6

68±7

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO ESTUDIO

67±7

65±7

68±6

p=O. 7986 (No significativo)

p=O. 1359 <No significativo)

p=O.589
9 <No significativo>

— Contraste pareado del

Global

Hombres

Mujeres

2±10

1±7

2±11

— Contraste pareado del grupo

grupo control:

p=O. 2665 <No significativo)

p=O.5318 (No significativo)

p=O.3694 (No significativo>

estudio:

p=O.0416 <As

p=O.8908 <No

p=O.0225 (As

censo significati

significativo)

censo significati

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .5200 <No

p=O.3167 (No

p=O. 9061 (No

significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

3±7

0±4

4±8

Global

Hombres

Mujeres

yo)

yo>
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS T INDUCTORES (CD4)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

43±10

40±9

45±10

GRUPO ESTUDIO

43±9

39±10

45±8

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

49±8

45±10

51±6

GRUPO ESTUDIO

45±7

42±7

48±6

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

p=O .7773

p=O .7917

p=O. 9173

— Contraste pareado del

<No significativo>

(No significativo)

(No significativo)

grupo control:

Global

Hombres

Muj eres

—6±10

-5±7

-6±12

— Contraste pareado del grupo

p=O.O04? (Ascenso

p=O.O44
2 <Ascenso

p=O.O334 <Ascenso

significativo)

significativo)

significativo)

estudio:

p=O .0202

p=O .0386

ptO .0378

<Ascenso significativo)

(Ascenso significativo>

(Ascenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.07D2 (No

ptO.2683 <No

p=O. 1192 (No

significativo)

significativo)

significativo>

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

-3±6

-2±6

-3±6

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS T SUPRESORES <COS)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

28±8

28±9

28±8

GRUPO ESTUDIO

25±9

29±9

22±8

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

25±7

23±6

26±7

GRUPO ESTUDIO

24±7

28±8

21±6

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

p=O .1270

p=O .9548

p=O .0 336

— Contraste pareado del

<No

(No

(Co

grupo

significativo)

significativo)

ntrol > Estudio significativo)

control:

(Descenso

(Descenso

(No signi

Slgn ific

signific

ficativo )

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Muj eres

1±4

1±2

1±5

estudio:

p=O.28O8 (No significativo)

p=O. 3683 <No significativo>

p=O.438l (No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio;

p=O.&49
1 <No

p=O. 1091 <No

p=O.0435 (Co

significativo>

significativo)

ntrol > Estudio significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

3±6

5±4

2±7

p=O .0095

p =0.0027

p=O .2380

ativo )
ativo )

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

COCIENTE LINFOCITOS CD4 ¡ COS

PRE OPE R A T DR 10

GRUPO CONTROL

.62±0 . 57

1.49±0.48

1.69±0.62

GRUPO ESTUDIO

2.01±1.05

1.55±0.76

2.32±1. 12

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

2.08±0. 78

1 .62±0.64

2.38±0.72

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O.2606 (No sig

p=O.9508 <No sig

ptO. 1433 (No sig

nificativo)

nificativo )
nificativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo control:

— 0.52±0. 75

—0.64±0.52

—0.44±0.87

Contraste pareado del grupo

—0.07±0.77

—0.07±0 . 18

—0.08±1.00

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

p=O.0009 (Ascenso significativo)

p=O.0020 (Ascenso significativo)

p=O.O
439 <Ascenso significativo)

estudio:

p=O.O9l4 (No significativo)

p=O.3046 <No significativo>

p=O.4620 (No significativo)

entre grupos postoperatorio:

p=O.8255 <No significativo)

p=O. 1372 (No significativo>

p=O.3l71 (No significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

2. 13±0

2.14±0

2. 13±0

.78

.92

.71

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

CELULAS NATURAL KILLER (CDS7)

PRE 0FF RA TOR 10

GRUPO CONTROL

18±9

18±9

19±9

GRUPO ESTUDIO

14±8

19±8

11±7

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

16±8

18±9

15±7

— Contraste entre grupos p

GRUPO ESTUDIO

1.3±6

18±4

10±6

reoperatorio

p~O.O4l2 (Control > Estudio

p=O. 9754 <No significativo)

p=O.0030 (Control > Estudio

significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

p=O.0l65 <Descenso siqnific

p=O.8
780 <No significativo)

p=O.0047 (Descenso significati

— Contraste pareado del grupo estudio:

p=O.6646 (No

p=O.4795 (No

p=O.9867 <No

significativo>

significativo)

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 3459 (No

p=O.9263 (No

p=O.058l <No

sig

519

sig

nificativo )

nificati yo)

nificativo >

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

3±5

1±5

4±5

Global

Hombres

Mujeres

at iv o)

yo)

1±6

1±5

1±6

Global

Hombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS E MADUROS (C021 _

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

9±4

8±4

9±4

GRUPO ESTUDIO

8±2

7±2

8±2

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

7±3

7±3

8±2

GRUPO ESTUDIO

8±3

8±4

8±1

— Contraste entre grupos preoperatorio:

ificativo )
fi cativo)

ificativo )

— Contraste pareado del grupo

Global 1 .41±3 . 62

Hombres 1.45±2.07

Mujeres 1 . 39±4. 37

— Contraste pareado del grupo

0.43±3. 18

— O . 25±4. 63

0.89±1.68

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

ptO

p=O

p=O

.0446

.0418

.1950

<O

(O

escenso

escenso

o Signi

significativo>

sign ifi cativo)

ficativo )

estudio:

p=O.
46l5 (No significativo)

p=O.8S52 (No significativo)

p=O.O§8O (No significativo)

entre grupos postoperatorio:

p=O.8066 <No significativo)

p=O. 5335 (No significativo)

p=O.62?8 (No significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

p=O

p=O

p=O

.3642

.6163

.4737

(No sign

(No sign

<No sign

control:
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V.- RESULTADOS

RECUENTO QE MONOCITOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

4 20±2 8 5

462±449

394±116

GRUPO ESTUDIO

6 84±2 7 9

760±219

63 3±30 9

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

506±195

570±255

466±143

Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Mujeres

p=O

p=D

p=O

0007

0030

0041

GRUPO ESTUDIO

632±518

6 56±7 13

60 8±200

(Estudio > Control significativo)

(Estudio > Control significativo)

(Estudio > Control significativo)

Contraste pareado del grupo

—85.83±281.99

—108 .00±411 . 09

—72 . 28±176. 20

Sal

bres

eres

Gb

Hom

Muj

control:

p=0

p=0.

p=O

1124

4040

0999

(No

<No

(No

significativo)

significativo)

significativo)

Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

52.76±550.70 p=O

104.83±623.34 p=O

15.00±363.90 p=O

.6744

.4711

.6599

(No sig

(No sig

<No sig

nificativo >
nificativo)

nificat ivo )

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 1916 (No significativo)

p=O. 1439 (No significativo)

p=O.8918 <No significativo)

Global

Hombres

Muj eres

estudio:
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V..- RESULTADOS

MONOCITOS TOTALES (CDl4)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

87±6

85±4

88±7

GRUPO ESTUDIO

82±5

80±7

83±3

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

84±7

82±5

86±7

84±4

85±4

84±3

— Contraste en tre grupos preoperatorio

p=O.OO?2 (Control > Estudio

p=O.0628 <No significativo)

p=O.0
149 <Control > Estudio

significativo>

significativo)

— Contraste pareado del grupo

2.21±9.17

3.00±7.50

1.72±10.24

Contraste pareado del grupo

—2.4

—5.0

—0.6

0±7.05

0±10 . 16

7±3.16

p=O. 2058

ptO .2139

ptO. 4853

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

estudi o:

p=O

ptO

ptO

.0724

.1164

.3836

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio;

Global

Hombres

Mujeres

p=O

p=O

p0

.8420

.1262

.1732

<No

<No

(No

signific

si gnifi c

sign ific

ativo )
ativo)

ativo >

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

control:

Global

Hombres

Muj eres
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V.— RESULTADOS

MONOCITOS CD’. POSITIVOS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

14±8

13±8

14±9

18±12

20±9

16±13

POSTOPERATORIO

Global

Hombres

Mujeres

GRUPO CONTROL

12±6

9±5

13±5

— Contraste entre grupos preoperatori o:

GRUPO ESTUDIO

15±8

17±9

14±8

p=O .1213

p=O .0491

p=O .5927

(No Sign

<Estudio

<No sign

ificativo)

> Control

ificati yo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

2 . 03±8 . 70

3.73±8.41

1 .00±8.95

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

2 . 60±

3.58±

1.94±

16.14

16.17

16.56

p=O

p=O

p=O

2185

1726

6415

<No

<No

(No

significativo)

significativo)

significativo)

estudio:

p=O

p=O

p=O

.3850

.4588

.6249

(No

(No

(No

significativo)

significativo>

significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

(No signi

(Estudio

<No signi

fi

f

cati yo)

Control

icati yo)

significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

control:

Global

Hombres

Muj eres

p=0

p=O

p=O

.0504

.0257

.6127
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V.- RESULTADOS

LIÑFOCÍTOS ESTIMULADOS CONTROL NEGATiVO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

3965±2763

3910±3181

3999±2573

GRUPO ESTUDIO

3030±1742

2581±1013

332 9±206 7

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

3369±3158

2292±950

402 6±384 5

3556±2799

3 908±28 58

3 32 1±2817

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

p=O .2750

p=O .7119

p=O .4668

— Contraste pareado del grupo

5 9 7±3465

1618±2811

—27±3747

— Contraste pareado del

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

-5 2 6±26 71

132 7±3134

8±2250

(No significativo)

<No significativo)

(No significativo)

control:

p=O.2385 (No significativo)

ptO. 1095 (No significativo)

p=O.8446 <No significativo)

grupo estudio:

p=0 .6733

ptO .2393

p=O .6791

(No significativo>

<No significativo)

(No significativo>

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos postoperatorio:

p=O.97S8 <No significativo)

p=O. 1757 (No significativo)

p=O. 3267 <No significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres
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X7.- RESULTADOS

LINFOCITOS ESTIMULADOS CON FITOHEMAGLUTINIÑA (PIlA)

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

1487 90±1049 9 3

174407±133934

133135±83188

GRUPO ESTUDIO

14527 1±71089

109074±46820

1710 70±746 64

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

82765±67629

64089±43920

941 78±77585

GRUPO ESTUDIO

114120±97699

71191±82941

1427 39±98303

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=0

ptO

p=O

.6383

.3889

.1639

(No signifi

<No signifi

<No signifi

cativo)

cativo>

cativo)

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

pareado del grupo

660

1103

389

25±

18±

57±

124

166

848

406

166

79

control:

p=D.OllS

p=O .0912

p=O .0707

(Descenso significativo>

(No significativo)

(No significativo>

— Contraste pareado del grupo

32151±77392 p=O

37882±65480 p=O

28330±86049 ptO

.0937

.1579

.3720

<No

(No

<No

significativo>

significativo>

significativo>

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.2955 <No Sig

p=O. 9020 (No sig

ptO. 1456 (No sig

nificati yo)

nificativo )
nificativo >

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS ESTIMULADOS CON FITOLACA (PWM>

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

34799±28121

4 3 74 9±268 76

29330±26990

GRUPO ESTUDIO

2593 6±

18436±

3093 6±

18961

12681

21050

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

Global

Hombres

Muj eres

32658±19936

2840 3±12450

35259±23336

— Contraste entre grupos preoperatorio

GRUPO ESTUDIO

35705±

29669±

39730±

18627

20623

16547

p=O.3319 (No

p=O.0097 <Co

p=O.3589 <No

significativo)

ntrol > Estudio

significativo)

significativo>

— Contraste pareado del grupo control:

8542

0505

1024

<No significativo)

(No significativo)

<No significativo>

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo

-9769±

-11231±

—8794±

20954

15382

24360

estudio:

p=O

ptO

p=O

.0018

.0005

.0707

(Ascenso

(Ascenso

(No sign

signi

signi

ificat

ficativo )

ficativo )
ivo )

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.3710 (No si gn

p=O.7119 (No sign

p=O. 1946 (No sign

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

214

1534

—592

1±22821

6±22316

9±19 185

ptO

ptO

p=O

GI obal

Hombres

Muj eres

i fi c

ific

ific

ati yo)

ativo )
ativo >
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V.- RESULTADOS

LINFOCITOS ESTIMULADOS CON ANTI—CD3

PREOPERAbRíO

GRUPO CONTROL

27059±2 1256

21754±10655

30312±25457

GRUPO ESTUDIO

25991±22662

30701±32188

2285 1±13402

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

33432±17534

35093±19 109

324 1 7±25992

GRUPO ESTUDIO

37419±32970

3417 9±37 902

39579±30207

entre grupos preoperatorio

p=O .7330

p=O .8055

p=O .5693

— Contraste pareado del grupo

—635 2±23 243

-13329±17129

—2105±25819

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

—11427±29131

—3477±13716

-16728±35377

Global

Hombres

Muj eres

(No significativo)

<No significativo)

<No significativo)

control:

p=O.08l7 <No significativo)

p=O.0409 <Ascenso significativo)

p=O.SS5S (No significativo)

estudio:

p=O. 1064 (No significativo)

p=O.6379 <No significativo)

p=O. 1570 <No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p~O.4129 (No significativo)

p=O. 2679 (No significativo)

Global

Hombres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

Mujeres p=O.9495 (No significativo)
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V.- RESULTADOS

PRUEBA DE LA BIOLUMINISCENCIA

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

2 9 7422 7±2947 365

3946980±4439730

2379 76 6±13 140 24

GRUPO ESTUDIO

304 94 2 9±2580 94 7

3769545±3620513

24906 76±14 50688

POSTOPERATORTa

GRUPO CONTROL

3308160±2255413

404576 1±26024 16

2857404±1975306

GRUPO ESTUDIO

3610439±2

4213952±2

30 1048 7±1

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O. 2930 <No significativo)

p=O.
4779 (No significativo>

p=O.3980 <No significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

—333934±3959930 p=O.1945 <No significativo)

—98781±6027559 p=O.4236 <No significativo)

—337368±2097243 p=O.4079 <No significativo)

estudio:

tivo )
tivo

Global

Hombres

Muj eres

— Contraste pareado del grupo

Global

Hombres

Mujeres

—358398±3667390 p=O.0l25 <Ascenso significa

—388495±5972699 p=D.0229 <Ascenso significa

—396847±1977446 p=O. 1190 <No significativo)

— Contraste entre grupos p

Global

Hombres

ostoperatori o:

p=O.OOOO <Estudio > Control significativo)

p=0.0097 <Estudio > Control significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

025329

399687

795603

Mujeres p=O.0004 (Estudio > Control significativo)
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V.- RESULTADOS

INMUNOGLOBULINA G

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

1049±209

102 5±224

10 6 4±204

GRUPO ESTUDIO

1174±310

1113±259

1215±340

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

1037±209

1015±270

1050±169

1169±259

1148±349

1183±187

— Contraste entre grupos preoperatorio

p=O .1045

p=D. 2675

ptO .2289

(No

(No

<No

significativo)

significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo

12 . 83±201 . 94

10.27±173.08

14. 39±222 . 58

p=O

p=O

p=O

.3413

.8589

.2574

(No si

<No si

(No si

gnificati

gnificati

gnificati

— Contraste pareado del grupo

4

—35

31

70±334.53

.42±365.82

.44±320.20

p=O

p=O

p=O

.9836

.5948

.4589

<No significati

<No significati

(No significati

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O

p=O

p=O

0654

3400

0618

<No sign

(No sign

<No sign

ificati

ificati

ificati

yo)

yo)

yo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

control:

Global

Hombres

Mujeres

yo)

yo)

yo)

estudio:

Global

Hombres

Mujeres

yo)

yo)

yo)
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V.- RESULTADOS

INMUNOGLOBULINA A

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

276±115

296±132

264±105

GRUPO ESTUDIO

359±210

352±174

3 64±23 5

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

290±126

301±135

271±120

352±116

35 6±125

349±114

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

entre grupos preoperatorio

p=O.4086 <No significativo)

p=O.5586 <No significativo)

ptO. 5238 <No significativo)

— Contraste pareado del grupo control:

13.31±57.50

24.45±18.31

—6 5O~7l. 54

p=O. 1095 <No significativo)

p=O. 1020 (No significativo>

p=O.9479 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo estudio:

7.37±134.9 p=O.5962 (No sig

—4 17~l19.6 p=O.8752 <No sig

15.05±147.1 p=O.4925 <No sig

nificativo )

nificat ivo )
nificati yo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=D.0414 <Estudio > Control

p=O. 2813 <No significativo)

p=O.0S36 <No significativo)

significativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres
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V.- RESULTADOS

INMUNOGLOBULINA M

PRE OP E R A TOR ID

GRUPO CONTROL

130±94

9 1±36

154±111

GRUPO ESTUDIO

181±67

183±64

180±71

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

145±82

121±50

160±94

GRUPO ESTUDIO

258±137

251±154

262±128

— Contraste en tre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

p0

ptO

p~O

.0012

.0009

.1544

<Estudio

<Estudio

(No sign

— Contraste pareado del grupo

> Control

5 Control

ificativo )

significativo)

signi ficativo)

control:

—14.95±55.03

—29.64±27.46

—6.00±65.73

p=O. 1240

p=O .0675

p=D .7355

<No significativo)

(No significativo>

<No significativo>

— Contraste pareado del grupo

—76.73±115.75 p=O.OO5D <Ascenso signi

—68.67±144.01 p=O.Ol39 (Ascenso signi

—82.11±96.74 p=O.0035 <Ascenso signi

fi cativo)

ficativo >

ficativo )

— Contraste

Global

Hombres

Muj eres

entre grupos postoperatorio:

p=D.OOD5 <Estudio > Control significativo>

p=O.0097 (Estudio 5 Control significativo>

p=O.Ol 19 <Estudio 5 Control significativo)

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:
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y.- RESULTADOS

COMPONENTEC1q DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

13.65±2.12

13 . 56±1 .84

13.70±2.32

GRUPO ESTUDIO

12.00±2.23

13.08±1.88

11.28±2.19

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

14.45±5 . 1 2

15.44±4.63

13.85±5.43

GRUPO ESTUDIO

9.97±0.96

9.83±1 . 11

10.05±0.87

— Contraste entre grupos preoperatorio

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

p=O.0l04 (Control > Estudio

p=O.
6646 (No significativo)

p=0.0O46 (Control > Estudio

— Contraste pareado del grupo

-0.81±3.83

—1.88±3.21

—0.15±4.11

significativo)

sig nificativo )

control:

p=0.3517 (No significativo)

p=0. 1962 (No significativo)

p=O.86l4 (No significativo)

— Contraste pareado del grupo

2.03±2.25

3.25±1.60

1.22±2.29

p=O .000 2

p=0 .000 5

p=O .0372

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

(Descenso significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O .0005

p=0 .0093

p=O .0230

(Con

(Con

(Con

trol

trol

tro 1

> Estudio

> Estudio

> Estudio

significativo)

significativo)

significativo)

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

estudio:

Global

Hombres

$uj eres
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V.- RESULTADOS

COMPONENTE C3 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

141.45±33.65

133.54±32.12

146 . 22±34. 55

GRUPO ESTUDIO

117.67±29.59

116 . 75±23 . 98

118.28±33.47

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

152.48±34.82

149.73±24.92

154.1 7±4Q.29

GRUPO ESTUDIO

150.63±30.28

162.25±32.70

142 . 89±26 . 70

Contraste entre grupos preoperatonio:

p=0.0O51 (Control > Estudio

p=O. 1653 (No significativo)

p=0.0155 (Control > Estudio

Contraste pareado del grupo

significativo)

significativo)

control:

—11.03±40.82 p=O.3043 (No significativo)

—16.09±43.56 p=0. 1823 (No significativo)

—7. 94±40.02 p~O.6950 (No significativo)

— Contraste

Global

Hombres

Mujeres

pareado del grupo estudio:

—32. 97±42.88 p=0.0008 (Ascenso significativo)

—45.50±43.76 p=O.0047 (Ascenso significativo)

—24.51±41.39 p=O.0312 (Ascenso significativo)

Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.8854 (No sig

p=O.4980 (No sig

p=0.5797 (No sig

nificativo )

nific ativo )

nificativo )

Global

Nombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Mujeres

Global

Nombres

Mujeres
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V.- RESULTADOS

COMPONENTE C4 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

PREOPERATOR!O

GRUPO CONTROL

28 . 84±8 . 87

24.68±8.83

31.39±8. 10

GRUPO ESTUDIO

26.33±7.41

26.42±5.48

26.28±8.61

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

32.63±8.96

33.75±3.52

31.89±11.29

— Contraste

ob al

Hombres

Muj eres

— Contraste

entre grupos preoperatorio

p=O.2ZIS (No significativo)

p=O.5995 (No significativo)

p~O.O6l5 (No significativo)

pareado del grupo control:

—2. 19±7.17

—4.14±7.22

—1.00±7.07

p=O

p=0

p.~O

.1237

.0907

.5516

(No signi

(No signi

(No signi

Contraste p areado del grupo

—6.30±7.54

—7.33±4.60

—5.61±9 .20

p=0.0005 (Ascenso significativo>

p=O.0020 (Ascenso significativo)

p=O.02
48 (Ascenso significativo)

Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 2332 (No significativ

p=O. 1008 (No significativ

p=0.7877 (No significativ

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

31 . 03±7

28.82±6

32.39±7

.37

.40

.76

Global

Hombres

Muj eres

ficati

fi cati

ficati

Global

Hombres

Mujeres

yo>

yo)

yo)

estudio:

o)

o)

o>
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V.- RESULTADOS

COMPONENTE C9 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO

22.30±9.81

21.27±12.07

23.05±8.28

POSTOPERATORIO

GRUPO CONtROL

25.69±8.72

26 . 33±9. 13

25 . 29±8 . 71

GRUPO ESTUDIO

25.37±7.68

26.00±6.62

24.94±8.47

— Contraste entre grupos preoperatorio:

(No significativo>

(Control > Estudio

(No significativo)

significativo)

— Contraste pareado del grupo

10 .42±24.06

15.60±18.57

7.26±26.89

Global

Hombres

Mujeres

control:

p=0

p=0

p=0

0726

0207

4857

(No significativo)

(Descenso significativo)

(No significativo)

— Contraste pareado del grupo

—3.07±12.38

—4.83±16.74

-1.89±8.73

p=O. 1503 (No significativo)

p=O. 3073 (No significativo)

p=O.3680 (No significativo)

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O. 7270 (No significativo)

p=0. 8533 (No significativo)

p=O.6919 (No significativo>

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

36.11±2

41.93±2

32.55±2

5.85

4.32

6.79

Global

Hombres

Mujeres

Global

Hombres

Muj eres

p~0 .0797

p=O. 0163

p=O .8617

Global

Hombres

Mujeres

estudio:
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V.- RESULTADOS

PRUEBAS CUTANEAS

PREOPERATORIO

GRUPO CONTROL

12.21±6.65

:5.18±7.52

10.39±5.51

GRUPO ESTUOIO

11 .63±6.45

15.33±5.56

9.17±5.89

POSTOPERATORIO

GRUPO CONTROL

12.48±11.10

14.36±13.38

11.33±9.70

GRUPO ESTUDIO

11.57±4.59

:2.08±5.57

11.22±3.95

— Contraste entre grupos preoperatorio:

p=0 .9093

p~O .6212

p=O .4846

(No sign

(No sign

(No sign

— Contraste pareado del grupo

—0.27±8.73

0.82±8.81

—0.94±8.87

ificativo>

fi cativo>

ificativo )

control:

p=O. 6109

p=O .4758

p=O .9478

(No significativo)

(No significativo)

(No significativo)

— Contraste pareado del grupo

0.07±9.19 p=O.8448 (No sig

3.25±8.15 p=O.287
4 (No sig

2.06±9.45 p=O.3824 (No sig

nificativo )

nificativo)

ni ficativo )

— Contraste entre grupos postoperatorio:

p=O.30l5 (No sig

p=0. 6000 (No sig

p=O.5l52 (No sig

ni ficativo )

n ificativo )

nificativo )

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

$uj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Muj eres

Global

Hombres

Mujeres

estudio:

Global

Hombres

Mujeres



— 900 —

Xl.- RESULTADOS

En la exposición de los resultados obtenidos recurriremos,

de modo sistemático, a:

— El esquema de la composición corporal (analizado en la página 498

y siguientes).

— El índole fisiológico de los diversos parámetros objetivados

tal y como se expusieron en la página 672 y siguientes).

— Los datos estadísticos constatados <página 822 y siguientes).

ESTADIO PREOPERATORIO

1.-. MASA CORPORALTOTAL

El sexo femenino representó un 61.67% (37 mujeres) de los

casos clínicos y el sexo masculino el 38.33% (23 hombres> restan-

te.

La edad de la muestra poblacional se ubicaba en la quinta

década de la vida.

La estatura se cifraba en unos valores situados en los már

genes inferiores de la normalidad, con respecto a los habitantes

de la Comunidad Autónoma de Madrid.

Los tres parámetros reseñados se hallarían homogéneamente

distribuidos entre los grupos control y estudio.

Los índices del peso actual/peso ideal y de variación pon-

deral nos permitirían afirmar que no existía un estado de malnu—

trición en el conjunto muestral estudiado. Al respecto, es preci-

so puntualizar que la totalidad de los pacientes habían sido diaa

nosticados de sus procesos patológicos desde hacia, al menos, cua

tro meses.
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Xl.- RESULTADOS

II.- MASAS CORPORALESPARCIALES

A) COMPARTIMENTOGRASO

El índice del pliegue cutáneo tricipital nos indujo, en un

principio, a sospechar la existencia de una moderada depleción gra

sa, sin distinción de sexos, entre las personas del grupo estudio

con valores inferiores a las del grupo control, estadísticamente

significativas (p<O.OOi).

Los cálculos subsecuentes del área grasa del brazo y de la

grasa corporal total, ambos dentro de la normalidad y sin diferen

cias estadísticas significativas entre grupos, nos disiparon las

dudas planteadas y nos permitirían afirmar la equivalencia de los

compartimentos grasos corporales de sendas subpoblaciones objeto

de estudio y, por lo tanto, descartar la presencia de un cuadro

de desnutrición energético—calórica en el grupo estudio.

n) COMPARTIMENTO MUSCULAR

Los índices del perímetro del brazo, del perímetro muscu-

lar del brazo y de excreción de creatinina, así como el área mus-

cular del brazo, nos demostraron la integridad del compartimento

muscular corporal en la totalidad de la muestra poblacional selec

cionada, sin diferencias significativas entre grupos, y, por ende,

la inexistencia de desnutrición proteica.

C> COMPARTIMENTOVISCERAL

La prealbúmina, la albúmina y la transferrina se cifraron

dentro de los rangos de la normalidad, lo que objetivaba una pro-

teína visceral intacta. No obstante, se detectó una superioridad

de la población femenina del grupo control sobre la del grupo es-

tudio (p<O.05) en los niveles transferrinémicos.

La masa funcionante hepática, una de las vísceras clave en

el desarrollo de la respuesta orgánica frente a la agresión qui—
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rúrgica, fué considerada como eufisiológica en base a la cuantifi

cación de la colinesterasa sérica, dentro de la normalidad y sin

disparidades estadísticas significativas.

Las aminotransferasas (transaminasas) se encontraban den-

tro de los márgenes de la normalidad, sin diferencias significati

vas entre ambas subpoblaciones muestrales. Si bien el grupo estu-

dio mostró unas cifras centradas en los limites altos, más acen-

tuadas en los dinteles de alanina traneferasa (ALT, SGPT).

Las determinaciones de bilirrubina total, de fosfatasa al-

calina y de gammaglutamiltranspeptidasa se hallaban en rangos su—

prafisiológicos, con un discreto predominio global (p<O.05> del

grupo estudio sobre el grupo control. Todo lo cual se interpretó

como una consecuencia del elevado número de pacientes, doce, por-

tadores de patología hepato—bilio—pancreática incluidos en el gru

po estudio.

La lactodesbidrogenasa se mostró dentro de la normalidad,

sin discrepancias estadísticas intergrupos.

D> COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

La serie roja investigada mediante el recuento de hematíes,

la hemoglobina, el volumen corpuscular medio, la hemoglobina cor-

puscular media y la concentración de hemoglobina corpuscular me-

dia objetivó unos valores fisiológicos, sin diferencias significa

tivas entre sendos grupos. No obstante, la población masculina

global, tanto del grupo control como del grupo estudio, mostraba

unas tasas de hemoglobina en los límites inferiores de la normali

dad.

En la serie blanca, el recuento leucocitario permaneció de

modo global en los rangos normales, aun cuando se detectaba una
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leve superioridad de las mujeres del grupo estudio con respecto a

las del grupo control (p<O.O5>. Entre las subpoblaciones leucoci—

tarias, todas ellas incluidas dentro de los rangos de la normali-

dad, mientras que los basófilos y los eosinófilos no presentaban

diferencias estadísticamente significativas entre grupos, los neu

trófilos mostraron unas cifras superiores entre las mujeres del

grupo estudio con respecto a las del grupo control (p<O.Ol).

El recuento plaquetario no objetivó anormalidades, sin di-

ferencias estadísticamente significativas intergrupos.

El valor hematocrito demostraba una cierta tendencia a la

hemodilución, más acentuada entre la población masculina, pero

dentro de los límites inferiores de la normalidad y sin diferen-

cias estadísticamente significativas entre ambos grupos.

Metabolismo glicídico

Los dinteles de glucosa constataban una cierta tendencia a

la hiperglucemia leve, tanto en la población femenina (sin dife-

rencias significativas entre grupos) como en la población masculi

na (superioridad significativa (p<O.O6) del grupo control sobre

el grupo estudio). Dato que, inicialmente, no se consideró en ex-

ceso anómalo dada la edad media de los pacientes estudiados.

Metabolismo lipídico

Los triglicéridos y el colesterol se cuantificaron dentro

de los márgenes de la normalidad, sin disparidades estadísticamen

te significativas entre sendos grupos. Lo que, en cierto modo, ra

tificaría el aserto expuesto en el párrafo anterior sobre la leve

hiperglucemia observada.

Metabolismo proteico

La creatinina y el ácido úrico permanecieron en los lími—

eufisiológicos, sin diferencias significativas intergrupos.
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Equilibrios hidroelectrolítico y ácido—base
+ + -4-4

Los diversos cationes (Na , K , Ca , Mg44) determinados

no demostraron anormalidades, sin disparidades estadísticas signi

ficativas. Entre los aniones, el PO
4 inorgánico se hallaba den-

tro de los rangos de la normalidad, sin diferencias estadística—

mente significativas entre grupos; mientras que el Cl mostraba

una tendencia a la hipercloremia entre la población femenina estu

dio, sin diferencias estadísticamente significativas con respecto

a las mujeres del grupo control.

El pH arterial homogéneamente eufisiológico. El CO total2
se centraba en los márgenes inferiores de la normalidad, pero sin

diferencias significativas intergrupos. Detectándose una cierta

propensión generalizada hacia la hipoxemia, sin disparidades sig-

nificativas entre grupos, lo que podría estar, lógicamente, rela-

cionado con la edad media de los pacientes estudiados.

Elementos traza

Entre los oligoelementos cuantificados, mientras los nive-

les de sideremia se ubicaban dentro de la normalidad sin diferen-

cias estadísticas significativas intergrupos, los dinteles de zin

quemia, aun dentro de la normalidad, mostraban una superioridad

global significativa (p<O.05) del grupo control sobre el grupo es

tudio.

E> COMPARTIMENTOPLASMATICO

Las proteínas plasmáticas totales se hallaban dentro de los

márgenes fisiológicos, sin discrepancias estadísticamente signifi

cativas entre sendos grupos.

E) MASA MAGRACORPORAL

Se identificó una superioridad global significativa desde

el punto de vista estadístico (p<O.Ol) del grupo estudio con res—
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pecto al grupo control, lo cual sería previsible dadas la edad y

la estatura medias, con el subsiguiente peso ideal superior, del

grupo estudio.

III.- INMUNIDAD CELULAR

A) INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

El recuento linfocítico total permaneció en los márgenes

fisiológicos de la normalidad, sin diferencias estadísticas entre

grupos.

Entre las subpoblaciones de los linfocitos T, todas ellas

comprendidas en los límites normales, se aprecio:

— Los linfocitos totales (CD2) presentaban unas cifras su-

periores en la población masculina comparadas con la población fe

menina, sin diferencias estadísticas significativas.

— Los linfocitos maduros (CD3) se hallaban uniformemente

distribuidos, por sexo y por grupo, sin disparidades estadísticas.

— Los linfocitos inductores (CD4> mostraron unas cifras su

periores entre la población femenina en comparación con la pobla-

ción masculina, sin significado estadístico.

— Los linfocitos supresores (CD8> demostraban una preponde

rancia significativa (p<O.05) de la población femenina control so

bre la población femenina estudio.

El cociente linfocitos CD4/CDS objetivaba valores superio-

res a la normalidad de las mujeres incluidas en el grupo estudio,

sin diferencias significativas con respecto a las del grupo con-

trol.

Los linfocitos 2 maduros (CD2l> demostraron unas cifras su

pranormales de modo global, sin disparidades estadísticas inter—

grupos.

Las células NK (CDS7> se cifraban en margenes superiores a
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la normalidad, a excepción de la población femenina del grupo es-

tudio que se mostró significativamente (p<O.Ol) inferior en rela-

ción con las mujeres del grupo control.

B) INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

El recuento de leucocitos neutrófilos mostraba valores su-

periores a la normalidad entre los pacientes del grupo estudio,

que en el caso de la población femenina alcanzaba significación

estadística (p<O.Ol) sobre el grupo control.

El recuento de monocitos objetivaba cifras supranormales

en el grupo estudio, con una superioridad estadísticamente signi-

ficativa (p<O.OOl) sobre el grupo control.

Entre las subpoblaciones monocitarias se aprecio:

— Los monocitos globales (CDl4) permanecieron dentro del

rango normal, pero con una preponderancia significativa (p<O.OS)

de las mujeres control sobre las mujeres estudio.

— Los monocitos con receptores para CD4 (CD4~) se encontra

ban globalmente incrementados, con superioridad significativa

(p<O.O5> de los hombres estudio sobre los hombres control.

C) FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS

La funcionalidad de la inmunidad celular específica se va—

loró mediante la fitohemaglutinina (FHA), los mitógenos de la fi—

tolaca (PWM> y con suspensión anti—CD3, recabándose los datos:

Los linfocitos control negativo permanecieron dentro de la

normalidad, de forma global y sin diferencias estadísticas signi-

ficativas.

Los linfocitos estimulados con PI-lA aun cuando no objetiva-

ron diferencias estadísticamente significativas intergrupos, de-

mostraron unas cifras superiores a la normalidad entre la pobla-

ción masculina control y la población femenina estudio.
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Los linfocitos estimulados con FWMpermanecieron dentro de

los rangos normales, pero se constató una primacía de la pobla-

ción masculina control, estadísticamente significativa (p<O.Ol),

sobre la población masculina estudio.

Los linfocitos estimulados con anti—C03 mostraron una dis-

tribución global eufisiológica y sin disparidades estadísticas in

tergrupos.

La funcionalidad de la inmunidad celular inespecífica, es-

tudiada mediante la prueba de la bioluminiscencia, objetivé:

— Los granulocitos dentro de la normalidad, con una supe-

rioridad de la población femenina estudio (p’ZO.OOl> sobre la po-

blación femenina control.

— La prueba de la bioluminiscencia, aun dentro de la norma

lidad y sin diferencias significativas, mostraba unos valores su-

periores de la población masculina sobre la población femenina.

IV.- INMUNIDAD HUMORAL

A> INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

La cuantificación de los niveles séricos de las diversas

inmunoglobulinas aporté los siguientes datos:

La inmunoglobulina G (IgG) se encontraba homogéneamente

distribuida, dentro de la normalidad y sin diferencias significa-

tivas.

La inmunoglobulina A (LIgA), aun sin diferncias significati

vas, demostraba unos niveles discretamente superiores a la norma

lidad entre los componentes del grupo estudio.

La inmunoglobulina M (1gW!> dentro de la normalidad, pero

con predominio de los hombres del grupo estudio sobre los hombres

del grupo control (p<O.OOi>
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B) INMUNIDAD HUMORALINESFECIFICA

Los diversos componentes del sistema del complemento obje-

tivados, demostraron:

— El Ciq aún dentro de los rangos de la normalidad, presen

taba una superioridad significativa (p<O.O1) de las mujeres con-

trol sobre las mujeres del grupo estudio.

— El C3 dentro de los límites eufisiológicos, con valores

superiores, estadísticamente significativos (p<O.O5), de la pobla

cién femenina control sobre la población femenina estudio.

— El C4 se mostró uniformemente distribuido, dentro de la

normalidad y sin diferencias estadísticamente significativas.

— El C9 si bien permaneció en los dinteles normales, mos-

traba una primacía de los hombres control (p<O.05) sobre los hom-

bres estudio.

Xl.- INMUNIDAD INTEGRADA

El funcionalismo integral del sistema inmunitario se valo—

ró a través de las pruebas de hipersensibilidad cutánea retardada,

que permanecieron en unos valores considerados normales y sin dis

paridades estadístícamente significativas entre ambos grupos.

El compendio de las diferencias, con rango de significado

estadístico, detectadas entre el grupo control y el grupo estudio

durante el periodo preoperatorio se expone seguidamente: Paráme-

tros nutricionales (tabla V—l) y parámetros inmunológicos (tabla

V-2>.
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ESTADIO PREOPERATORIO

PARAMETROS NUTRICIONALES

Grupo Control Grupo Estudio

MASA CORPORAL TOTAL

MASAS CORPORALES PARCIALES
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ESTADIO PREOPERATORIO

PARAMEIROS INMUNOLOGICOS

Grupo control

INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA
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ESTADIO POSTOPERATORIO

1.- MASA CORPORAL TOTAL

El índice del peso actual/peso ideal, aún permaneciendo en

cifras superiores a los márgenes de depleción nutricional en la

totalidad de la muestra poblacional estudiada, demostró unos des-

censos significativos de —3.78±1.16% (p<O.OOl> en el grupo con-

trol y de —1.39±1.01% (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste

estadístico entre ambos grupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra objetivaría diferencias estadísticamente signi

ficativas intergrupos. Las influencias del factor tiempo y de la

conjugación de los factores grupo—tiempo.

El índice de variación ponderal mostró un ascenso leve, pe

ro significativo (p<O.Ol), de +1.25±2.09 en el grupo control y un

descenso de —O 96~2.l7, sin significado estadístico, en el grupo

estudio. El contraste estadístico entre grupos detectó una supe-

rioridad (p<O.OO1) del grupo control sobre el grupo estudio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral ratificaron: La invariabili-

dad del índice de variación ponderal entre los pacientes del gru-

po estudio. Las influencias del factor tiempo y la actuación con—

junta de los factores grupo—tiempo.

II.— MASAS CORPORALESPARCIALES

A) COMPARTIMENTOGRASO

El índice del pliegue cutáneo tricipital constataba unas
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cifras normales en el grupo control y una depleción moderada en

el grupo estudio, con descensos significativos de —7.26±4.96%

(p<O.OOl) y de —2.14±1.52% (p<O.OOl) respectivamente; de forma,

que persistía la situación dispar preoperatoria (véase pg. 901).

El contraste estadístico intergrupos reiteraba la superioridad

del grupo control sobre el grupo estudio (p<O.Ol).
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un incremento del

tamaño de la muestra objetivaría diferencias estadísticamente si~

nificativas entre ambos grupos. Las influencias de los factores

grupo y tiempo, así como la de su conjugación (grupo—tiempo>.

El área grasa del brazo permaneció entre los límites de la
2normalidad, pero con decrementos significativos de —6.56±3.90 cm

2
(p<O.OOl) en el grupo control y de —2.62±2.43 cm (p<O.OOl) en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no obtuvo re

sultados significativos.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Una eleva-

ción cuantitativa del tamaño muestral objetivaría diferencias es-

tadísticas entre grupos. Las influencias del factor tiempo y de

la confluencia de los factores grupo—tiempo.

La grasa corporal total se cifró en márgenes eufisiológicos

de modo global, pero con descensos significativos de -l 44~O.56Kg

(p<O.OOl) en el grupo control y de —0.43±0.32 Kg (p<O.OOi> en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no resultó

significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra lograría identificar diferencias estadística—

mente significativas intergrupos. Las influencias del factor tiem
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po y del binomio factorial grupo—tiempo.

B> COMPARTIMENTOMUSCULAR

El índice del perímetro del brazo mostró, globalmente, unas

cifras normales, pero con descensos significativos de —5.92±2.36%

(p<O.OO1> en el grupo control y de —2.29±1.96% (p<O.OOl) en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no resultó

significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un incremento

del tamaño de la muestra conseguiría identificar diferencias es-

tadísticas significativas intergrupos. Las influencias del factor

tiempo y de la actuación conjunta de los factores grupo—tiempo.

El índice del perímetro muscular del brazo se situé en ci-

fras superiores a la depleción, en sendos grupos, pero con decre-

mentos significativos de —5.24±2.25% (p<O.OOl) en el grupo con-

trol y —2.16±1.58% (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste es

tadístico entre grupos no obtuvo resultados significativos.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra reflejaría diferencias estadísticamente signi-

ficativas entre grupos. Las influencias del factor tiempo y de la

actuación conjunta de los factores grupo—tiempo.

El área muscular del brazo permaneció entre los rangos de

la normalidad de forma global, detectándose disminuciones signifi
2

cativas de —3.68±1.79 cm (p<O.OOl) en el grupo control y de —1.5
2±1.20 cm (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste estadístico

intergrupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un aumento del

tamaño de la muestra proporcionaría una diferencia significativa
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estadísticamente entre ambos grupos. Las influencias del factor

tiempo y de la conjunción grupo—tiempo.

El índice de excreción de creatinina se mantuvo en los li-

mites superiores a los estados de depleción, apreciándose decre-

mentos significativos de —9±3%(p<O.OOl) en el grupo control y de

.4+3% (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste estadístico in—

tergrupos no alcanzó la significación estadística.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra demostraría discrepancias significativas entre

grupos. Las influencias del factor tiempo y del conjunto facto-

rial grupo—tiempo.

C) COMPARTIMENTOVISCERAL

La prealbúmina mostró, de modo global, unas cifras ubica-

das en un estado de leve depleción proteica visceral, con descen-

sos significativos de —5.47±3.16 (p<O.OOl) en el grupo control y

de —3.63±3.08 (p<O.OOl> en el grupo estudio. El contraste estadís

tico intergrupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionarontun incremento

del tamaño de la muestra confirmaría las disparidades estadística

mente significativas entre sendos grupos. Las influencias del fac

tor tiempo y de la actuación conjunta del binomio grupo—tiempo.

La albúmina objetivaba unos valores, en la totalidad de la

muestra poblacional estudiada, muy cercanos a la leve depleción

proteica visceral, con disminuciones significativas de —0.55±0.40

(p<O.0O1> en el grupo control y de -0.28±0.40 (p=O.Ol> en el gru-

po estudio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de
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predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un incremento del

tamaño de la muestra permitiría detectar diferencias estadísticas

significativas entre ambos grupos. Las influencias del factor

tiempo y del binomio factorial grupo—tiempo.

La transferrina permaneció, de modo global, en dinteles su

periores a la depleción proteica visceral, con disminuciones sig-

nificativas de —54.55±48.48 (p<O.00l) en el grupo control y de

—24.67±22.37 <p<O.OOl> en el grupo estudio. El contraste estadís-

tico entre grupos no resulté significativo, lo que contrastaba fe

hacientemente con los hallazgos en el estadio preoperatorio, en

el que se apreció una superioridad significativa (p<0.OS> de la

población femenina control sobre la población femenina estudio.
4

Los cálculos predictivos del análisis de la varíanza y de

predeterminación del tamaño de la muestra proporcionaron: Un in-

cremento del tamaño muestral lograría identificar discrepancias

estadísticas significativas intergrupos. Las influencias de los

factores grupo y tiempo, así como de la interacción de ambos.

La colinesterasa se cifró, de modo global, entre los ran-

gos de la normalidad, con decrementos significativos de —1471±

811 (p<O.OOl> en el grupo control y de —1403±934 (p<O.00l> en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no alcanzó

la significación estadística.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un aumento del

tamaño de la muestra no lograría demostrar discrepancias estadis—.

ticamente significativas entre ambos grupos. La influencia exclu-

siva del factor tiempo.

La bilirrubina total se hallaba dentro de la normalidad,

con descensos significativos de —O 52~2.4l (p<O.05) en el grupo

control y de —0.54±1.76 (p<0.Oi) en el grupo estudio. El contras—
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te estadístico entre grupos no resulté significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

del tamaño de la muestra no lograría patentizar diferencias signi

ficativas intergrupos. La ausencia de influencias por parte del

factor grupo, del factor tiempo o de la conjugación de ambos.

La fosfatasa alcalina demostró unos valores suprafisioló—

gicos en la población masculina, tanto del grupo control como del

grupo estudio, pero con descensos no significativos de —6.27±76.67

en el grupo control y de —8.43±87.02 en el grupo estudio. El con-

traste estadístico intergrupos no fué significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron unos resultados ab

solutamente superponibles a los obtenidos con los valores de bili

rrubina total.

La gammaglutamiltranspeptidasa constataba unas cifras supe

riores a la normalidad entre los varones del grupo control y en

la totalidad del grupo estudio, con descenso no significativo de

—12.10±72.85 en el grupo control y ascenso no significativo de

+0.17±74.74 en el grupo estudio. El contraste estadístico inter—

grupos demostró una primacía significativa (p<O.0l) del grupo es-

tudio sobre el grupo control, perdurando la discrepancia objeti-

vada en el estadio preoperatorio.
*

Los calculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron un comportamien

to paralelo a los recabados con la bilirrubina y la fosfatasa al

calina.

La aspárticotransferasa (AST, SGOT) se cifraba, globalmen

te dentro de la normalidad, con ascenso no significativo de +2.03

±21.82 en el grupo control y descenso rio significativo de —10.07±
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±28.56 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

no resultó significativo.

La alaninatransferasa (ALT, SGPT> mostró unas cifras norma

les en la totalidad de la muestra estudiada, con ascensos no sig-

nificativos de +16.62±43.77 en el grupo control y descensos no

significativos de —4.57±114.83 en el grupo estudio. El contraste

estadístico entre grupos no alcanzó el grado de significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral, aplicados a los valores de

ambas aminotranferasas (AST y ALT) demostraron unos resultados pa

rejos a los obtenidos con otros enzimas de funcionalidad hepática.

La lactodeshidrogenasa permaneció en los límites de la nor

malidad, de modo global, con descenso no significativo de —4~83±

63.63 en el grupo control y ascenso no significativo de +0.13±

47.70 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

no resulté significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra no conseguiría detectar diferencias estadis—

ticamente significativas intergrupos. La falta de influencia de

los factores grupo y tiempo, así como la de su actuación conjunta.

D) COMPARTIMENTO EXTRACELULAR

Citología hemática

El recuento de hematíes mostró unas cifras próximas a los

márgenes inferiores de la normalidad, globalmente, con descensos

significativos de —0.30±0.41 (p<O.0O1) en el grupo control y de

—O 24~O.45 (p<0.0i> en el grupo estudio. El contraste estadístico

entre grupos no obtuvo significación.

La hemoglobina se mostró con valores infranormales entre
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la globalidad de la población masculina, con descensos significa-

tivos de —1.15±1.18 (p<0.OOl) en el grupo control y de —0.96±1.42

(p<0.OOl> en el grupo estudio. El contraste estadístico entre gru

pos no resultó significativo.
*

Los cáculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aplicados al recuento de he-

matíes y a las cifras de hemoglobina aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no constataría disparidades estadísticas signi

ficativas. La influencia exclusiva del factor tiempo.

El volumen corpuscular medio permaneció en los márgenes al

tos de la normalidad, de modo global, con descensos no significa-

tivos de 0.60±4.36 en el grupo control y de 0.60±5.66 en el grupo

estudio. El contraste estadístico intergrupos resultó no signifi-

cativo.

La hemoglobina corpuscular media se cifré dentro de la nor

malidad, con descenso no significativo de —0.41±1.59 en el grupo

control y ascenso no significativo de +0.50±3.06 en el grupo estu

dio. El contraste estadístico intergrupos no fué significativo.

La concentración de hemoglobina corpuscular media se ubicó

en los limites bajos de la normalidad, globalmente, con descensos

no significativos de —0.41±1.91 en el grupo control y de —0.33±

2.51 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

no objetivé diferencias significativas.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un incremento

del tamaño de la muestra no conseguiría detectar diferencias sig-

nificativas intergrupos de los diversos parámetros morfológicos

del hematíe. La ausencia de influencias de los factores grupo,

tiempo o grupo—tiempo sobre dichos parámetros morfológicos.

El recuento de leucocitos se encontraba dentro del eufisio
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logismo, pero con ascenso significativo de +1155±1907 (p<O.Ol) en

el grupo control e incremento no significativo de +244±2699 en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no obtuvo re

sultados significativos, lo que suponía una discrepancia con res-

pecto al estadio preoperatorio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no permitiría detectar diferencias estadística

mente significativas entre grupos. Las influencias del factor gru

po y del factor tiempo.

Los leucocitos neutrófilos se cifraron, globalmente, en lí

mites altos de la normalidad, con ascenso significativo de +1.33±

2.22 <p<0.0l) en el grupo control e incremento no significativo

de +0.34±2.82 en el grupo estudio. El contraste estadístico inter

grupos no resultó significativo, lo que difería de los datos ha-

llados en el estadio preoperatorio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral comprobaron: Un aumento del

tamaño de la muestra no lograría hallar diferencias significati-

vas entre grupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo.

Los leucocitos eosinófilos, aún permaneciendo dentro de la

normalidad, mostraron ascensos significativos de +0.03±0.11

(p<O.OS> en el grupo control y de +0.09±0.14 (p<O.0l) en el grupo

estudio. El contraste estadístico intergrupos no fué significati-

yo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra no conseguiría la significación estadística.

La influencia exclusiva del factor tiempo.

Los leucocitos basófilos permanecieron en cifras normales
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entre el grupo control y en los márgenes altos de la normalidad

entre el grupo estudio, con descenso no significativo de —0.007±

0.02 en el grupo control y ascenso no significativo de +0.009±

0.04 en el grupo estudio. El contraste estadístico intergrupos de

mostró una superioridad significativa (p<0.0l> del grupo estudio

sobre el grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un aumento del

tamaño de la muestra no lograría constatar diferencias estadísti—

camente significativas intergrupos. La influencia exclusiva del

factor grupo.

El recuento plaquetario se cifraba en los rangos altos de

la normalidad entre la población masculina del grupo control, y

normal en el resto, con ascenso significativo de +43.38±105.46

(p<O.05> en el grupo control e incremento no significativo de

+15.83±62.08 en el grupo estudio. El contraste estadístico inter—

grupos no alcanzó los niveles de significación.
*

Los calculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño de la muestra aportaron: Un aumento

del tamaño muestral no permitiría hallar discrepancias estadísti-

cas significativas intergrupos. La influencia exclusiva del fac-

tor tiempo.

El valor hematocrito se encontraba en los márgenes inferio

res de la normalidad entre la población femenina global y en ran-

gos infrafisiológicos en la totalidad de la población masculina,

con descensos significativos de —2 50~3.60 (p<O.OO1> en el grupo

control y de —2 37~3.42 (p<0.001) en el grupo estudio. El contras

te estadístico entre grupos no resultó significativo.
*

Los cálcul¿s predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento
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del tamaño de la muestra no ratificaría diferencias estadística—

mente significativas entre grupos. La exclusiva influencia del fac

tor tiempo.

Metabolismo glicídico

La glucosa se mantuvo en dinteles levemente hiperglucémi—

cos en el grupo control, más acentuados entre la población mascu-

lina, y normales en el grupo estudio, con ascenso no significati-

yo de +1.24±31.21 en el primer grupo y descenso no significativo

de —8.23±45.97 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre

grupos no mostré diferencias significativas.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no lograría identificar discrepancias signifi—

cativas intergrupos. La excluasiva influencia del factor tiempo.

Metabolismo lipídico

Los triglicéridos se cuantificaron en cifras ubicadas en

los márgenes altos de la normalidad en el grupo control y dentro

de la normalidad en el grupo estudio, con ascenso significativo

de +24.31±49.26 (p<0.05) en el grupo control y decremento signifi

cativo de —16.67±39.82 (p<0.0S) en el grupo estudio. El contraste

estadístico entre grupos constaté una superioridad significativa

(p<0.0O1) del grupo control sobre el grupo estudio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminacién del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra demostraría diferencias significativas inter—

grupos. Las influencias del factor tiempo y del binomio factorial

grupo—tiempo.

El colesterol se encontraba, globalmente, en los límites

de la normalidad, con decremento no significativo de —15.93±52.21
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en el grupo control y descenso significativo de —14.47±35.96

(p<O.05) en el grupo estudio. El contraste estadístico entre gru-

pos constató una prioridad significativa (p~O.05) del grupo con-

trol sobre el grupo estudio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño muestral permitiría hallar diferencias significativas inter—

grupos. Las influencias del factor tiempo y de la conjunción de

los factores grupo—tiempo.

Metabolismo proteico

La creatinina, aún globalmente dentro de la normalidad, de

tectó un ascenso no significativo de +0.03±0.21 en el grupo con-

trol y un descenso significativo de —0.12±0.29 (p<O.OS) en el gru

po estudio. El contraste estadístico entre grupos detectó una su-

perioridad del grupo control sobre el grupo estudio (p<O.05>.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra ratificaría la discrepancia intergrupos. Las

influencias del factor tiempo y del binomio factorial grupo—tiem-

po.

El ácido úrico permaneció, globalmente, en los límites de

la normalidad, con decremento no significativo de —0.45±1.37 en

el grupo control y descenso significativo de —O 58~1.37 (p<O.O5>

en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no ob-

tuvo resultados significativos.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no lograría diferencias significativas. La ex

clusiva influencia del factor tiempo.
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El balance nitrogenado resulté netamente de índole negati-

yo en el grupo control (—9.94±1.66> y levemente positivo en el gru

po estudio (+0.11±1.70), aun cuando la población femenina de este

grupo objetivó valores negativos de —0.39±1.58. El contraste esta

dístico entre grupos demostró la superioridad del grupo estudio

sobre el grupo control (p<0.OOl).

Equilibrios hidroelectrolítico y. ácido—base

El sodio mostró unos niveles de natremia normales, global-

mente, pero con descensos no significativos de —0.24±3.18 en el

grupo control y de —O 03~3.O8 en el grupo estudio. El contraste

estadístico intergrupos constató una prioridad significativa del

grupo estudio sobre el grupo control (p<0.05).
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral ratificaron: Un aumento en

el tamaño de la muestra objetivaría diferencias significativas in

tergrupos. La influencia exclusiva del binomio factorial grupo—

tiempo.

El potasio presentaba unas cifras próximas a los niveles

de hipokaliemia en el grupo control y dentro de la normalidad en

el grupo estudio, con descenso significativo de —0.46±0.65 (p<0.0l>

en el grupo control y ascenso no significativo de +0.01±0.39 en

el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos identifi-

có una superioridad significativa (p<O.OOl) del grupo estudio so-

bre el grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral confirmaron: Un aumento del

tamaño de la muestra mostraría diferencias significativas entre

ambos grupos. Las influencias de los factores tiempo y de la con-

junción grupo—tiempo.

El calcio se situó en cifras próximas a los márgenes infe—
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riores de la normalidad, con descenso significativo de —0.48 1.20

(p 0.05) en el grupo control y ascenso no significativo de +0.04

0.79 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra conseguirla demostrar discrepancias significa-

tivas entre grupos. Las influencias del factor tiempo y del con-

junto grupo—tiempo.

El magnesio se cifró en los rangos de la normalidad, de mo

do global, con decremento no significativo de —0.08±0.31 en el

grupo control y descenso significativo de 0.17±0.45 (p<0.O5) en

el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no fué si~

nificativo.
*

Los calculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral permitirían afirmar: Un au-

mento del tamaño muestral detectaría diferencias significativas

intergrupos. Las influencias del factor tiempo y del conjunto gru

po—tiempo.

El cloro se ubicó dentro de la normalidad en el grupo con-

trol y en los márgenes altos de la normalidad en el grupo estudio,

con decrementos no significativos de —1.21±3.47 en el grupo con-

trol y de —1.23±3.57 en el grupo estudio. El contraste estadísti-

co intergrupos objetivó una prioridad del grupo estudio sobre el

grupo control <p<O.O0l).
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

del tamaño de la muestra corroboraría las discrepancias estadísti

cas entre grupos. Las influencias de los factores tiempo y del bi

nomio factorial grupo—tiempo.
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El fósforo inorgánico se hallaba, globalmente, dentro de

la normalidad, con ascensos signifiactivos de +0.47±0.58 (p<0.OOl>

en el grupo control y de +0.49±0.51 (p<O.OOi> en el grupo estudio.

El contraste estadístico entre grupos no resultó significativo.
*

Los calculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no detectaría diferencias estadísticas signifi

cativas entre grupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

El pH arterial permaneció en los límites eufisiolégicos es

trictos, globalmente, con incrementos no significativos de +0.001

±0.03 en el grupo control y de +0.011±0.04 en el grupo estudio.

El contraste estadístico entre grupos demostró una superioridad

significativa del grupo estudio sobre el grupo control (p<O.OOl>.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral corroboraron: Un aumento del

tamaño de la muestra demostraría disparidades estadísticamente

significativas entre ambos grupos. Las influencias del factor

tiempo y del binomio factorial grupo—tiempo.

El CO total plasmático se cifró, de modo global, en los
2

márgenes inferiores de la normalidad, con ascensos no significati

vos de +1.02±4.61 en el grupo control y de +0.77±2.21 en el gru-

po estudio. El contraste estadístico intergrupos no resultó sig-

nificativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra no conseguirían detectar diferencias significa

tivas intergrupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

La PO arterial se centraba en los márgenes bajos de la
2

normalidad en el grupo estudio y en niveles hipoxémicos entre el

grupo control, con descenso significativo de —3.41±7.79 (p<O.OS>
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en este último grupo y decremento no significativo de —1.30±15.27

en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos demos-

tró una primacía del grupo estudio sobre el grupo control (p<0.0S>
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminacién del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra demostraría diferencias estadísticamente signí

ficativas entre grupos. Las influencias de los factores tiempo y

de la conjugación grupo—tiempo.

Elementos traza

El hierro se cuantificó, globalmente, dentro de la normali

dad, con descenso significativo de —15.83±27.06 (p<O.Ol) en el

grupo control y decremento no significativo de —11.63±53.07 en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no alcanzó

el rango de significacion.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: fin aumento del ta

maño de la muestra no lograría demostrar diferencias significati-

vas. La influencia exclusiva del factor tiempo.

El zinc se encontraba, de forma global, en los límites ba-

jos de la normalidad, con descenso significativo de —13 iO~l8.79

(p<0.OOl) en el grupo control e incremento no significativo de

+2.97±19.77 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre

grupos no resultó significativo, lo que discrepaba de los hallaz-

gos preoperatorios.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra conseguiría identificar discrepancias signi-

ficativas intergrupos. Las influencias del factor tiempo y de la

conjunción grupo—tiempo.
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E> COMPARTIMENTOPLASMATICO

Las proteínas plasmáticas totales se situaron próximas al

límite inferior de la normalidad en el grupo control y en los ran

gos normales en el grupo estudio, con descenso significativo de

—0 54~0.52 (p<0.OOi) en el grupo control y decremento no signifi-

cativo de —0.15±0.84 en el grupo estudio. El contraste estadísti-

co entre grupos demostró una superioridad significativa <p<0.OOl)

del grupo estudio sobre el grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral ratificaron: Un aumento del

tamaño de la muestra corroboraría las discrepancias estadísticas

entre grupos. Las influencias de los factores tiempo y del conjun

to grupo—tiempo.

F) MASA MAGRACORPORAL

La masa magra corporal se cuantificó dentro de los rangos

de la normalidad, con descensos significativos de —0.94±0.62

(p<O.OOl> en el grupo control y de —0.41±0.36 (p<0.OOl) en el gru

po estudio. El contraste estadístico entre grupos objetivé una su

perioridad significativa (p<0.00l) del grupo estudio sobre el gru

po control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral permitirían afirmar: Un au-

mento del tamaño de la muestra ratificaría la disparidad estadís-

tica intergrupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo,

así como del binomio factorial grupo—tiempo.

III.- INMUNIDAD CELULAR

A) INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA

El recuento linfocitario se hallaba, globalmente, dentro
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de la normalidad, con descenso significativo de —423~970 (p<0.O5>

en el grupo control y ascenso no significativo de +99±1259 en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos constató una

superioridad significativa (p<0.0Ol) de la población masculina es

tudio sobre la masculina control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra lograría detectar diferencias estadísticas sia

nificativas iritergrupos. La exclusiva influencia del factor tiem-

PO.

Los linfocitos T totales (CD2) se cifraron, de modo global,

en los límites normales, con descenso significativo de —402±922

(p<O.O5) en el grupo control y ascenso no significativo de +94±

1196 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

halló una diferencia significativa (p<O.O1> de superioridad de la

población masculina estudio sobre la masculina control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra identificaría discrepancias significativas en-

tre grupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

Los linfocitos T maduros (CD3> se encontraban en los ran-

gos de la normalidad, con incremento no significativo de +2±10 en

el grupo control y ascenso significativo de +3±7 (p<O.OS) en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no resultó

significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

en el tamaño de la muestra conseguiría objetivar diferencias sig-

nificativas intergrupos. La exclusiva influencia del factor tiem—

PO.
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Los linfocitos T inductores (CD4) se cuantificaron en valo

res superiores a la normalidad en la totalidad de la población fe

menina, permaneciendo normales entre la población masculina, con

ascensos significativos de +6±10 (p<O.O1) en el grupo control y

de +3±6 (p<0.O5) en el grupo estudio. El contraste estadístico en

tre grupos no alcanzó el rango de significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un aumento del

tamaño de la muestra si permitiría hallar niveles de significa-

ción estadística intergrupos. La exclusiva influencia del factor

tiempo.

Los linfocitos T supresores <CD8) se ubicaron en los lími-

tes eufisiológicos, de modo global, con descenso significativo de

—3~6 (p’zO.Ol) en el grupo control y decremento no significativo

de —1±4en el grupo estudio. El contraste estadístico entre gru-

pos mostró una superioridad significativa (p<O.OS> de la pobla-

ción femenina control sobre la femenina estudio.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento del ta

maño de la muestra permitiría constatar disparidades estadísticas

intergrupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

El cociente de linfocitos CD4/CDS se hallaba en los márge-

nes altos de la normalidad en el grupo control y en valores supra

normales en la población femenina estudio, con elevación signifi-

cativa de +0.52±0.75 (p<O.OOí) en el grupo control y ascenso no

significativo de +0.07±0.77 en el grupo estudio. El contraste es-

tadístico entre grupos no objetivé diferencias significativas.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

del tamaño de la muestra constataría diferencias significativas
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entre grupos. Las influencias de los factores tiempo y del bino-

mio factorial grupo—tiempo.

Las células NK (CD57) se hallaban en los márgenes altos de

la normalidad, e incluso supranormales entre la población masculi

na, con descenso significativo de —3~5 (p<0.05> en el grupo con-

trol y decremento no significativo de —1±6en el grupo estudio.

El contraste estadístico entre grupos no alcanzó rangos de signi-

ficación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento del ta

maño de la muestra sería capaz de demostrar diferencias estadísti

cas intergrupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

Los linfocitos E maduros (CD2l) se cifraron, globalmente,

en los límites altos de la normalidad, con descenso significativo

de —1.41±3.62 (p<O.05) en el grupo control y decremento no signi-

ficativo de —0 43~3.i8 en el grupo estudio. El contraste estadís-

tico entre grupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral demostraron: Un aumento del

tamaño de la muestra lograría hallar discrepancias significativas

intergrupos. La exclusiva influencia del factor tiempo.

E> INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Los leucocitos neutrófilos se hallaron, globalmente, en lí

mites altos de la normalidad, con ascenso significativo de +1.33±

2.22 (p<O.0l) en el grupo control e incremento no significativo

de +0.34±2.82 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre

grupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminción del tamaño muestral probaron: Un aumento del ta—
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maño de la muestra no detectaría diferencias significativas inter

grupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo.

El recuento de monocitos se centré, de modo global, en los

márgenes altos de la normalidad, con incremento no significativo

de +85.83±281.99 en el grupo control y decremento no significati-

yo de —42.67±550.70 en el grupo estudio. El contraste estadístico

entre grupos no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

en el tamaño de la muestra identificaría discrepancias significa-

tivas intergrupos. La exclusiva influencia del factor grupo.

Los monocitos totales (CDi4) se encontraban dentro de los

rangos de la normalidad, globalmente, con descenso no significati

yo de —2 2l~9.l7 en el grupo control y un ascenso no significati-

vo de +2.40±7.05 en el grupo estudio. El contraste estadístico en

tre grupos no alcanzó el rango de significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra lograría detectar discrepancias significati-

vas intergrupos. Las influencias de los factores grupo y de la

asociación grupo—tiempo.

Los monocitos CD4+ se mantuvieron en los limites altos de

la normalidad en el grupo control y en valores supranormales en

el grupo estudio, con descensos no significativos de —2 03~8.70

en el grupo control y de —2.60±16.14 en el grupo estudio. El con-

traste estadístico entre grupos demostró una superioridad signifi

cativa (p<0.O5> de la población masculina del grupo estudio sobre

la del grupo control, del mismo sexo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral probaron: Un aumento en el
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tamaño de la muestra corroboraría las discrepancias estadísticas

significativas intergrupos. La exclusiva influencia del factor

grupo.

C) FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS

Los linfocitos control negativo permanecieron, de modo glo

bal, en los márgenes de la normalidad, con descenso no significa-

tivo de —596.69±3465.10 en el grupo control e incremento no signi

ficativo de i-525.83±26’71.73 en el grupo estudio. El contraste es-

tadístico entre grupos no fué significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra no lograría detectar diferencias estadística

mente significativas intergrupos. La inexistencia de factores in-

fluyentes del índole:Grupo, tiempo o grupo—tiempo.

Los linfocitos estimulados con fitohemaglutinina (FHA) se

encontraban dentro de la normalidad, a excepción de la población

masculina que mostraba unos valores centrados en los rangos infe-

riores de la normalidad, con descenso significativo de —66025±

124406 (p<O.05> en el grupo control y decremento no significativo

de —32151±77392 en el grupo estudio. El contraste estadístico en-

tre grupos no alcanzó la significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño mustral proporcionaron: Un aumento en

el tamaño de la muestra lograría identificar disparidades estadís

ticas intergrupos. La influencia exclusiva del factor tiempo.

Los linfocitos estimulados con los mitógenos de la fitola—

ca <PWM) se hallaban dentro de los rangos normales, con descenso

no significativo de —2141±22621 en el grupo control y ascenso si~

nificativo de +9769±20954 (p<O.Ol> en el grupo estudio. El con—
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traste estadístico entre grupos no alcanzó niveles significativos.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral mostraron: Un aumento en el

tamaño de la muestra sería capaz de detectar diferencias signifi-

cativas intergrupos. Las influencias de los factores tiempo y del

binomio factorial grupo—tiempo.

Los linfocitos estimulados con anti—CD3 se ubicaron, de mo

do global, en los rangos altos de la normalidad, con ascenso sig-

nificativo de +13329±17129 (p<0.O5) entre la población masculina

del grupo control, frente a los incrementos no significativos de

+6362±23243 en la globalidad del grupo control y de +11428±29131

en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos no re—

sultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

del tamaño de la muestra constatarían discrepancias estadísticas

significativas intergrupos. La influencia exclusiva del factor

tiempo.

El recuento de granulocitos se cifró en rangos normales en

tre el grupo control y centrado en los límites altos de la norma-

lidad entre el grupo estudio, con ascensos significativos de +495

±2074 (p<0.05) en el grupo control y de +753±2612(p<O.OS> en el

grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos demostré la

superioridad significativa (p<O.OOl) del grupo estudio sobre el

grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra ratificaría las disparidades estadísticas

significativas intergrupos. Las influencias de los factores tiem-

po y de la conjugación grupo—tiempo.
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La prueba de bioluminiscencia se ubicó dentro de la norma-

lidad, globalmente, con incrementos no significativos de +333934±

3959930 en el grupo control y ascenso significativo de +358398±

3667390 (p<0.05) en el grupo estudio. El contraste estadístico en

tre grupos objetivó una superioridad significativa (p<O.OOl) del

grupo estudio sobre el grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra iteraría las diferencias estadísticamente sis

nificativas intergrupos. Las influencias de los factores tiempo y

y de la asociación grupo—tiempo.

IV.- INMUNIDAD HUMORAL

A) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

La inmunoglobulina G (IgG) mostró unos dinteles dentro de

la normalidad, con descensos no significativos de —12.83±201.94

en el grupo control y de —4.70±334.63 en el grupo estudio. El con

traste estadístico entre grupos no alcanzó niveles de significa—

cion. *

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra identificaría discrepancias significativas

intergrupos. La influencia exclusiva del factor grupo.

La inmunoglobulina A (IgA) se cifró en valores dentro de

la normalidad, con tendencia a ubicarse en los límites superiores,

con incremento no significativo de +13.31±57.50 en el grupo con-

trol y descenso no signifiactivo de —7.37±134.90 en el grupo estu

dio. El contraste estadístico entre grupos demostró una superiori

dad significativa (p<0.0S> del grupo estudio sobre el grupo con-

trol.
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*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral proporcionaron: Un aumento

del tamaño de la muestra constataría diferencias estadísticamente

significativas intergrupos. La influencia exclusiva del factor

grupo.

La inmunoglobulina M (IgM> presenté unos valores dentro de

la normalidad entre el grupo control y supranormales en el grupo

estudio, con incremento no significativo de +14.96±55.03 en el

grupo primero y ascenso significativo de +76.73±115.75 (p<O.Ol>

en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos eviden

ció una prioridad significativa (p<O.OOl> del grupo estudio sobre

el grupo control.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra ratificaría las discrepancias estadísticas

intergrupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo, así

como de la asociación de ambos (grupo—tiempo).

B) INMUNIDAD HUMORALINESPECIFICA

El componente Ciq del sistema del complemento presentó unos

valores dentro de la normalidad, globalmente, con ascenso no sig-

nificativo de +0.81±3.83 en el grupo control y descenso significa

tivo de —2.03±2.25 (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste en

tre grupos puso de manifiesto una superioridad significativa del

grupo control sobre el grupo estudio (p<O.001>
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra reiterarían las diferencias estdísticas in—

tergrupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo, así co

mo del binomio factorial grupo—tiempo.
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El componente C3 del sistema del complemento se cifró, glo

balmente, en los rangos de la normalidad, con ascenso no signifi-

cativo de +11.03±40.82 en el grupo control e incremento significa

tivo de +32.97±42.88 (p<O.OOl) en el grupo estudio. El contraste

estadístico entre grupos no obtuvo el grado de significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral manifestaron: Un aumento del

tamaño de la muestra evidenciaría discrepancias estadísticas in—

tergrupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo, así co

mo de la conjugación grupo—tiempo.

El componente C4 del sistema del complemento permaneció en

los límites eusfisiológicos, con incremento no significativo de

+2.19±7.17 en el grupo control y ascenso significativo de +6.30±

7.64 (pcO.OO1) en el grupo estudio. El contraste estadístico en-

tre grupos no obtuvo resultados significativos.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral aportaron: Un aumento en el

tamaño de la muestra lograría detectar discrepancias estadística—

mente significativas intergrupos. Las influencias de los factores

tiempo y de la asociación grupo—tiempo.

El componente C9 del sistema del complemento se cuantificó

en cifras normales, globalmente, con descenso significativo de

—15.60±18.57 (p<0.OS) entre la población masculina del grupo con-

trol, frente al descenso no significativo de —10.42±24.06 de la

globalidad de dicho grupo, y un ascenso no significativo de +3.07

±12.38 en el grupo estudio. El contraste estadístico entre grupos

no resultó significativo.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra demostraría disparidades estadísticas inter—
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grupos. Las influencias de los factores grupo y tiempo, así como

del binomio factorial grupo—tiempo.

Xl.- INMUNIDAD INTEGRADA

La hipersensibilidad dérmica retardada se mantuvo, global-

mente, dentro de los márgenes de la normalidad, con ascenso no

significativo de +0.27±8.73 en el grupo control y descenso no sia

nifiactivo de —0.07±9.19 en el grupo estudio. El contraste esta-

dístico entre grupos no alcanzó rangos de significación.
*

Los cálculos predictivos del análisis de la varianza y de

predeterminación del tamaño muestral objetivaron: Un aumento del

tamaño de la muestra no conseguiría detectar discrepancias esta—

dísticamente significativas intergrupos. La ausencia de influen-

cias debidas a los factores grupo, tiempo o a la conjunción grupo

—tiempo.

El compendio de las discrepancias, estadisticamente signi-

ficativas, entre el grupo control y el grupo estudio durante el

periodo postoperatorio se muestran en las tablas V—3 (Parámetros

nutricionales) y V—4 (Parámetros inmunológicos) expuestas a con—

tinuac ion.
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ESTADIO POSTOPERATORIO

PARAMETROS NUTRICIONALES

Grupo Control

MASA CORPORAL TOTAL

— Indice de variacidn ponderal

NASAS CORPORALES PARCIALES

Compartimento graso

Compartimento muscul

Compartimento viscer

Compartimento extrac

— Leucocitos bas6fil

— Triglicéridos

— Colesterol

— Creatinina

— Balance n

— Sodio

— Potasio

— Cloro

— pH arteri

— pO arter
2

Comparti n

Masa Ma

me

gra

: trogenado

al

ial

to plasmático

Corporal

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

ar

al

e lular

os

Grupo Estudio

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Global

Tabla V—3
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ESTADIO POSTOPERATORIO

PARAMETROS INMUNOLOGICOS

Grupo Control

INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

— Recuento linfocitario

— Linfocitos T totales (CO?)

— Linfocitos T supresores (C08)

INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

+
— Monocitos CD4

FUNCIONALIDAD CELULAR

— Granulocitos

— P. de bioluminiscencía

INMUNIDAD HUMORAL ESPECíFICA

— Inmunoglobulina A (IgA)

— Inmunoglobulina M ( IgM)

INMUNIDAD HUMORAL INESPECIFICA

— Componente Clq

INMUNIDAD INTEGRADA

— Pruebas cutáneas

Hombres

Hombres

Mujeres

Hombres

Global

Global

Global

Global

Global

Grupo Estudio

Hombres

Hombres

Mujeres

Hombres

Global

Global

Global

Global

Global

Tabla V—4.



— 940 —

Xl.- RESULTADOS

Las posibles interdependencias entre los parámetros anali-

zados (nutricionales, analíticos e inmunolégicos) se investigaron

con los datos recogidos en el estadio preoperatorio de modo exclu

sivo, en un intento de soslayar las hipotéticas influencias de

factores sobreañadidos inherentes a la intervención quirúrgica y

a la nutrición parenteral.

Se calcularon el coeficiente de correlación ordinal de

Spearman (r >, también denominado prueba de la variación conjunta,
5

y el coeficiente de correlación de Pearson (r), previa transforma

ción logarítmica de la variable, obteniéndose las respectivas ma-

trices de correlación. La matriz de correlación de Spearman se va

loró únicamente con carácter orientativo, mientras que la matriz

de correlación de Pearson se consideró de carácter informativo.

El coeficiente de Pearson (r) fué considerado como estadís

ticamente significativo, dado el tamaño muestral de n-60 cuando

superaba los siguientes límites:

0.250 (p=0.05> 0.325 (p=O.Ol> 0.408 (p=O.OOl)

En la exposición de los resultados se recurrirá al esquema

de la composición corporal, analizado en la pg. 498, especificán—

dose en cada apartado los valores de r para los parámetros nutri—

cionales (primera columna>, para los parámetros analíticos (colum

na central) y para los parámetros inmunológicos (tercera columna>.

El grado de significación se representará mediante el método:

OS) **jp<O 01) ***<p<Q 001)

Las siglas de determinados parámetros corresponden a las

expuestas en el capítulo de Material y Métodos. Las abreviaturas

de otros a las usualmente utilizadas en los medios hospitalarios.
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1.- MASA CORPORALTOTAL

EDAD

—Pact/Pide 0.285* —Hematoct 0.259* Inmung.G 0. 326~~

—Ind. PCT

—Prealb

—Albdmina

—Transfer

O. 452~~

~O. 26 1*

~O.429*fl

~0. 286*

—Glucosa

—Triglic

—Coles te

—Creatin

—Ac. un.

—8 i 1 r . T o t

—GGT

—Fos . Alc

—LDH

—po art.2

0.301*

~. 347**

0.276*

O. 4O4~~

0.298*

0.262*

0.295*

O. 370**

Q~477***

-0.6 72***

—I

—I

—C

—L

—L

—M

—L

nmung.A O.447***

nmung.M ~0.279*

omp . C3 O. 33O~~

eu. Tot. O.323~

inf.C03 ~O.463***

inf.C04 -.0.259*

on.C014 0.288~

inf.PHA —0.330~~

—Linf.—C03 —0.291~

INDICE PESO ACTUAL/PESO IDEAL

—Edad

—Var. Pond

—Ind. PCT

—AGB

—GC T

—Ind. PB

—md. PMB

—AME

—mnd.Ex.Cr.

—Prealb

—Colines t

—MMC

0. 285*

~O. 327~~

0.51 4***

O. 747***

O. 8O2~~

0.85 ~

O. 832~~

0. 533 ~

O.

~0. 27 7*

0.278*

O .462***

—teu . Bas

—Sodio

—O. 289~

0.3 73***

—Comp. C9

—Linf . COS

~0. 26 4*

~O. 340**
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INDICE DE VARIACION PONDERAL

—Pact/Pide ~O.327** —Rec.Plaq.

—AGE -.0.324* —LDH

—GCT —O.369~~

—md. PB —0352~~

—Ind. PMB 0349**

—I n d . Ex. O r . —O. 326**

O.280~

0.41 3**~

—Comp. 09

—Li nf. C04

—C04/C08

0.435 ~

—o. 345**

~O. 30 5*

II.- MASAS CORPORALESPARCIALES

A> COMPARTIMENTOGRASO

INDICE DEL PLIEGUE CUT

—Edad 0.452*** —

—Pact/Pide 0.514*** —

—AGE O.442*** — atoct

—G’CT O.714*** — un.

—md. PB O.589*** — c

—md. PM8 O.581*** — art.

—AME O.525**

—Ind.Ex .Cr . O.557~~~

ANEO TRICIPITAL

VON —0.

HCM —O.

Hea, . —O.

Ac. O.

Zin 0.

p02 —O.

351 **

299*

272*

270*

276*

42 ~

—Comp .03

—041. NK

—Linf . PHA

AREA GRASA

—Pact/Pide

—Var. Pond

—lod. PCT

—GCT

—md. PB

—Ind. PM8

—AME

—md . E

DEL BRAZO

O. 747**

.324*

O.

0.8 79***

O. 900***

0.87 7***

o. 455*~

x.Cr. 0.849***

—Linf. Cont

—Linf.—C03

—MHO o. 35Q*~

O.

0.252~

—0. 272*

O . 331 **

0.292*
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GRASA CORPORAL TOTAL

—Pact/Pide O.802***

—Var. Pond.-.O.369**

—Ind. PCT O. 714***

—AG8 O.879***

—Ind. PB O.881***

—md. PM8 O.871***

—AMe O.479***

—Ind.Ex.Cr. O.843~~~

—MMC 0.276*

—Creatin 0.278~

E) COMPARTIMENTOMUSCULAR

INDICE DEL PERíMETRO DEL BRAZO

—Pact/Pide O.859***

—Var. Pond.—O. 351*

—md. PCT O.589***

—AGA O.

—GCT O.881***

—Ind. PM8 O.993~~~

—AMe O.664***

—Ind.Ex.Cr. O.905***

—HMC 0.469~~~

—Linf. 8

—Li nf. Con t

—Comp. C9

—Linf . Cont

—Linf.—C03

—Linf .PWM

ERIMETRO MUSCULAR DEL BRAZO

0. 832***

O. 349**

0.581 ~

0. 877~

0.871 ~

—Comp. C.9

—L mf. Cont

—Linf .—C03

—Linf. PWM

D.261~

O. 3O4~

~~0.296~

0.28 2~

O.322~

0.278*

CE DEL P

t/Pide

Pond.—

PCT

1 NOI

—Pac

—Var

—md

—AGB

—GC T

~D.313*

0.284~

O . 339 **

0.279*
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Xl.- RESULTADOS

INDICE DEL PERíMETRO MUSCULAR DEL BRAZO

—Ind. PB O.993***

—AMA O.685***

—Ind.Ex.Cr. 0.865***

—MMC O.475***

AREA MUSCULAR DEL BRAZO

—Pact/Pide O.533***

—Ind, PCT O.525***

—AG8 O.455***

—GCT O.479***

—Ind. PB 0.664***

—Ind. PMO O.685***

—Ind,Ex.Cr. O.572***

—MMC O.

INDICE DE EX

—Pact/Pide

—Var. Pond.-

—Ind. PCT

—A GB

—GC T

—Ind. PB

—md. PMO

—AM8

—MMC

—Prealb

—VCM

—Trigí ic

—Ac. úri.

—Zinc

—pH art.

CRECION DE CREATININA

Q•954*** —Leu .Bas.

O.326** —Sodio

0.55 ~

O. 849***

O. 843»~~

O. 9O5~~~

0.86 5”~

0. 5

0.48 l~”

O. 276~

02 5

O. 267~

O. 404**

0.288*

0.253*

-O. 286*

0.296*

—Inmung . M

—Linf. —C03

—Linf. PWM

—Linf.CD8 -.0.307*

0.274*

O. 359**

0.251k
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Xl.- RESULTADOS

O> COMPARTIMENTO

PREAL8U4INA

—Edad —0.26

—Pact¡Pide —0.27

—Ind.Ex.Cr.—O.27

—Albdmina 0.67

—Transf. 0.34

—Colinest. 0.31

VIS CERAL

1*

7*

2

0*

—Hematres

—He mo g lo b

—CHCM

—Leu . Neu

—Hematoct

—Coles ter.

—Prot . Tot.

—Ac un.

—Potasio

—Calcio

—Cloro

—Hierro

—Zinc

0.58 4***

0.66 8***

0.452 ~

-.0. 34O~

O. 506~~

0.318*

0. 48

~.

O. 348~~

0.60 7***

—0.357 **

0.39 5**

0.315*

—Comp. Clq

—Leu . lot

—Linf . Tot

—Mon. Tot

—Granuloc

—P.Biolum

—P.Cutan

—0. 223k

—0.334 **

0.37 94*

~O. 332~~*

.-.O.491***

—0.42 2~*~

O. 379~~

ALE UMINA

—Edad

—Prealb

—Transf.

—Col inest

—0.42 9***

O. 672***

0.42 9***

O . 472 ~

—Hematfes

—Hemoglob

-VCM

—Leu . Neu

—Hematoct

—Glucosa

—Prot . lot

—GGT

—Fo5 f . Al c

—ASÍ

—Calcio

—Hierro

—Zinc

0.58 l***

~. 569~~

—0.281 *

0310*

0. 5O6~*

-.0. 332~~

O.

-.~. 354~~

—O.28O~

-.0266*

O . 456 * **

O . 382 **

O . 265*

—Inmung .G

—Inmung.A

—Comp. C4

—Leu . lot.

—Li nf. T o t

—Li nf. C04

—Non. Tot.

—Linf. Cont

—LinE . PHA

—Granu loc

—P.Biolum

—P.Cutan

-.0. 44l~~

-.0. 455***

0.314*

-.0. 365~

O. 303

O. 259~

0. 43

0.275*

0.423***

-.0. 362~*

0.277*

0.32S~
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Xl.- RESULTADOS

TRANSFERRINA

—Edad

—Prealb

—Alb! mi n a

—Colinest

0.286~

0. 348**

O .429~’~

O.315~

—Hematíes

—Leu .Neu

—Glucosa

—Ir iglic

—Creatin

—GGT

—Fo s f . Al c

—AST

—ALT

—Calc jo

—Cloro

—Zinc

0.271*

.O.415***

-.0.36 ~

0.291*

-.~. 334~~

— O . 385 **

-.0 .450***

0.269*

-.0.277*

0.272*

0.264*

O. 35O~~

—Inmung

—Inmung

—Comp.

—Comp.

—Leu . T

—Mon. T

—Granu

.G .0.255*

.A —O.291~

C3 0.279*

C4 —0. 312k

ot. 0.322*

ot. ..0.397**

COL INESTERASA

—Pact/Pide

—Prealb

—Alb d mi n a

—!ransf

0.278~

0.310*

0.472 ~

0.315*

—Hematíes

—Hemoglob

—HCM

—Leu . Eos

—Hematoct

—Prot . Tot

—Bilir . Tot

—GGT

—Fos f . Al c

—LDH

—AST

—ALT

—Sodio

O.593*** ~Linf.PHA

O .451 ***

0.315*

-.0. 338**

O. 508~”

0.3I3~

-.0.371 **

-.Q. 399**

-.0.331 **

0. 2 72*

—0.35 2**

—0.3 73**

o. 349~~

0.317*
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Xl. - RESULTADOS

BILIRRUBINA TOTAL

—Edad 0.262~

—Colinest. ~.D.3714*

FOSFATASA ALCALINA

—Edad 0.370*4

—Albilmina 0280*

—Transf. 0450***

—Hematíes

—VCM

—HCM

—Triglic

—Creatin

—Ac. un.

—GGT

—Fos f . Al c

—LDH

—ASÍ

—ALT

—Sodio

—Hierro

—Hematíes

—VCM

—HCM

—fri 91 ic

—Cre atin

—B11 ir T o t

—GGT

—LDH

—AST

—ALT

—Sodio

—Hierro

—Zinc

0.300*

D.27i~

0.36 ~

0.44 1~**

0.71 74*4

O . 371 **

0.92 ~

O .811*4*

0.488*4*

0. 80 244*

0.61 2*4*

-.0. 4O6~*~

0.605*4*

—0. 369*4

0.292*

O . 34 1*4

0.5 ~

O.722~~~

0.81 ~

0.86 5*4*

0.43 3*4*

0.757~~~

O. 606*4*

-.0297k

O .4914*4

0 26 9*

—Mon. Tot

—Mon. CDI4

—Inmung.G

—Inmung. G

—Le u c . T o t

—Mon. lot

0.470~~~

—0. 358**

0.272*

0.38 ~

0.266*

O.464~~~
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Xl.- RESULTADOS

GANMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASA

—Edad

—Alb4mina

—Transf

—Colines t

0.295*

-.Q. 354**

-.0. 385~~

—0.39 ~

—Hematíes

—VCM

—HCM

—Hematoct

—Triglic

—Creatin

—Ac. un.

—Bilir . Tot

—Fos f . Al c

—LDH

—AST

—ALT

—Sodio

—Hierro

0. 40

0.32 9**

0.3 75**

0 25 1*

0.461 ~

O . 71 2 ***

0.284*

0. 92

0.866 ~

O. 5O5~~~

O.845***

0.62 ~

-.0.37 ~

—Inmung. A

—Mon . T o t

—Mon. CD14

0. 36O~

0.51 4***

~0. 297*

O. 460~~~

ASPARTICOTRANSFERASA (AST, SGOT>

—Alb 11 mi n a

—Transf.

—Colinest

0. 26 6*

0. 26 9*

—0 . 352 **

—Hematíes

—VCM

—HCM

—Rec . Pl aq

—Trigí ic

—Crea ti

—811ir. T o t

—GGT

—Fosf. Alo.

—LDH

—ALT

—Sodio

—Hierro

-.0. 389~’~

0.320*

0 .41 2***

O. 276*

0. 398~

O . 502 ~

0.802***

O.

O. 757***

O.483~”

~. 799***

—0. 28O~

O . 446 ** *

—I nmung. A

—Mon. Tot

—Mon . CD 14

—Linf . PHA

O.

O. 340**

-.0. 372*

-.0294*
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Xl.- RESULTADOS

ALANINATRANSFERASA (ALT, SGPT>

—Transf.

—Col inest

0277~

—0.3 73**

HCM

CHCM

—Creatin

—Bi lir . lot

—GGT

—Fosf. Alc

—AST

—Hierro

o. 379**

0.280*

O .331 **

0.61 2***

O.

O. 6O6~~~

o. 799~”

0.56 ~

—Inmung.A

—Li nf .C04

—Mon.CD14

0.292~

0 25 1*

-.0. 470~~

LACTODESHIDROGENASA

0.47 ~

0.41 ~

0. 272*

ematíes

toct

ti

—H

—Hema

—Crea

—Pi 1 i

—GGT

—Fos

—AST

—p0
2

0 28 2*

~O.258*

n. O.484***

r.Iot. O.488***

O. S05~~~

f.Alc. D.433***

0.48 3***

art. -.0.267*

—Inmung.G 0.274*

—LinhCO4 ~0.254*

—Linf.C08 0.272*

—C41. NK 0.287*

—C04/CD8 -.0.292*

—Mon. Tot . 0.279*

—Linf.PHA 0336**

D> COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

HEMATíES

—Prealb

—Al búm i n a

—Transf

—Col inest

o. 564”~

o . 581

0.271*

0. 593~”

—Hemoglob

—Leu . Eos

—Hematoct.

—Cole ste

—Prot . Tot

O. 857~~

0.293*

O. 89O~~

O. 348

0.51 ~

—Linf. Tot

—Lmf. PHA

—P Cutan

O . 331 **

O .442 ***

0.272*

—Edad

—Var.

—Coln

Pond.

est
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Xl.- RESULTADOS

HEMATíES

—Bi 1

—GGT

—F

—L

—A

—C

ir. Tot . — O. 300*

D.409***

osf.Alc. 0369**

OH 0.282*

ST .-.O.389**

alcio O.442***

HEMOGLOBINA

—Prealb

—Albdmina

—Col inest

O . 668 ~

O. 569*~

0.451 ~

—Hematfes

—MCM

—CHCM

—Leu . Eos

-.Hematoct

—Coles ter.

—Prot . Tot.

—Ac. ¿ir:.

—Calcio

—Cloro

—Hierro

—Zinc

O. 857~~

0.299*

O . 361 **

0.3 72**

O. 889~~

0. 402~~

0.59 ~

0.272*

~. 573~~~

0.302*

0.43 2***

0.320~

—Comp. Clq

—Linf. Tot

—Linf. PHA

—Gran u 1 oc.

—P. Biolum

—P. Cutan

0.306*

0.41 4***

0.316*

0 30 3*

—0.37 6**

0.276*

VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO

—Ind. PCT 0351*

—AM8 0254*

—Alb,imina ~O.261*

—HCM

—Col

—311

—GGT

—Fosf . Alc

—ASÍ

ester.

ir. Tot

0.65 ~

0.257*

0.271*

O. 329**

0. 292*

0.320*

—Mon . T o t

—Linf. C03

0.281*

-.0.37 7**
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Xl.- RESULTADOS

HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA

—Ind. PCT 0.299* —Hemoglob.

—Colinest. 0.315* —VCM

—CHCM

—Leu . Neu

—Coles ter.

—Creatin

—Ac. un.

—Bilir . Tot

—GGT

—Fosf. Alc

—AST

—ALT

—Calcio

—Cloro

—Hierro

0.299

0.657

0.479

—0.281

0.318

0.256

0.292

0.369

0.375

0.341

0.412

0.379

0.275

—0.309

0.440

—Linfoc . C

—CD4/CD8

—Lmf . —CD3

—Granulo

—P. Riolum.

*

*

*

*

*

**

**

**

**

*

*

08 0.306*

-.O. 389~~

-.0. 326**

—0. 288*

0. 26 6*

CONCENTRACION DE HEMOGL

—Prealb. O.452***

OBINA CORPU

—Hemoglob

—HCM

—Leuc . Neu

—Leuc . Ras.

—Rec. Plaq

—Triglic

—Ac. un.

—ALT

—Sodio

—Calcio

—Cloro

SCULAR

0.361

0.479

—0.365

—0.348

—0.286

0.275

0.566

0.280

—0.381

0.331

—0.580

MEDIA

**

0*

**

**

*

*

*

**

**

—InmungA 0.252

—Leuc.Tot. —0.377

—Linf.C08 0.321

—CD4/CD8 —0.369

—Mon.Tot. —0.312

—Granuloc. —0.456

—P.Biolum. —0. 518

*

**

*

**

*
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Xl.- RESULTADOS

CONCENTgACION DE HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA

—CO tot.
2

—Hierro

—Zinc

0.268*

0. 443***

O. 396**

RECUENTO LEUCOCITARIO

—Edad

—Prealb

—A lb d mi n a

—Transf.

0.323*

~0.334* *

—0.3 65**

—O. 322~

—CHC$

—Leu

—Le u

—Rec

—Glucos

—Creati

—Eos f . A

—Potasi

—Calci

—Cloro

—F 6sf o

—CO t
2

—Zinc

—p02

—0.37 7**

c .Neu . O.9O9~~~

c.Bas. O.330**

.Plaq. O. 392**

a 0.302~

n. 0.366**

lc . 0.266*

o -.D.35l~~

o ~O.257*

O. 303

ro 0.338**

ot. —0.255~

-O. 56

art. -.0.273*

—Inmung . G

—Inmung . A

—Comp. 04

—CD4/C08

—Mon. Tot

—Mon.0014

—Gran u 1 oc.

—P. Biolum.

0.

O. 332**

0.270*

0.281*

O. 566***

0.252*

~. 755~~

O. 630~*

LEUCOCITOS NEUTROFILOS

—Prealb

—A lb d mi n a

—Transf

—D . 340**

—0. 310*

—0.41 5***

—HCM

-.CHCM

—Rec . Plaq

—Glucosa

—Creatin

—Potasio

—Calcio

0. 28 1*

— O . 365 **

0.36 ~

o. 377**

0.278*

0420***

—0. 345**

—I

—I

—C

—L

—L

—C

—M

nmung.G 0.270*

nmung.A O.330**

O¶p. 04 0.257*

euc.Tot. O.9O9~~~

inf.C08 ~O.262*

04/008 0.280*

on.Tot. O.496***
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Xl.- RESULTADOS

LEUCOCITOS NEUTROFILOS

O . 40 1 **

—O. 347~’~

-0.268~

—0. 258*

—0.57 ~

—Mon.CD14

—Gr anu loc

—P . Biolum

0324*

0.81 2***

o. 674~~

LEUCOCITOS EOSINOFILOS

—Colinest. 0338** —Hematíes ~O.2g3*

—Hernoglob. 0.372**

—LeucRas. 0.290k

—Hematoct. 0386**

—Glucosa 0299*

—Prot.Tot. —O.274~

—Magnesio 0.261*

—F6sforo 0.255*

—Linf. Tot. 0251*

LEUCOCITOS RASOFILOS

—Pact/Pide 0289*

—1 n d . Lx .0 r . 0286*

—MMC .0.273*

-.CHCM

—Leuc . Los

—Rec . Plaq

—Ac. un.

—CD tot.
2

—Zinc

—pH art.

—pO art.
2

-.0. 348**

0.290*

0.43 ~

0. 2 80*

0274*

-.0.266*

0.322*

0296*

—I nmung.G

—Le u c . T o t

+
—Mon.004

—Cloro

—F6sf oro

—CO tot
2

—Hierro

—Zinc

O. 291~

o. 330~~

0.301*
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Xl.- RESULTADOS

RECUENTO PLAQUETARIO

—Var.Pond. 0.280* —CHCM

—Leuc . Neu

—Leuc . Ras.

—Trigí ic

—AST

—pO art.
2

0.286*

O.

Q~435**

O . 270*

0.276*

0.303*

—Comp. 09

—Leuc . Tot

—Linf. Tot

—L mf .004

—Mon. Tot

O. 337**

O. 392**

0.47 3***

0.267*

0.269~

VALOR HEMATOCRITO

—Edad 0259*

-Ind. PCT -.0.272*

—Prealb. O.506***

—Albúmina O.506***

—Colinest. O.508***

—Hematíes

—Hemo g lo b

—Leuc .Eos

—Coles te.

—Prot . Tot

—GGT

—LDH

—Calcio

—Hierro

O. 89O~~

O. 889~~

-.0. 386~~

0.37 7**

0.49 9~**

-.0.251*

0.258*

0.48 ~

0.309*

—Linf . Tot

—Linf . Con.

—Linf . PHA

Metabolismo glicídico

GLUCOSA

—Edad

—A lb ú mi n a

—Transf.

U.301~

-.0. 332**

-.0. 362~~

—Leuc . Neu

—Leuc .Eos

—Fdsforo

—Zinc

0.37 7**

0.299*

—0.3 70**

0. 26 5*

—Inmung.G

—Inmung. A

—Comp. 03

—Leuc . lot.

—Li nf. PHA

—L mf . —0D3

—L mf .PWM

O. 553***

O. 572***

0.56 2***

0.302*

~O. 404**

—0.391 **

-.0. 345**

0.317*

0. 327**

0.37 ~
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Xl.- RESULTADOS

Metabolismo

TRIGL ICER IDOS

—Edad O.

—Transf. —O.

COLESTEROL

—Edad

—Prealb

lipídico

347 **

291*

0.276*

O .318*

—CHCM

—Rec . Plaq

—Cole ster

—Prot . lot.

—Creatin

—Ac. un.

—Bi 1 ir. Tot

—GGT

—Fosf .Alc

—ASÍ

—Fdsforo

—p02 art.

—Hematíes

—Hemoglob

—VCM

—HCM

—Hematoct

—Tri 91 ic

—Prot . Tot

—Creatin

—Ac. un.

—Potasio

—Calcio

0.275*

0.270*

O. 352**

0.253*

O. 371 **

O. 5OO~~~

0.441 ~

0.461 ~

O .522 ***

O. 398~~

0.272*

0.317*

O. 348**

O .402 **

0.257*

0.318*

O. 377**

O. 352~~

0.253*

0. 34 l~

O. 340**

0.267*

0.42 2***

—Comp. 03

—Linf. Tot

—Mon . Tot

—Linf. 004

—Linf. 8

0.291*

0.293*

0.320*

O. 254*

0.305*
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Xl.- RESULTADOS

Metabolismo proteico

CREA TININA

—Edad

—GO

—Transf

O. 4O4~~

0.278~

—0.3 34*4

•HCM

—Le u c . N e u.

—Triglic

—Colester

—Prot . lot.

—Ac. dri.

—Bu ir. Tot

—GGT

—Eos f . Al c

—LDH

—ASÍ

—ALT

—Sodio

—Hierro

—PO2 art.

0.256*

0.278~

O . 371 **

O . 341 **

0.299*

0.36 2*4

O. 717~~~

0.71 2***

O. 722***

0.484*4*

0.502*4*

0. 331~~

-.~. 345**

O. 368**

0264*

—Inmung. 6

-.Inmung . A

—Leuc . Tot

—Mon. Tot

—Gr anu loc

0.277*

O.

O. 366**

O. 633~”

O . 283~

ACIDO UBICO

—Edad

—md. PCT

—MMC

—Prealb.

O. 296~

O. 27O~

o.
0.34 ~

—Hemoglob

-.HCM

—CHCM

—Leuc . Ras.

—Triglic.

—Coles ter

—Prot . Tot

—Cre at

—Bilir . Tot

—GGV

O. 272~

O. 292~

O. 566~~~

O. 280

O. 5OO~~~

O. 34O~~

0.275*

0.362~~

0.37 ~

O. 284~

—Inmung . M

-.041. NK

—004/ 008

-.0.306*

0.3854*

-.0. 362**
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Xl.- RESULTADOS

ACIDO URICO

—Calcio

—Cloro

—Hierro

—Zinc

0.348*4

.0.342*4

0.2S8~

0.3554*

Equilibrios hidroelectrolítico y ácido—base

SODIO

—Pact/Pide

—Ind.Ex.Cr

—Colines t

O . 373*4

0.296

0.3494*

—CHCM

—Cre

—Sil

—GGT

—Fo s f . Al c

-AST

—Cloro

—Hierro

atin

ir. lot.

—0.38 ~

-.0. 345**

-.0. 406~

-.0.379~~

—O. 297~

0280*

O .406**

—0. 341~

—Comp.

—Comp.

—L mf.
-.004/0

—Gran

—P .8 i

04 0.290*

09 -.0.310*

008 Q~54*

08 0.271~

uloc.. 0.337~~

olum. 0.334*4

POTASIO

—Le u c . Nc u

—Col ester.

—Calcio

—M ne i

-.0. 42O~~

O.267~

0.458*4*

ag s o -.0.251~

—pH art. 0.252~

—Leuc .Íot. -.0351*4

—Linf.008 O.271~

—004/0DB -.0.313*

—Mon.Tot. —O.283~

—Mon.C014 O. 373**

—Linf.Con. 0.255*

—Granuloc. 0450**4

—P.Biolum. —0. 3944*

—Prealb O. 348**
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Xl.- RESULTADOS

CALCIO

—Prealb

—Albúa,ina

—Transf

0.601*4*

0.456~~~

O.272~

—Hematíes

—Hemoglob

—HCM

—CHON

—Leuc , Neu

—Hematoct

—Colester

—Prot . Tot

—Ac. un.

—Potasio

—Cloro

—Hierro

—pH art.

O.442~~~

0.57 34*4

0. 275~

O.

0346*4

O .481 ***

0.42244*

0.444~~~

0.348~~

0.458*44

—O.257~

0.332~~

0 26 9*

—Leuc . lot.

—Gr aru 1 oc.

—PB 101 u m

—0.257~

-.0. 526~~~

0.467~~~

MAGNESIO

—Leuc . Eos

—Potasio

O.26l~

—O. 251*

—Li nf. 008

-.041. NK

—004/008

—Mon .0014

—P . Biolum

0.356**

-.0.4004*

0.263~

-.0.279~

O.316~

0.3574*

—O. 264~

—Hem

—HCM

—CHCM

—Leuc

—Ac

—So di

oglob. —O.3O2~

—O. 3O9~’

.~0.580**

.Neu. 0.4014*

dri. —O.342~~

o O.4O6~~

L

L

L

Gr an u

P.Bio

P .Cutan

euc . Íot

mf . Tot

mf . Con.

loc.

}um

0.303~

O.433~~~

0.279~

0.580*4*

O. 625~~

O. 296~

CLORO

—Prealb

—Íransf
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Xl.- RESULTADOS

CLORO

—Calcio

—CO tot.
2

—Hierro

—Zinc

0 25 7*

—O. 369~~

-.o.

0.53 ~

FOSFORO INORGANICO

euc.Neu.

uc . Eos

—L

—Le

—Glucosa

-.Triglic

—Prot. Tot

—Hierro

—Zinc

-.0.3474*

O. 255~

-.0. 370**

0.2 72

O. 293~

O. 279*

O.

—Leuc . Tot

—Linf. 8

—Linf. PNM

pH ARTERIAL

—Leu

—Po t

—Cal

—CO
2

c .Bas

asio

cio

tot.

0 32 2*

~O.252*

— O. 269*

O. 265*

—Comp. 09

—Mon .0014

—O. 255~

-.0. 377**

p02 ARÍERIAL

—O.672~~~

— O . 428 ~

—Le

—Re

—Tr

—Cre

—LOH

uc . Ras.

c . Plaq

igli c

atin

-.0.296*

-.0. 30

0317*

—O. 264~

~O. 26 7*

—Inmun

—Comp.

—Comp.

—Leuc

—L mf
—Li nf.

gA

03

Clq

Tot

0D4

008

—O. 254~

—O. 285~

-.0.317~

0. 27 3*

0.322*

-.0.269*

-.~.

O. 254~

0.25B~

—MMC O. 28O~

—Edad

—Ind. PC T



— 960 —

Xl.- RESULTADOS

CO TOTAL
2

O. 2684

-.0.268~

~.O.274*

— 0.369 **

O. 356*4

O.265~

—Comp. 09

—Le u c . T o t

—Mon. Íot

—P . Cu tan.

0.338~~

-U .255*

O28?~

0.310*

Elementos

HIERRO

—MMC

—Pr ealb

—Albú ni i n a

0.272~

0.3954*

O. 382**

—He mo g lo b

—8CM

—08CM

—Leuc . Neu

—Hematoct

—Prot . Tot.

—Creatin

—Ac. un.

—Sil ir. Tot

—GG T

—Fos f . Al c

—ASÍ

—ALT

—Sodio

—Oalc lo

—Cloro

—F 6sf oro

—Zinc

0.43 2*44

0.440*4*

O.443~~~

-0. 258*

0.309~

O. 372~~

O. 368**

O. 2584

0.6054*4

O. 460**4

o. 49¡*4*

O . 446 ~**

0.569*4*

— U .341*4

0.332~~

~0.339*4

0.279~

O. 283*

uc.Neu.

uc . Ras.

—08CM

—Le

—L

—C oro

—Z nc

e

1

i

—pH art.

traza

-.1

—C

—M

—L

—L

nmung.G

omp. 04

on .00 14

inF.Cont

mf. PHA

-.0.315~

—O. 262~

—O. 26O~

0.252~

0.284*
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Xl. - RESULTADOS

ZINC

—md. PCT

—AM8

—Pr e a lb.

—Albúmina

—Transf.

O.276~

0.286*

D .315*

0.265*

O .

—Hewoglob.

—CHON

—Leuc . Neu

—Leuc . Ras.

—Glucosa

—Ac. un.

—Fo s f . Al c

—Cloro

—F ds foro

—CO lot.
2

—Hierro

O. 32O~

0.396*4

-0.57 ~

—0. 266~

—0.265~

o. 355~~

0. 26 9*

—0.53 6***

0.360*4

0.356*4

O .283~

E) COMPARTIMENTOPLASMATICO

PROTEíNAS PLASMATICAS TOTALES

—Prealb. O.483*** —Hematíes

—Albúmina O.552*** —Hemoglob.

—Colinest. 0.313* —Leuc .Eos.

—Hermatoct.

—Triglic

—Coles ter.

—Cre atin

—Ac. un.

—Calcio

—Fdsf oro

—Hierro

O . 510*4*

o. s97~~~
O. 274*

O. 499*~

O.253~

0.253*

O.299~

0.275*

~. 444~~

0.293*

0.372*4

—Inmung. M

—Li nf. lot.
+

—Non.004

—P . Cutan

0.263*

O. 48B*~

0.314*

O. 27O~

—In

—Le

—Li

—Li

—04

—CO

—Mo

—Gr

—P

mun

uc.

nf.

nf.

1.

4/

n.

an

Si

g.G

lot.

Tot.

008

NK

008

lot.

uloc.

olum

—0.258

-0.565

0.305

0.302

0.292

—0.365

—0.440

—0.584

—0.392

*

*

*

*

4*

**



— 962 —

Xl.- RESULTADOS

F) MASA MAGRACORPORAL

MASA MAGRA CORPORAL

—Pact/Pide 0.462*4*

—AGB 0.350*4

—GCT 0.276~

—md. PB

—md. PM8 O.475***

—AMa 0.78944*

—Ind.Ex.Cr. 0.481*4*

—Leu

—Ac

—Hie

—pH

Ras.

un’.

rro

art.

III.- INMUNIDAD CELULAR

A) INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

LINFOCITOS T TOTALES (002)

—Prealb. 0.379*4 —Hematíes

—Albúmina 0.303* —Hemoglob.

—Le u c . E os.

—Re c . Pl aq

—Hematoc

-.Triglic

—Prot. lot

—Cloro

—Zinc

0. 27 3*

0.3454*

O .27 2~

0.280~

O . 331~~

O.414~~~

—O.251~

0.473*4*

O.317~

O. 293~

0.48 ~

43 34*4

O. 3O5~

—Comp. 09

—nion. 0014

—L mf .—003

—Comp. 03
+

—Mon.004

—Gr anu loc

—P .Biolum

—P.C u tan

-.0.31 2~

—O. 255~

O.374~

O. 328’<~

0.316*

—0. 307*

—O. 3O6~

O.349~~

LINFOCITOS T MADUROS (003)

—Inniung . O

—Inimung. A

—Comp. 04

—Linf .004

—Linf. —0D3

-.0.4014*

—O. 262*

—0.261~

0.347*4

O. 3O8~
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Xl.- RESULTADOS

LINFOCITOS T INDUCTORES (004>

—Edad —0. 259~ —Rec.Plaq.

—Var. Pond.~O.345** -Colester.

—Albúmina 0.259~ —LDH

—ASÍ

—pO art.
2

—O. 267~

0.254~

—O.254~

025l~

0.322*

—I

—Li nf

—Linf

—041.

—004/0

—Li nf.

—Mon.0

—Li nf.

—Linf.

—L mf

—Linf

ng. A

.003

.008

08

O

014

Cont

PHA

-.003

PWM

—D .342*4

0.34 7*4

—0.266~

-0.41 74**

0.54 3*44

O . 37I~~

0. 5D3~*

0.314~

O.

O. 3904*

0.50 4*4*

LINFOCITOS 1 SUPRESORES (008)

—Pact/Pide -.0.3404* —HCM

—CHCM

—Leuc . Neu

—LOH

—Sodio

—Potasio

—Magnesio

—Zinc

—pO

CELULAS NK (0057>

—Ind. PCT 0.252*

2

0.306w

O.321~

— O. 26 2~

O. 272k

—O284~

0.271~

—0.35 ~

O. 302~

—O. 269*

—Li

—04

—CO

—Mo

—Li

—Gr

—P

nf . 004

1. NK

4/008
+

n .004

nf.PHA

anuloc

Biolum

—Ac. un. O.385~~ —Comp. 03

—LDH O. 287~ —Linf.004

—Magnesio 0.400** —Linf.C08

—Zinc 0.292* —004/008

—O. 266~

0.534~~~

- 0.846 4*4

0.353~~

—O. 266~

—0. 364*4

—0. 3O3~

0.276~

-.0.41 7***

0.534*4*

-O. 554*4*
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Xl.- RESULTADOS

CELULAS NK (0057)

— Li n f . Con t . — O . 3464*

—Linf.PHA O4OO~~

—Linf.PWM 0.371*4

COCIENTE LINFOCITOS 004/ LINFOCITOS 008

—Var. Pond.—O.3054 —HCM —0.38

—CHCM —0.36

—Leuc .Neu . 0.28

—Ac. un. —0.36

—LDH —0.29

—Sodio 0.27

—Potasio —0.31

—Magnesio 0.26

—Zinc -.0.36

94*

2 **

2*

1*

3*

3*

54*

—Comp

-.Leuc

—Linf

—Linf

-.041.

—Linf

-.Linf

—Gran

—P .Bi

03

.Tot.

.004

.008

NK

PHA

PWM

uloc

olum.

0.259*

0.281~

o.

-.0.

-.0.55444*

O . 403 **

O.27l~

0. 350”~

O. 345**

LINFOCITOS 8 MADUROS (0021>

—GCT 0.26l~ —Colester.

—Fósforo

0. 305*

0.254*

— Li n 9.004

—Mon .0014

—0.371 **

O. 330*4

B) INMUNIDAD CELULAR INESFECIFICA

RECUENTO DE MONOCITOS

—Edad 0.288*

—Prealb. -.0.3324*

—Albúmina -.O.436***

—Transf . —0. 3974*

—VCM

—CHO

—Leu

—Re c

—Tri

—Cre

M

c.Neu

Pl aq

glic

atin

0.281*

-.0.31 2~

O.496**4

O . 269~

O. 32O~

0.63 3***

—Inmung.G

—Leuc . Tot

—Gr anu loc

—P .Biolum

0.319k

O. 566~~

o. 545*4*

O. 5OO~~~
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Xl.- RESULTADOS

RECUENTO DE MONOCITOS

—811 ir . lot.

—GGT

—Fo s f . Al c

—LDH

—ASÍ

—Pot

~CO2

—Zinc

asio

Tot

0.4 70*4*

O . sí 4***

0.4644*4

0.279~

O. 34O*~

.0.283*

—0. 287*

.0.440*4*

MONOCITOS 0014

0324~

-.0. 358~~

-.O.297~

-.0. 372*~

~O. 47O*~

0.3734*

—0.279~

..O.260*

-.0. 377~~’

—Leuc . lot.

—Linf .004

—Linf. 8

—L inf.—003

—Lb? .Pv4M

—Gran u 1 oc.

—P.8 bol u ni

0252*

O. 5O3~”

0.330*4

O.3Ol~

o. 34S~~

—0. 322~

-.0.25 6~

MONOCITOS 004

—Leuc .Bas

—Prot . lot.

—MMC —O. 256~ c.Neu.

ir. lot

asio

nesio

—Leu

-.8 i 1

—GGT

—AS T

—ALT

—Pot

—M

—H ierro

pH art.

0.301*

O.3l4~

—Inmung

—Comp.

—Linf

—Linf.

—P. Cut

Cg

lot.

008

0. 4O7~~

O.296~

O.3l6~

0.353*4

0.324~
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Xl.- RESULTADOS

C> FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD

LINFOCITOS CONTROL NEGATIVO

—AG8 0.331*4 —Hematoct

—GOl 0.304* —Potasio

—Ind. PB 0.282* —Cloro

—Ind. PM8 0.284* —Hierro

—Albúmina 0.275*

MEDIADA POR CELULAS

0.327~~

0.255*

0.279*

0.252*

—Inmun

—L mf
—041.

—L mf
—Linf.

—Linf

g.A

004

NK

PHA

-.003

PNM

—O. 272*

0.314*

~O. 345~~

O . 461~~~

o. 347~~

0.61 4***

LINFOCIT

—Edad

—Ind. P

—Albúmi

—Colme

OS ESTIMULADOS CON PHA

0.330** —Hematíes

CT -.0.272* —Hemoglob.

na 0.423*4* —Hematoct.

st. O.317~ —Glucosa

—LDH

—AST

—Hierro

O. 442*~~

0.316*

0.37 5**

-.0. 404**

-.0. 336**

—O.294~

O. 284~

—Inmun

—Inmun

—Comp.

—Li nf.

—4 mf
—004/0

-.041.

—L mf.
—Li nf.

—Linf.

g.G

g.A

03

004

008

08

NK

Cont

-.003

PWM

—0.46 3*0

-.0 .469~~’~

0.457***

0.508*4*

—O. 266~

O. 4O3~~

—O. 4OO~~

0.46

o.
O. 586~~~

LINFOCITOS ESTIMULADOS CON ANTI-.003

—Edad ~O.291* -.VCM

—AG8 0.292* -.HCM

—Ind. PB O.322~ —Glucosa

—md. PMB o. 339**

—AMB 0.3694*

—MMC o. 374~~

0.3774*

— O . 326 **

-.O.39l~~

—Inmung.G

—Inmung. A

—Linf. 003

—L mf .004

—Mon .0014

—L in f.C ont

—Linf. PHA

—1 mf .PWM

0.3724*

-0. 42 2*4*

O. 308

O. 39D~~

0.301*

0.3474*

~. 356~~

0.605*4*
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Xl.- RESULTADOS

LINFOCITOS ESTIMULADOS CON PWM

-.0. 345~~

O. 258*

—Inmung.G

—Inrmung. A

—Comp. 03

—Li nf. 004

—004/ 008

—041. NK

—Mon. 0D14

—Li nf. Con t

—L mf . PHA

—Linf. —003

o. 393**

0.42 3***

O. 3O2~

0.50 4*4*

0.271*

O . 371 **

9-. 3

0.61 44*4

O. 586***

O.

GRANULOCI TOS

-.0.491~~~ Hemoglob. —O.303~ Inmung.A O.276~

—A lb ú mi n a

—Transf.

~O.362**

O389~~

HCM

CHCM

—Leuc . Neu

—Creatin

—Sodio

—Potasio

Calcio

Cloro

Zinc

-.0.288~

—0.45 6*44

0.81 2***

0.283*

0.3374*

-.0.

-O. S26~”

O.

-.0.

O

L

L

L

O

M

M

P

P

omp. 04 0.251*

euc.Tot. O.755~~~

inf.Tot. -.0.307*

inf.008 0364**

04/008 0.350*4

on.Tot. O.545***

on.C014 0322*

.Biolum. O.837***

.Cutan . .0276*

PRUEBA DE LA BIOLUMINISCENCIA

—Prealb

—A lb ú mi n a

0422~~~

0 27 7*

—Hemoglob

—HCM

—CHON

—Leuc . Neu

03764*

-.0.266*

-.0.518*4*

0.67 4*4*

—Leuc . Tot. 0.6304*

-.Linf.Tot. -.0.306*

—Linf.0D8 —0. 303*

—004/008 0.3454*

PB

PMB

—Ind

—Ind.

—AME

0.278*

O.279~

0.251*

—Glucosa

—Fósforo

—Prealb
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Xl.- RESULTADOS

PRUEBA DE LA BIOLUMINISCENCIA

—Sodio

—Potasio

—Calcio

0.334~~

—O.394~~

-O.467~~~

—Magnesio 0.3l6~

—Cloro 0.625*4*

—Zinc -.0.3924*

—Mo n . T o t

—Mon. 0014

—Granulo c

0. S0O~~

—0. 256*

O. O37~*~

IV.— INMUNIDAD HUMORAL

A) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

INMUNOGLORULINA G

—Edad

—Albúmina

—Transf

0.3264*

O .441 4*4

0.255*

—L

—L

—G

—C

—Fos

-.LDH

—Hierro

—Zinc

euc . Neu

euc . Ras.

lucosa

reatín

f.Alc

0.2 70*

0.291*

0.553*4*

O . 277*

O.272~

0.274~

0.315~

0.258*

—Inmung.A 0.683*4*

—Inmung.M 0.260*

—Comp. 03 O.449~~~

—Comp. 04 0.356*4

—Leuc.Tot. 0.3284*

—Linf.0D3 ~0.401~~

—Mon. lot. 0.319~

—Linf.PHA O463~~~

—Linf.—003 0372**

—Linf.PNM —O.393~~

INMUNOGLOBULINA A

—Edad

—Al búmina

-.Transf

O. 44 7 44*

-O. 455*44

—O. 291~

—04CM

—Leuc Neu

—G 1

—Gr

—GG

uc os a

eati o

T

0. 252*

0.3 3O~~

O.572~~

0.42 5*44

0.3604*

—Inmung.G 0.&83~

—Comp. 03 0.2B0~

—Leuc.Tot. 0.332*4

—Linf.C03 —0.262~

—Linf.004 0342*4
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Xl.- RESUTA’ADOS

INMUNOGLOBULINA A

—Fos f . Al c

—AST

—ALT

—pO art.
2

O . 381~~

O. 383~~

O. 292~

—O. 254~

—L mf .Cont

—L mf. PHA

—L inf.—003

—Linf. PWM

—Gr an u lo c

.272*

-.0. 469~~

.0.422***

0.423*4*

0.276*

INMUNOGLOBULINA M

-.Prot . lot.

-.Ac. un.

O. 263~

O.3O6~

—Inmung.G
*

—Mon.004

B) INMUNIDAD HUMORALINESPECIFICA

COMPONENTE Clq DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

—Hemoglob

—pO art.
2

—0. 306*

0.317*

—Comp.

—Comp.

03

04

0.52644*

O. 268~

COMPONENTE 03 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

—Glucosa

—Triglic.

—pO art.
2

0.56 ~

0.291*

0.285*

Inmung

1 nmung

Comp.

—Comp.

—L mf
—o~ 1.

—0D4/C

—Li nf.

—L mf

.G 0.449*4*

.4 0.280*

04 O.525***

CIq 0.526*4*

Tot. O.328**

NK 0.276*

08 0259*

PHA —O.457~~~

PWM —0. 302*

—E dad

—AMA

—O. 279~

—O. 274

—Prealb

0.260*

O. 4O7~~

0.273*

—Edad

—I nd PC T

—trans.

O. 33O~~

0.4024*

0.279*
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V.- RESULTADOS

COMPONENTE 04 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

—Albúmina —O.314~ —Leuc.Neu. 0.257*

—Transf. —O. 312 —Sodio 0.290*

—Hierro —0. 262*

COMPONENTE 09 DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO

—Pact/Pide —0. 264* —Rec.Plaq. O.337**

—Var. Pond. O.435*** —Sodio —O.31O~

—Ind. PB -.0.296* ~C02 Tot. ~O.338**

—md. PMB 0.313* —pH art. .0.255*

—MMC .O.312*

—Inmung. G

—Comp. 03

—Comp. Clq

—Leuc . Tot

—Linf. CD3

-.Granuloc

—P . Cutan

—Mon .004
+

Xl.— INMUNIDAD INTEGRADA

PRUEBAS DE HIPERSENSI8ILIDAO DERMICA RETARDADA

—Prealb. 0.379*4 —Hematíes O.272~

—Albúmina 0.325* —Hemoglob. 0.276*

—Prot. Tot . O.270~

—Cloro —O.296~

—CO lot. O.3lO~2

—Comp. 04

—Linf. Tot.
+

—Non.004

—Granu loc

-.0.319k

0.3494*

0.324*

—0.2 76*

O. 356**

O.

0.26B~

0.270*

0. 26 1*

O. 251~

0.319~

—O. 296~
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A continuación se exponen las correlaciones constatadas en

tre los diversos compartimentos orgánicos (véase pg. 498) y el

sistema inmunitario, limitándonos a aquellos valores de r (coefi-

ciente de correlación de Pearson) que alcanzaron una significación

estadística de p<O.0Ol.

LI.- MASA CORPORALTOTAL

A> COMPARTIMENTOGRASO

Edad—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=O.452). Indice Peso

Actual! Peso ideal—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=0.514).

Indice Peso Actual! Peso Ideal—Area Grasa Brazo (r=O.747). Indice

Peso Actual! Peso Ideal—Grasa Corporal Total (r=0.802).

s) COMPARTIMENTOMUSCULAR

Indice Peso Actual/ Peso Ideal—Indice Perímetro Brazo (r=O.859).

Indice Peso Actual! Peso Ideal—Indice Perímetro Muscular del Bra-

zo (r=O.832). Indice Peso Actual! Peso Ideal—Area Muscular Brazo

(r=0.533). Indice Peso Actual/ Peso Ideal—Indice Excreción Creati

nina (r=0.964).

C> COMPARTIMENTOVISCERAL

Edad-Albúmina (r=-0.429). Edad-LDH <r=O.477). Indice Variación

Ponderal—LDH (r=O.413>.

D) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Equilibrios hidroelectrolitico y ácido—base

Edad—pO2 ARTERIAL <rt—0.672). Indice Peso Actual/Peso Ideal—So-

dio (r=0.373)

E> MASA MAGRACORPORAL

Indice Peso Actual! Peso 1 deal—Masa Magra Corporal (r=0.462).
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F) INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA

Edad—Linfocitos CD3 (r=—O.463).

G) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

Edad—IgA (r=O.447>.

H) INMUNIDAD HUMORALINESPECIFICA

Indice Variación Ponderal—Componente C9 (r=O.435).

II.- COMPARTIMENTOGRASO

A) MASA CORPORALTOTAL

Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Edad (r=O.452). Indice Plie-

gue Cutáneo Tricipital—Indice Peso Actual/ Peso Ideal (r=O.514>.

Area Grasa Brazo—Indice Peso Actual/ Peso Ideal (r=O.747). Grasa

Corporal Total—Indice Peso Actual! Peso Ideal (r=O.802).

B) COMPARTIMENTOGRASO

Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Area Grasa Brazo (r=O.442>.

Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Grasa Corporal Total (r=O.714>.

Area Grasa Brazo—Grasa Corporal Total (r=O.879).

C> COMPARTIMENTOMUSCULAR

Indice Pliegue Cutáneo tricipital—Indice Perímetro Brazo (r=

=0.589). Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Indice Perímetro Muscu

lar Brazo (r=O.581). Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Area Muscu

lar Brazo (r=O.525>. Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—Indice Ex-

creción Creatinina (r=O.557). Area Grasa Brazo—Indice Perímetro

Grazo (r=O.900). Area Grasa Brazo—Indice Perímetro Muscular Brazo

(r=O.877). Area Grasa Brazo—Area Muscular Brazo (r=O.455>.
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Area Grasa Brazo—Indice Excreción Creatinina (r=O.849). Grasa Cor

poral Total—Indice Perímetro Brazo (r=O.881). Grasa Corporal To-

tal—Indice Perímetro Muscular Brazo (r=O.871). Grasa Corporal To—

tal—Area Muscular Brazo (r=O.479>. Grasa Corporal Total—Indice Ex

creción Creatinina (r=O.843).

o) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Indice Pliegue Cutáneo Tricipital—p02 ARTERIAL (r=—O.428>.

III.— COMPARTIMENTOMUSCULAR

A) MASA CORPORALTOTAL

Indice Perímetro Brazo—Indice Peso Actual! Peso Ideal (r=O.859>.

Indice Perímetro Muscular Brazo—Indice Peso Actual/Peso Ideal (r=

=0.832). Area Muscular Brazo—Indice Peso Actual! Peso Ideal (r=

=0.533). Indice Excreción Creatinina—Indice Peso Actual! Peso íd.

(r=O.964).

B) COMPARTIMENTOGRASO

Indice Perímetro Brazo—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=

=0.589). Indice Perímetro Brazo—Area Grasa Brazo (r=O.900). Indi-

ce Perímetro Brazo—Grasa Corporal Total <r=O.881>. Indice Perime—

tro Muscular Brazo—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=O.581).

Indice Perímetro Muscular Brazo—Area Grasa Brazo (r=O.877>. Indi-

ce Perímetro Muscular Brazo—Grasa Corporal Total (r=O.87l>. Area

Muscular Brazo—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=O.525). Area

Muscular Brazo—Area Grasa Brazo (r=O.455>. Area Muscular Brazo—

Grasa Corporal Total (r=O.479). Indice Excreción Creatinina—Indi—

ce Pliegue Cutáneo Tricipital (r=O.557). Indice Excreción Creati—

nina—Area Grasa Brazo (r=O.849). Indice Excreción Creatinina—Gra—
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sa Corporal Total (r=O.843>.

C> COMPARTIMENTOMUSCULAR

Indice Perímetro Brazo—Indice Perímetro Muscular Brazo (r=O.993)

Indice Perímetro Brazo—Area Muscular Brazo (r=O.664>. Indice Peri

metro Brazo—Indice Excreción Creatinina (r=O.905). Indice Períme-

tro Muscular Brazo—Area Muscular Brazo (r=O.685). Indice Períme-

tro Muscular Brazo—Indice Excreción Creatinina (r=O.865>. Area

Muscular Brazo—Indice Excreción Creatinina <r=O.572).

O) MASA MAGRACORPORAL

Indice Perímetro Brazo—Masa Magra Corporal (r=O.469). Indice Pe

rímetro Muscular Brazo—Masa Magra Corporal (r=O.475). Area Muscu-

lar Brazo—Masa Magra Corporal (r=O.789). Indice Excreción Creati—

nina—Masa Magra Corporal (r=O.481).

IV.- COMPARTIMENTOVISCERAL

A) MASACORPORALTOTAL

Albúmina-Edad (r=-O.429>.

E) COMPARTIMENTOVISCERAL

Prealbúmina-Albúmina (r=O.672). Albúrnina-Transferrina (r=O.429)

Albúmina—Colinesterasa <r=O.472).

C) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

Prealbúmina—Hematíes (r=O.564>. Prealbúmina—Hemoglobina (r=

=0.668>. Prealbúmina—CHCM (r=O.452>. Prealbúmina-.Hematocrito (r=

=0.606>. Albúmina—Hematíes (r=O.581). Albúmina—Hemoglobina (r=
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0.569>. Albúmina—Hematocrito (r==O.506). Transferrina—Leucocitos

Neutrófilos (r=—O.415). Colinesterasa—Hematíes (r=O.593). Colines

terasa—Hemoglobina (r=O.451). Colinesterasa.-Hematocrito (r=O.508)

Equilibrio hidroelectrolítico

Prealbúmina—Calcio (r=O.607). Albúmina—Calcio (r=O.456>.

D) COMPARTIMENTOPLASMATICO

Prealbúmina—Proteínas Totales (r=O.483). Albúmina—Proteínas To-

tales (r=O.552>.

E> INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Albúmina—Monocitos Totales (r=—O.436).

F> FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Prealbúmina—Granulocitos (r=—O.491>. Prealbúmina-.Prueba Biolumi

niscencia (r=—O.422>. Albúmina—Linfocitos Estimulados PHA (r=

=0.423).

G) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

Albúmina—IgG (r=—O.441). Albúmina—IgA (r=—O.455>.

Funcionalismo Hepático

1> COMPARTIMENTOVISCERAL

Fosfatasa Alcalina—Trarisferrina (r=—O.45O>

2) COMPARTIMENTOEkTRACELULAR

Citología hemática

CGT—Hematíes (r=—O.409>. AST—HCM(r=O.412>
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Metabolismo lipídico

Bilirrubina Total—Triglicéridos (r=O.441). Fosfatasa Alcalina—

Triglicéridos (r=O.522). GGT—Triglicéridos (r=O.461).

Metabolismo proteico

Bilirrubina Total—Creatinina (r=O.717>. Fosfatasa Alcalina—Crea

tinina (r=O.722). GGT—Creatinina (0.712>. AST—Creatinina (r=O.502)

LDH—Creatinina (r=O.484).

Equilibrio hidroelectrolítico

Bilirrubina Total—Sodio (r=—O.406>

Elementos Traza

Bilirrubina Total—Hierro <r=O.605). Fosfatasa Alcalina—Hierro

(r=O.491). GGT-.Hierro (r=O.460>. AST—Hierro (r=O.446>. ALT—Hierro

(r=O.569>

3> INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Bilirrubina Total—Monocitos Totales (r=O.470). Fosfatasa Alcali

na—Monocitos Totales (r=O.464). GGT—Monocitos Totales (r=O.514>.

ALT—Monocitos CDl4 (r=—O.470).

Xl.- COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

A) MASA CORPORALTOTAL

PO2 Arterial—Edad (r=—O.672).

B) COMPARTIMENTOGRASO

p02 Arterial—Indice Pliegue Cutáneo Tricipital (r=—O.428>.

C) COMPARTIMENTOVISCERAL
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Hematíes—Prealbúmina (r=O.564). Hematíes—Albúmina (r=O.581).

Hematíes—Colinesterasa (r=O.593). Hemoglobina—Prealbúmina (r=

=0.668). Hemoglobina—Albúmina (r=O.569). Hemoglobina—Colinestera—

sa (r=O.451). CHCM—Prealbúmina (r=O.452). Leucocitos Neutrófilos—

Transferrina (r=-O.415). Hematocrito-Prealbúrnina (r=O.506). Hema-

tocrito—Albúmina (r=O.506>. Hematocrito—Colinesterasa (r=O.508).

Calcio—Prealbúmina (r=O.607). Calcio—Albúmina (r=O.456).

D> COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

Hematíes—Hemoglobina (r=O.857). Hematíes—Hematocrito (r=O.890).

Hemoglobina—Hematocrito (r=O.889). VCM—HCM(r=O.657). HCM—CHCM

(r=O.479>. Recuento Leucocitario—Leucocitos Neutréfilos (r=O.909).

Leucocitos Basófilos—Recuento Plaquetario (r=O.436)

Metabolismo lipídico—proteico

CHCM—Acido úrico (r=O.566>. Triglicéridos—Acido úrico (r=O.500).

Equilibrio hidroelectrolítico

Hematíes—Calcio (r=O.442). Hemoglobina—Calcio (r=O.573>. Hemato

crito—Calcio (r=O.481>. CHCM—Cloro (rr=—O.580). Leucocitos Neutré—

filos—Potasio (r=—O.420). Colesterol—Calcio (r=O.422). Potasio—

Calcio <r=O.468>.

Elementos Traza

Hemoglobina—Hierro (r=O.432). HCM—Hierro (r=O.440>. CHCM—Hierro

(r=O.443). Recuento Leuclcitario—Zinc (r=—O.565). Leucocitos Neu—

trófilos—Zinc <r~z~O.577>. Cloro—Zinc (r=—O.536>.

E> COMPARTIMENTOPLASMATICO

Hematíes—Proteínas Totales (r=O.51O). Hemoglobina—Proteínas To—
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tales (r=O.597>. Hematocrito—Proteinas Totales (r=O.499). Calcio—

Proteínas Totales (r=O.444)

F> INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

Hemoglobina—Linfocitos Totales CD2 (r=O.414>. Recuento Plaqueta

rio—Linfocitos Totales CD2 (r=O.473>. Cloro—Linfocitos TotalesCD2

(r=—O.433).

0 INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Recuento Leucocitario—Monocitos Totales (r=O.566> . Leucocitos

Neutréfilos—Monocitos Totales (r=O.496). Creatinina—Monocitos To-

tales (r=O.633). Zinc—Monocitos Totales (r=—O.440>.

1-1) FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Hematíes—Linfocitos Estimulados PHA (r=O.442). CHCM—Granulocit.

(r=—O.456). CHCM—PruebaBioluminiscencia (r=—O.518). Recuento Leu

cocitario—Granulocitos (r=O.755). Recuento Leucocitario—Prueba

Bioluminiscencia (r=O.630)’. Leucocitos Neutrófilos—Granulocitos

(r=O.812). Leucocitos Neutrófilos—Prueba Bioluminiscencia (r=

=0.674). Potasio—Granulocitos (r=—O.450). Calcio—Granulocitos

r=—O.526>. Calcio—Prueba Bioluminiscencia (r=—O.467>. Cloro—Granu

locitos (r=O.580). Cloro—Prueba Hioluminiscencia (r=O.625). Zinc—

Granulocitos (r=—O.584).

1) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

Glucosa—LIgO (r=O.553). Glucosa—LIgA (r=O.572). Creatinina—IgA

(r=O.425>

J) INMUNIDAD HUMORALINESPECLIFICA

Glucosa—Componente C3 (r=O.562>.
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VI.- COMPARTIMENTOPLASMATICO

A) COMPARTIMENTOVISCERAL

Proteínas Totales—Prealbúmina (r=O.483). Proteínas Totales—Albú

mina (r=O.552).

B) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

Proteínas Totales—Hematíes (r=O.510). Proteínas Totales-Hemoglo

bina (r=O.597). Proteínas Totales—Hematocrito (r=O.499).

Equilibrio hidroelectrolítico

Proteínas Totales—Calcio (r=O.444).

C> INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

Proteínas Totales—Linfocitos Totales CD2 (r=O.488).

VII.- MASA MAGRACORPORAL

A> MASA CORPORALTOTAL

Masa Magra Corporal—Indice Peso Actual! Peso Ideal (r=O.462)

B> COMPARTIMENTOMUSCULAR

Masa Magra Corporal—Indice Perímetro Brazo (r=O.469>. Masa Ma-

gra Corporal—Indice Perímetro Muscular Brazo (r=O.475). Masa Ma-

gra Corporal—Area Muscular Brazo (r=O.789). Masa Magra Corporal—

Indice Excreción Creatinina (r=O.481).
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VIII.- INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

A) COMPONENTEEXTRACELULAR

Citología hemática

Linfocitos Totales CD2—Hemoglobina (r=O.414). Linfocitos Tota—

les CD2—Recuento Plaquetario (r=O.473>.

Equilibrio hidroelectrolítico

Linfocitos Totales CD2—Cloro (r=—0.433).

B) COMPONENTEPLASMATICO

Linfocitos Totales CD2—Proteínas Totales (r=O.488>.

C) INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

Linfocitos CD4—Células NK (r=—O.417). Linfocitos CD4—Cociente

Linfocitos CD4/CD8 (r=O.543). Linfocitos 098—Células NK (r=O.534>.

Linfocitos CDB—Cociente Linfocitos CD4/CDS (r=—O.846). Células NK

—Cociente Linfocitos 004/CDS (r=—O.554).

D) INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Linfocitos CD4—Monocitos CDl4 (r=O.503>.

E> FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Linfocitos CD4—Linfocitos Estimulados PI-lA (r=O.508). Linfocitos

CD4—Linfocitos Estimulados PWM(n=O.504).

IX.- INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

A) COMPARTIMENTOVISCERAL

Monocitos Totales—Albúmina (r=-.O.436>.
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B> COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

Monocitos Totales—Leucocitos Neutrófilos (r=O.496). Monocitos

Totales—Recuento Leucocitario (r=O.566).

Metabolismo proteico

Monocitos Totales—Creatinina (r=O.633).

Elementos Traza

Monocitos Totales—Zinc (r=—O.440>.

C> INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

Monocitos CDi4—Linfocitos CD4 (r=O.503).

D> FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Monocitos Totales—Granulocitos (r=O.545>. Monocitos Totales—

Prueba Bioluminiscencia (r=O.500>

X.- FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

A) COMPARTIMENTOVISCERAL

Linfocitos Estimulados PHA—Albúmina (r=O.423>. Granulocitos—Pre

albúmina (r=—O.491). Prueba Bioluminiscencia—Prealbúmina (r=

=—O.422)

B> COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Citología hemática

Linfocitos Estimulados PHA—Hematíes (r=O.442). Granulocitos—

CHCM (r=—O.456). Granulocitos—Leucocitos Neutrófilos (r=O.812).

Granulocitos—Recuento Leucocitario (r=O.755>. Prueba Bioluminis—
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cencia—CHCM (r=—O.518>. Prueba Bioluminiscencia—Leucocitos Neutró

filos (r=O.674>. Prueba Bioluminiscencia—Recuento Leucocitario

(r=O.630>

Equilibrio hidroelectrolítico

Granulocitos—Potasio (r=—O.450). Granulocitos—Calcio (r=—O.526).

Granulocitos—Cloro (r=O.580). Prueba Bioluminiscencia—Calcio (r=

=—O.467). Prueba Bioluminiscencia—Cloro (r=O.625).

Elementos traza

Granulocitos.-Zinc (r=—O.584)

C) INMUNIDAD CELULAR ESPECíFICA

Linfocitos Estimulados FHA—Linfocitos CD4 (r=O.508). Linfocitos

Estimulados PWM—Linfocitos CD4 (r=O.504).

o) INMUNIDAD CELULAR INESPECIFICA

Granulocitos—Monocitos Totales (r=O.545> * Prueba Bioluminiscen—

cia—Monocitos Totales (r=O.500>.

E) FUNCLIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Linfocitos Control Negativo—Linfocitos Estimulados PHA (r=O.461)

Linfocitos Control Negativo—Linfocitos Estimulados PWM (r=O.614).

Linfocitos Estimulados PHA—Linfocitos Estimulados PWM (r=O.586).

Linfocitos Estimulados anti—CD3—Linfocitos Estimulados PWM (r=

=0.605>. Granulocitos—Prueba Bioluminiscencia (r=O.837)

F) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

Linfocitos Estimulados PHA—IgG (r=—O.463). Linfocitos Estimula-

dos PHA—IgA (r=—O.469>. Linfocitos Estimulados antiCD3—IgA (r=

=—O.422>. Linfocitos Estimulados PWM—IgA(r=—O.423).
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G) INMUNIDAD HUMORALINESPECIFICA

Linfocitos Estimulados PHA—Componente C3 (r=—O.457).

XI.- INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

A) MASA CORPORALTOTAL

IgA—Edad (r=O.447).

B) COMPARTIMENTOVISCERAL

IgG-Albúmina (r=-O.441>. LIgA-Albúmina (r=—O.455).

C) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Metabolismo glicídico

IgG—Glucosa (r=O.553). LIgA—Glucosa (r=O.572).

Metabolismo proteico

IgA—Creatinina (r=O.425).

D) F’UNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

IgG—Linfocitos Estimulados PHA (r=—O.463). IgA—Linfocitos Esti-

mulados PRA (r=—O.469). IgA—Linfocitos Estimulados antiCo3 (r=

=—O.422). LIgA—Linfocitos Estimulados PWM (r=—O.423).

E) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

IgG—IgA (r=O.683>

F) INMUNIDAD HUMORALINESPECLIFICA

IgG—Componente C3 (r=O.449>.
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XII.- INMUNIDAD HUMORALINESPECIFICA

A) MASA CORPORALTOTAL

Componente C9—Indice Variación Ponderal (r=O.435).

E) COMPARTIMENTOEXTRACELULAR

Metabolismo glicídico

Componente C3—Glucosa (r=O.562).

C) FUNCIONALIDAD DE LA INMUNIDAD CELULAR

Componente C3—Linfocitos Estimulados PHA (r=—O.457).

D) INMUNIDAD HUMORALESPECíFICA

Componente C3—IgG (r=O.449).

E) INMUNIDAD HUMORALINESPECLIFLICA

Componente Clq—Componente C3 (r=O.526). Componente C3—Componen—

te C4 (r=O.525>.

El análisis factorial para agrupaciones de variables en

factores, realizado con mero carácter exploratorio, corroboré los

datos aportados por el estudio de los coeficientes de correlación

de Pearson (r) entre las diversas variables analizadas:

— La relativa dependencia, entre sí, de las variables in-

cluidas en cada categoría de parametros (nutricionales, analíticos

e inmunológicos>.

— La relativa independencia de cada categoría de parámetros

(nutricionales, analíticos e inmunológicos) entre sí.
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