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Nutrición en el trasplante hepático 
J. Carlos Montejo González * 

Departamento de M edicina íntensiva. H ospital l 2 de Octubre. Mad rid . 

ResUI11en 

La valoración nutricional de los pacientes can­
didatos a un Tx hepático es indicativa de la pre­
sencia, en la mayoría de los casos, de una situa­
ción de malnutrición calórico-proteica que puede 
originar complicaciones posteriores. El trasplan­
te revierte las alteraciones metabólicas en los ca­
sos de buena evolución, existiendo evidencia de 
un adecuado manejo hepático de los aminoácidos 
en los estudios realizados. Por lo tanto, este gru­
po de pacientes puede ser manejado con un so­
porte nutricional similar al indicado en otro tipo 
de enfermos críticos. Por otro lado, en los que 
presentan una evolución desfavorable del injerto 
estaría indicada la utilización de fórmulas nutri­
cionales que contemplen un incremento en la re­
lación BCAAfAAA. 

No obstante, el elevado nivel de estrés metabó­
lico objetivado en el postoperatorio inmediato y 
la necesidad de sustratos para favorecer la rege­
neración hepática parecen indicar la necesidad de 
un tratamiento nutricional precoz y agresivo, que 
deberá acompañarse de una correcta valoración 
de su interferencia en la evolución post­
operatoria. 

Abstract 

The evaluation of nutrition in patients who are 
candidates for liver transplants often indicates 
the presence of a state of malnutrition with regard 

* Médico adjunto. 

Correspondencia: J. Carlos Montcjo. 
Asunción Castel!, 5, 2-C. 
28020 Madrid. 

to calories and proteins, which may lead to pos­
terior complications. The transplant reverts the 
metabolic alterations in cases of good evolution, 
and there is evidence of a correct hepatic treat­
ment of amino acids in the studies performed. 
Thus, this group of patients may be treated with 
a similar nutritional support to that indicated in 
other types of critical patients. On the other hand, 
in patients with an unfavourable evolution of the 
graft, the use of nutritional formulac that takc 
into account an increase in the BCAA/AAA ratio is 
indicated. 

However, the high level of metabolic stress in 
the immediate postoperative period and the need 
for substrata to favour hepatic regeneration seem 
to indicate the need for early, aggressive nutritio­
nal treatment, which should be accompanied by a 
correct evaluation of its effect on postoperative 
evolution. 

Introducción 

El trasplante hepático constituye actualmente una alter­
nativa válida de tratamiento para los pacientes con hepa­
topatía en fase terminal, tanto por los resultados alcanza­
dos con la técnica como por el mejor conocimiento de sus 
indicaciones, contraindicaciones y problemas asociados 1• 2• 

El manejo nutricional de los pacientes sometidos a un 
trasplante hepáti co ha de estar basado en varias conside­
raciones. En primer lugar, la situación nutricional de los 
candidatos se encuentra, en la mayoría de los casos, den­
tro del rango de desnutrición propio de la hepatopatía 
avanzada. En segundo lugar, la agresión quirúrgica, con el 
consiguiente desarrollo de la respuesta metabó lica al estrés, 
ocasiona importantes modificaciones en el metabolismo de 
los pacientes, las cuales estarán directamente relacionadas 
con la eficacia de la función del injerto hepático. Final-
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mente, la pauta nutricional ha de estar encaminada a fa­
vorecer la síntesis proteica en un órgano que ha sufrido las 
lesiones propias de su manipulación durante el proceso del 
trasplante y requiere, por ello, un grado de regeneración. 

En definitiva, la nutrición en los pacientes con trasplan­
te hepático debe cumplir un cuádruple objetivo: 

l) Realizar una valoración nutricional prcoperatoria y, 
de acuerdo con ella, una intervención nutricional destina­
da a m~jorar la situación de los pacientes antes de la ci­

rugía. 
2) Intentar controlar el hipcrmetabolismo asociado al 

estrés quirúrgico, adaptando la pauta nutricional postopc­
ratoria a la función del órgano trasplantado. 

3) Producir la mínima sobrecarga funcional en un ór­

gano con probables lesiones isquémicas. 
4) Favorecer la regeneración hepática. 

Valoración nutricional de los pacientes 
trasplantados 

Abad y cols. 3, en un estudio reciente, objetivan una pre­
valencia de malnutrición del 95% en pacientes cirróticos, 
encontrando además un incremento progresivo de la mor­
talidad de acuerdo con el grado de malnutrición. Esta si­
tuación nutricional puede ser un punto de partida común 
en la fisiopatología de varias <le las cumplica,ioncs desa­
rrolladas en la historia natural de la cirrosis. 

Los pacientes candidatos a trasplante hepático, por su 
condición de hcpatopatía en fase terminal, deberían en­
contrarse igualmente en un nivel avanzado de malnutri­
ción calórico-proteica y así se ha constatado por varios au­
tores H . No obstante, la valoración nutricional presenta al­
gunas particularidades en estos pacientes: la presencia de 
ascitis y los edemas relacionados con hipoproteincmia ha­
cen poco valorablcs los parámetros derivados del peso 5 1, 
aunque conservan su valor otros parámetros antropomé­
tricos, como el pliegue tricipital y la circunferencia mus­
cular del brazon. La valoración de proteínas viscerales (al­
búmina, prealbúmina y transfcrrina) está más relacionada 
con el grado de disfunción hepática que con el nivel de des­

nutrición 8. 

Los tests de sensibilidad cutánea son de un valor limita­
do 4· 5 , aunque de interés pronóstico: en una serie de 156 
pacientes con hcpatopatía, el 50 % de los que presentaban 
anergía cutánea fallecieron en el hospital, frente al 18 % de 
mortalidad en el grupo con rcactividad a uno o más an­

tígenos". 
La estimación del gasto energético basal mediante la 

ecuación de Harris-Benedict parece ser inadecuada; la me­
dición del gasto energético mediante calorimetría indirec­
ta y su relación con la masa magra corporal (crcatinina uri­
naria) demuestra una situación de hipcrcatabolismo 9• 

10
, de­

bido fundamentalmente al incremento de la degradación 

proteica. 
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La presencia de malnutrición en los candidatos a tras­
plante hepático debe ser identificada, con el fin de valorar 
la instauración de un soporte nutricional preoperatorio. 
Esta nutrición preoperatoria debe salvar las dificultades im­
puestas por la anorexia, la ascitis, el riesgo de cncefalopa­
tía y la intolerancia a la glucosa que presentan estos pacien­
tes 11, 12. 

La restricción proteica, frecuentemente aconsejada con 
vistas a la prevención de la enccfalopatía, parece inapro­
piada teniendo en cuenta que la degradación de las proteí­
nas endógenas contribuye en mayor medida que el soporte 
dietético a la sobrecarga hepática de proteínas 1. Parece más 
adecuado, por tanto, intentar revertir el hipercatabolismo 
mediante un aporte calórico correcto, en lugar de basar el 
tratamiento nutricional en la restricción proteica. La utili­
zación de soluciones enriquecidas en aminoácidos ramifi­
cados (BCM) o cetoácidos de aminoácidos esenciales pue­
de representar ventajas terapéuticas al conseguir mayor 
aporte proteico li mitando el riesgo de encefalopatía 13

· 
11

• La 
comparación entre la vía entera! y la parentcral muestra la 
mayor eficacia de ésta en la provisión de un soporte nutri­
cional adecuado y la normalización del aminograma plas­

mático a corto plazo 15• 

Si bien no existen estudios prospectivos sobre la inci­
dencia de la nutrición preopcraturia en la evolución de los 
pacientes trasplan tados, parece lógico pensar que la rever­
sión de los déficit nutricionalcs debe acompañarse de una 

mejor evolución. 
El efecto del trasplante hepático sobre la malnutrición 

calórico-proteica es significativo, apreciándose la remisión 
de los criterios de malnutrición a los tres meses postrasplan­

tc4 

Repercusiones metabólicas postquirúrgicas 

La respuesta metabólica ante el estrés quirúrgico de los 
pacientes trasplan tados es , desde el punto de vista cualita­
tivo, similar a la que presentan otro tipo de pacientes, si 
bien se encuentra íntimamente relacionada con la función 

del injerto. 
La respuesta hormonal y el consiguiente incremento de 

los niveles de catecolaminas circulantes tienen como resul­
tado una situación de hipercatabolismo con aumento de la 
lipólisis y la degradación proteica con vistas a la produc­
ción de precursores neoglucogénicos, que se convertirán 
en el principal sustrato energético en esta fase. El nuevo hí­
gado deberá manejar el incremento del «pool» de aminoá­
cidos circulantes que se Je presenta, tanto para la vía neo­
glucogénica como para la síntesis de proteínas de fase agu­
da. Por lo tanto, la función hepática es crítica en esta fase 
de estrés, ya que si ésta es inadecuada se produce un défi­
cit energético que debe ser suplido con el incremento de 
la oxidación de los aminoácidos ramificados en la perife­
ria. Por otro lado, la ineficacia de la función hepática dará 



lugar a un incremento de los niveles plasmáticos de ami­
noácidos no metabolizados, como los aminoácidos aromá­

ticos (AAA) y la metionina, los cuales intervendrán en el 
desarrollo de la encefalopatía. 

El aclaramiento central de aminoácidos (CPCR-AA), 
que indica la captación de aminoácidos por el hígado y 

otros tejidos centrales (bazo, tubo digestivo, linfáticos y mé­
dula ósea) para su utilización con fines oxidati,·os, neoglu­
cogénicos y de síntesis proteica, es un buen indicador de 
la función hepática 16• Pearl y cols. 17 han objetivado que 
este aclaramiento se encuentra disminuido en los candida­
tos al trasplante y aumenta en el postoperatorio de los pa­
cientes que presentan una buena evolución. Este CPCR­
AA parece ser, incluso, un índice más preciso de la fun­
ción hepática que los parámetros habitualmente emplea­
dos, dado que se relaciona significativamente con la histo­
logía del hígado trasplantado, su síntesis proteica y la evo­

lución de los pacientes 16
• 

18
• 

19
• 

La relación plasmática entre los aminoácidos aromáti­
cos y los ramificados (BCAA/AAA) es igualmente un índi­
ce adecuado de la función del injerto. Fath y cols. 20, en un 

grupo de 12 pacientes, apreciaron un incremento de los 
aminoácidos totales durante la fase anhepática de la ciru­
gía, seguido de una reducción de sus niveles durante la fase 
de repcrfusión , lo que se acompañaba de una reducción en 
la morbilidad de las primeras cuarenta y ocho horas pos­
trasplante en comparación con los que no mostraron el 
mismo patrón. Resultados similares han sido descritos por 
Rei lly y cols. 21 en nueve casos, objetivando la normaliza­
ción mantenida de la relación BCAA/AAA postrasplantc 
en los supervivientes, frente a la no mejoría o mejoría tran­
sitoria de dicha relación en los pacientes que precisaron 
un retrasplante o en los que fallecieron. La capacidad de 
revertir la relación anormal entre BCAA y AAA después 
del trasplante podría ser un factor fundamental en la nu­
trición del postoperatorio inmediato. 

La pauta de inmunosupresión incide asimismo en el pa­
trón metabólico postopcratorio. El efecto catabólico de los 
corticoides es ampliamente conocido y viene a sumarse a 
la situación de hipermetabolismo presente. Aunque su in­
cidencia en el trasplante hepático no ha sido valorada, en 
una serie de pacientes con trasplante renal e inmunosupre­
sión con corticoides se apreció un aumento del catabolis­
mo proteico respecto a los valores basales, con un incre­
mento progresivo hasta el sexto-undécimo día postopcra­
torio . Los episodios de rechazo, que fueron tratados con 
dosis suplementarias de corticoides, se compañaron de 
nuevas elevaciones del catabolismo protcico 22• La ciclos­
porina puede interven ir asimismo en el perfil metabólico 
postrasplantc a través de la liberación de interlcucina- I '°. 

La cirugía del trasplante suele requerir el aporte de ele­
vadas cantidades de derivados sanguíneos, que supondrán 
un incremento adicional en la tasa de aminoácidos final­
mente aclarada por el hígado. 

Pauta nutricional 

Nutrición en el transplante hepático 
J. Carlos ¡\:Jontcjo Gonzálcz 

Los pacientes con trasplante hepático que no reciben so­
porte nutricional muestran un patrón de eliminación uri ­
naria de nitrógeno que asciende hasta el cuarto día post­
operatorio, con estabilización posterior en valores de 
12 g/24 h 5· 

6
• Este grado de hipercatabolismo indicaría la 

necesidad de in iciar un soporte nutricional precoz 5• 6 • 

No obstante, la pauta nutricional debe estar adaptada a 
la función del injerto , de modo que los pacien tes que mues­
tran una favorable evolución pueden recibir una pauta si­
milar a la indicada en otras situaciones de estrés, en tanto 
que la presencia de signos de disfunción hepática hará con­
siderar otras fórmulas nutricionales específicas. 

I. Pacientes con evolución favorable del ir!ierto 

Dado que en este caso el trasplante generalmente revier­
te las alteraciones metabólicas previas, no hay contraindi­
cación para utilizar un protocolo nutricional «estándarn 23, 
una vez conseguida la estabilización hemodinámica y cons­
tatada la evolución favorable de la función hepática con 
los parámetros habituales. 

El íleo postoperatorio generalmente revierte al tercero­
cuarto día, permitiendo la nutrición por vía oral o la nu­
trición entera! en relación con las condiciones de cada pa­
ciente. Aunque algunos autores recomiendan que la nutri­
ción entera! se lleve a cabo con sonda transpilórica, con el 
fin de disminuir el riesgo de broncoaspiración 24, esta téc­
nica no ha sido valorada en los pacientes trasplantados y 
presenta mayores problemas técnicos y menor tolerancia 
que la utilización de una sonda nasogástrica. Por otro lado, 
la técnica quirúrgica de reconstrucción biliar puede con­
dicionar la localización idónea de la sonda. En nuestra ex­
periencia, sobre un grupo de 40 pacien tes, la nutrición oral 
fue posible en 24 casos entre el tercero y octavo día de su 
ingreso. El soporte con nutrición entera! se llevó a cabo en 
12 casos, ocho de los cuales precisaron el mantenimiento 
de dicha técnica en el momento de su alta de nuestro ser­
vicio. En todos los casos se utili zó una dieta polimérica pre­
parada comercialmente. 

Las complicaciones gastrointestinales (diarrea, vómitos) 
constituyen la limitación principal de la nutrición entera!. 
La utilización de un régimen continuo de administración 
de la dicta, por presentar mejor tolerancia gastrointesti­
nal25, es el método más aconsejable. El efocto trófico de la 
nutrición entera! sobre la mucosa digestiva y la consiguien­
te disminución de la permeabilidad bacteriana in testinal3 
son ventajas adicionales de esta modalidad terapéutica. 

La nutrición parenteraJ (NP) en los pacientes trasplan­
tados se ha utilizado de forma restringida a causa del ele­
vado riesgo de infección derivado de la inmunosupresión. 
De acuerdo con este planteamiento, algunos autores 24· 26• 27 
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indican la NP sólo una vez comprobada la imposibilidad 
de nutrición entera!. Por el contrario, el grupo de Calne6 

realiza el planteamiento nutricional al segundo día pos­
operatorio, pautando nutrición parenteral a los pacientes 
que en ese momento no reciben una nutrición entera! ade­
cuada, que, en su experiencia, son casi la totalidad. Con 
este tratamiento nutricional «agresivo» objetivan un balan­
ce de nitrógeno positivo al quinto día postoperatorio. El 
grupo de Boston realiza igualmente este tipo de soporte nu­
tricional precoz, comenzando la nutrición parenteral tan 
pronto como se consigue la estabilidad hemodinámica, con 
el fin de disminuir el hipercatabolismo resultante del estrés 
quirúrgico 28

• 

La técnica de «Protein Sparing» propuesta por Black­
burn y cols. 29 presenta ventajas teóricas, como la limita­
ción de la hipcrinsulinemia, que podrían indicar su utili­
zación en el postoperatorio inmediato de los pacientes con 
trasplante hepático, hasta el retorno de la función intesti­
nal o la clara indicación de la nutrición parenteral. Con 
esta técnica se resolvería el problema del soporte nutricio­
nal adecuado en las primeras cuarenta y ocho-setenta y dos 
horas, si bien su eficacia debe ser valorada en estos pacien­
tes. 

En lo referente al aporte nitrogenado y la distribución 
calórica del régimen nutricional no existen criterios defi­
nidos. J enkins y cols. 28 inician la NP con 1-1 ,.'i g de pro­
teínafkg de peso/día, con aporte calórico en régimen mix­
to carbohidratos/lípidos. La restricción proteica aconseja­
da por otros autores 26 no parece tener la indicación en tan­
to se mantenga la buena función hepática, dado el incre­
mento en la utilización de aminoácidos y en la ureagénesis 
en el hígado trasplantado 6

•
17

•
2º· 21

• 

El GEB medido por calorimetría indirecta por Shanb­
hogue y cols. 10 era similar al de la fase pretrasplantc, con 
cifras medias de 920 ± 190 Kcalf m2/día en 11 casos. Ello 
sugiere evitar un aporte hipercalórico que, por otro lado, 
favorecería la presencia de complicaciones hepáticas rela­
cionadas con la NP. 

La utilización de lípidos como parte del régimen ener­
gético no está contraindicada, dado que no existen datos 
indicativos del deterioro de la función hepática por las in­
fusiones lipídicas y, por otro lado, las grasas parecen evitar 
el descenso de la actividad de los enzimas microsomales he­
páticos consecuente al aporte calórico exclusivo con hidra­
tos de carbono 30

• 
31 y podrían normalizar la disminución 

de los ácidos grasos objetivada en los pacientes con hepa­
topatía 32

• 
33, al mismo tiempo que reducirían las alteracio­

nes hepáticas de la NP 31
•

34. 
La restricción de sodio, indicada en la fase preoperato­

ria como pauta del tratamiento de la ascitis, no tiene lugar 
en el postoperatorio, considerando que los pacientes pre­
sentan un incremento de la pérdida total de Na6, por au­
mento de su eliminación urinaria, aspirado gástrico y dre­
najes biliar y abdominales. Las frecuentes alteraciones del 
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equilibrio hidroelectrolítico presentes en el postoperatorio 
inmediato (alcalosis metabólica, hipocalcemia, hipomagne­
semia) 27 obligan a la directa monitorización con el fin de 
valorar la incidencia de la pauta nutricional. 

2. Pacie11tes con evolución deifavorable del illjerto 

La presencia de complicaciones vasculares, rechazo o is­
quemia del injerto coloca a los pacientes trasplantados en 
una situación de insuficiencia hepática aguda que puede 
presentar una expresión clínica variable, obligando, en 
cualquier caso, a replantear el manejo nutricional. 

La insuficiencia hepática ,aguda desencadena un nuevo 
cuadro de estrés metabólico con incremento del catabolis­
mo y activación de la neoglucogénesis, que puede condu­
cir al desarrollo de encefalopatía hepática. El papel del in­
cremento del «pool» de aminoácidos libres en plasma y el 
comportamiento como «falsos neurotransmisores» de los 
aminoácidos que no pueden ser metabolizados por el hí­
gado insuficiente (los AAA y la metionina fundamental­
mente) en la génesis de la encefalopatía hepática fue des­
crito por Fischer en 1971 35

. No obstante, su hipótesis ori­
ginal se ha modificado para implicar al amonio, a través 
de la formación de glutamina, como al agente que promue­
ve el transporte de aminoácidos neutros en la barrera he­
matoencefálica 36

• 

Por otro lado, los aminoácidos ramificados son metabo­
lizados en los tejidos extrahcpáticos, predominantemente 
en el músculo esquelético, con lo que sus niveles pueden 
encontrarse normales o disminuidos en el fallo hepático 
agudo. 

En definitiva, el aminograma plasmático en estos pacien­
tes muestra una disminución de la relación BCAA/AAA 
desde su valor normal de 3-3,5 hasta cifras inferiores a 
2 s, 2o, 21, 36, 37• La terapéutica nutricional en la insuficiencia 
hepática aguda se ha basado en la normalización del dis­
balance de aminoácidos, mediante la administración de so­
luciones con mayor contenido de BCAA y disminución de 
los AAA y la metionina. La utilización de este tipo de fór­
mulas en estudios controlados demostró una mejoría de la 
supervivencia y del cuadro clínico en comparación con el 
tratamiento «convencional» de la encefalopatía hepática 
cuando el aporte calórico derivó exclusivamente de la glu­
cosa 36• 37 • Los estudios en los que se utilizaron infusiones 
grasas no demostraron diferencias significativas en la evo­
lución de los pacientess7

• La causa de esta discrepancia en 
la efectividad de la fórm ula modificada de aminoácidos en 
relación con el empleo de un régimen energético hidrocar­
bonado o mixto no ha sido aclarada. La hipótesis proba­
ble implica a la influencia de la emulsión grasa sobre los 
niveles de triptófano, según la cual el incremento de la con­
centración de ácidos grasos libres tras la infusión grasa des­
plazaría al triptófano de su unión con la albúmina, aumen-



Lando, por tanto, los niveles de triptófano libre y favore­
ciendo su paso por la barrera hcmatoencefálica. Con ello, 
el efecto beneficioso de la modificación de aminoácidos se 
vería contrarrestado por el aumento del Lriptófano libre. 
Algunos resultados en pacientes cirróticos apoyan esta hi­
pótesis, si bien el incremento del triptófano no se acom­
pañó de signos de deterioro neurológico 38

. Por el contra­
rio, otros autores refieren la ausencia de modificación en 
dichos niveles 39. Estos datos sugerirían que las infusiones 
grasas deben usarse con precaución en el fallo hepático agu­
do. No obstante, el reciente estudio de Glynn y cols. 40 abre 
nuevas perspectivas al respecto; en seis pacientes cirróticos 
con encefalopatía objetivan que el aporte calóri co en régi­
men mixto lípidos-hidratos de carbono disminuye el gra­
do de encefalopatía en comparación con el régimen caló­
rico hidrocarbonado. Este hallazgo, que se acompaña de 
mayores niveles de BCAA en el grupo con lípidos, en re­
lación con menor incremento de la insulinemia, no ha sido 
suficientemente explicado, aunque constituye una intere­
sante línea de investigación. Forbes y cols. 41, en una serie 
reducida de pacientes con fallo hepático fulminante, en­
cuentran una buena tolerancia a la infusión de lípidos y au­
sencia de complicaciones relacionadas con la misma, sugi­
riendo que los lípidos pueden incorporarse con seguridad 
a l soporte nutricional de los pacientes con FHF. 

Aunque no existen datos publicados, parece lógico pen­
sar que la insuficiencia hepática aguda que aparece en los 
pacientes trasplantados es subsidiaria, aJ igual que otros ti­
pos de fallo hepático agudo, de un soporte nutricional con 
una fórmula de aminoácidos modificada mediante el in­
cremento de los BCAA y la disminución de los AAA y la 
mctionina. Esta pauta nutricional colocaría al paciente en 
una mejor situación metabólica y debería mantenerse has­
ta la normalización de la fun ción hepática mediante el re­
trasplante o las medidas adecuadas de tratamiento médico. 

Complicaciones del soporte nutricional 

El soporte nutricional de los pacientes trasplantados pue­
de originar complicaciones, tanto más importantes cuanto 
mayor sea el grado de agresividad de la técnica empicada. 
La nutrición parenteral presenta en estas circunstancias 
problemas específicos que deben ser valorados con espe­
cial atención: 1) la influencia sobre la función renal; 2) la 
sepsis; 3) la disminución de la tolerancia al soporte de glu­
cosa, y 4) la influencia sobre la función hepática. 

El deterioro de la función renal es una complicación fre­
cuente en el postoperatorio inmediato, generalmente en re­
lación con la cielosporina. La sobrecarga de líquidos y elec­
trólitos impuesta por la 1P hace dificil su manejo en estas 
condiciones y puede contribuir aJ deterioro de la función 
renal·'2, aunque la reversión del hipercatabolismo como 
consecuencia del tratamiento nutricional es capaz de dis-

Nutrición en el transplan te hepático 
J. Carlos M.ontcjo Gonzálcz 

minuir la urcagénesis 6·
41

. Por lo tanto, la interacción de la 
NP y el fracaso renal ha de valorarse de forma individua­
lizada en cada paciente en lo que respecta a necesidad, ries­
go y beneficios derivados de la NP en esLa circunstancia. 

La sepsis constituye el riesgo principal de la NP en estos 
pacientes, por lo que es preciso el seguimiento de un pro­
tocolo rígido" en el manejo de la vía venosa y manipula­
ción de las soluciones. 

El comportamiento de la glucemia en los pacientes tras­
plantados indica una disminución de la tolerancia al apor­
te exógeno 6•15• Aunque ello podría ser índice de la situa­
ción de hipermetabolismo, existe evidencia clín ica, en pa­
cientes sometidos a trasplante renal o pancreático, y elatos 
experimentales sobre la disminución de la tolerancia a la 
glucosa mediada por un efecto tóxico de la ciclosporina so­
bre las células P pancreáticas 4

&.
48

• La ciclosporina parece 
originar una hipofunción selectiva de dichas células, con 
la característi ca de permitir el mantenimiento ele valores 
de glucemia basal dentro de los límites normales, pero con 
inadecuada producción de insulina ante estímulos secreto­
res. Este efecto es reversible al suspender la administración 
de la ciclosporina y se relaciona de forma directa con sus 
niveles séricos 46

•
47

• La disminución de la síntesis y secre­
ción de insulina por las células P, junto a la observación 
de un menor índice de replicación en dichas células, son 
los factores implicados en el mecanismo de la toxicidad18

. 

La hiperalimentación parenteral puede contribuir al de­
sarrollo del síndrome colestásico no inmunológico objeti­
vado en algunos pacientes con trasplante hepático 19

• Por 
otro lado, en condiciones experimentales, el aporte de glu­
cosa tiene un efecto sumatorio sobre la colestasis inducida 
por la ciclosporina 50

• Todo ello implica que en la utiliza­
ción de nutrición parenteral en los pacientes trasplantados 
debe prestarse especial atención a la prevención de las al­
teraciones hepáLicas, recientemente revisadas por Sax y Bo­
wer 31. 

Consideraciones para el futuro 

El órgano trasplantado necesita sufrir un proceso de re­
generación, debido a las lesiones isquémicas producidas du­
rante su extracción, traslado e implantación. De los fac to­
res relacionados con la regeneración hepática 37- 51• 52 (ta­
bla I), la nutrición es el más fáci lmente manipulable. Ello 
pudiera orientar hacia un tratamien to nutricional más pre­
coz y agresivo cuya finalidad fuese estimular la regenera­
ción, y en este sentido existen datos experimentales. Ri­
gotti y cols. 53 constatan una aparición más precoz de los 
índices de regeneración tras la administración de solucio­
nes con elevada concentración de BCAA a ra tas con hc­
patectomía del 70 %, en comparación con las que recibie­

ron una solución «estándar» de aminoácidos o glucosa ais­
lada. En otro diseño experimental, la infusión de una mez-
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Tabla I 

Fac/Qres de regmeración hepática 

A) Estimuladores 

1. Hormonales: 
T3, T4. 

- Corticoides, GH, estrógenos. 
- Clucagón, insulina. 

2. Tisulares: 
Factor ileal. 

- HSS. 
- Hepatopoyetina. 

3. Séricos: 
- Hcpatopoyetina A. 
- Hepatopoyctina B. 
- Factor inductor del DNA (HP). 
- Hepatotrofina. 

4. utrición: 

B) /11hibidores 
1. Sérico. 
2. Hepáticos. 
3. Esplénico. 

(Según referencias 37, SI , 52.) 

da de nuclcótidos y nucleósidos conjuntamente con nutri­
ción parenteral en un grupo similar de animales produjo 
un incremento de la síntesis proteica con mayor balance 
nitrogenado en relación al grupo que sólo recibió nutri­
ción parentcral54. La valoración de ambas pautas en los pa­
cientes trasplantados podría plantear el concepto de «tra­
tamiento nutricional específico para la regeneración hepá­
tica». 

El papel inmunorregulador de las infusiones lipídicas, a 
través de la síntesis de prostaglandinas «antirrechazo»"5• >6, 

podría igualmente ampliar el espectro de sus indicaciones 
nutricionalcs para enmarcarse en el campo de «indicacio­
nes terapéuticas». 

En lo referente al tratamiento nutricional de la enccfa­
lopatía hepática, un campo de investigación viene marca­
do por el papel de los cctodcrivados de los aminoácidos ra­
mificados, cuya transaminación sería capaz de producir 
conjuntamente un descenso en los niveles de otros aminoá­
cidos y del amonio 36. Sus resultados podrían ser asimismo 
aplicables a la disfunción hepática severa de los pacientes 
trasplantados. 
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Resumen 

Se presentan los resultados de un estudio clíni­
co realizado para evaluar la utilización de gluco­
sa-1-fosfato en un grupo de ocho pacientes quirúr­
gicos subsidiarios de nutrición parenteral total 
protocolizada. El aumento de las concentraciones 
plasmáticas medias de fosfato (p < 0,001), calcio 
(NS) y magnesio (NS), junto con la obtención de 
balances diarios medios positivos de sendos elec­
trólitos (8,1 + 14,8, 4 ,5 + 4,3 y 1,8 + 3,3 mmol/dia 
respectivamente) parecen apoyar la hipótesis de 
una mayor biodisponibilidad de la glucosa-1-fos­
fato frente al fosfato inorgánico. Por otra parte, 
la elevada incidencia de hiperfosfatemia ( 45,8 % ) 
apunta la conveniencia de revisar los requeri­
mientos diarios de fosfato cuando éste se admi­
nistra como glucosa-1-fosfato. 

Abstract 

The results of a clinical study to evaluate the 
use of glucose-1-phosphate for phosphate supple­
mentation to a group of8 surgical patients receiv­
ing standarized total parenteral nutrition are pre­
sente d. Average phospate (p + 0.001), calcium 
(NS) and magnesium (NS) plasma concentrations 
increased during total parenteral nutrition. Posi­
tive average daily balances were obtained: 

Correspondencia: . V. Jiménez Torres. 
Servicio de Farmacia. 
Hospital Dr. Peset. 

J uan de Caray, 21. 
460 17 Valencia. 
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8.1 + 14.8, 4 .5 + 4.3 and 1.8 + 3.3 mmol/day for 
phosphate, calcium and magnesium respectively. 
These findings support the hypothesis of higher 
bioavailability of glucose-1-phosphate with res­
pect to inorganic phosphate. On the other hand, 
hyperphosphatemia was a frequent situation 
(45.8 %); this fact suggests the need for reviewing 
phosphate daily requirements when supplied in 
the form of glucose-1-phosphate. 

Introducción 

Recientemente se ha propuesto la utili zación de fosfatos 
orgánicos (glucosa-1-fosfato - G I P- y a-glicerofosfato) 
para prevenir la precipitación de sales fosfatocálcicas en las 
Unidades Nutrientes Parenterales (U P) formuladas en en­
vase único 1

•
1. Los estudios reali zados han demostrado que 

estos compuestos permiten resolver de forma definitiva la 
incompatibilidad calcio (Ca)-fosfato (P) en las UNP «todo­
en-uno» 8· 9 . No obstante, es necesario realizar estudios clí­
nicos para evaluar su utilidad como aporte de P en nutri­
ción parenteral total (NPT). 

Pacientes y métodos 

Se estudia el aporte, la excreción, las concentraciones 
plasmáticas y los balances diarios de los electrólitos P, Ca 
y Mg en un grupo de ocho pacientes quirúrgicos (cuatro 
mujeres y cuatro hombres, edad media= 59,8 ± 19, 1 años) 
subsidiarios de N PT protocolizada (11,8 ± 4,0 días 
NPT/paciente), a los que el aporte de P se realizó en forma 

de GIP, incorporada a las UNP «todo-en-uno». 



La tabla I recoge la composición de las UNP definidas 
en el protocolo de NPT para pacientes adultos establecido 
en nuestro hospital, así como la secuencia temporal de ad­
ministración. 

Resultados y discusión 

Desde el punto de vista fisicoquímico, en ninguna de las 
UNP preparadas se detectó precipitación de sales fosfato­
cálcicas mediante las técnicas de control habituales en la 
Unidad de Mezclas Intravenosas del Servicio de Farmacia 
del Hospital Dr. Peset. 

Todos los pacientes recibieron un aporte equivalente de 
nutrientes, como una consecuencia directa de su inclusión 
en el protocolo de PT. La tabla II muestra los aportes dia-

Tabla I 

NPT Protocolizada (Hospital Dr. Pesel, Valencia, 1988) 

NPO NPI NPIJ 

Energía total (Kcal) ..... ..... 1.289 2.01 0 2.578 
Energía no proteica (Kcal) 1. 100 1.725 2.200 

Aminoácidos (g) ................ 42,5 63,8 85,0 
Nitrógeno (g) ..................... 7, 1 10,7 14,2 
Glucosa (g) ... ..................... 275 300 300 
Lípidos (g) .... ........ ...... ... .... 50 100 
Glicerol (g) ........................ 12,5 11 ,3 

AcO (mmol) ............. ......... 74,0 12 1,0 168,0 
C l (mmol) ........ ... ..... ...... .... 131 ,6 120,9 167,9 
K (mmol) ......... .................. 50,0 70,0 100,0 
Na (mmol) ......................... 111 ,4 117,0 165,7 
Mg (mmol) ........................ 6,1 6,1 6,1 
Ca (mmol) ......................... 9,2 9,2 9,2 
P (mmol) ......................... ... 17,2 20,0 25, 1 

Zn (µmol) .......................... 60 60 45 
Cu (µ mol) ............. ............. 15 
Mn (µm ol) ......................... 4 

Vitaminas B,, B2, B6, B12, PP, C, !dem + A, D, E, 
Ac. panioténico y biotina K y Ac. fólico 

Insulina (Uf) .................... .. 35 40 

Días NPT ...... .... .... ............ l.º-2 .º 2.º-4.º >4.º 

Aporte de glucosa-1-fosfato en 
nutrición parenteral total 

protocolizada 
. V.Jiméncz Torres y cols. 

Tabla 11 

Aporte diario medio de P, Ca y Mg 

P ...................................... . 
Ca ................. .................. . 
Mg ............. ........ .............. . 

Aporte medio (mmof/ d[a) 

(n = 94) 
(n = 94) 
(n = 94) 

22,0 ! 5,2 
9 ,1 ! 0,3 
6,1 ! 0,1 

rios medios de los electrólitos P, Ca y Mg, los cuales están 
en concordancia con los establecidos recientemente por un 
grupo multidisciplinario europeo JO. 

En todos los pacientes, las concentraciones plasmáticas 
medias de P, Ca y Mg aumentaron durante la NPT (figu­
ra 1). No obstante, el análisis comparativo de las concen­
traciones plasmáticas de sendos electrólitos, antes de y du­
rante la NPT, mediante la prueba t de Student para series 
no apareadas, únicamente detecta diferencias significativas 
para el P (fig. l ). 

La evaluación cualita tiva de las concentraciones plasmá­
ticas de P, Ca y Mg durante la NPT (tabla III) pone de ma-

o Previo inicio NPT • Durante N PT 
3~--------------, 

2 ~::::F-1::::: 
······· ··········J··· 

1 ·······r:·······~··· .J----¿ ...... . 
o ...1-~-~--..---""T""---r---,--' 

p 

Prueba t 
de Student p <0,001 

Ca 

NS 

"""""' Rango de valores normales 

Mg 

NS 

Fig. /.- Evolución de las concentraciones plasmáticas de P, Ca y Mg. 

Tabla III 

Evaluación cualitaliva de las concenlraciones plasmáticas de P, Ca y Mg durante la NPT prowcolizada 

Concmlraciones plasmálicas 
Valores normaks Hif!.o .Norma Hif!.er 

(,mnol/ /) n (%) n (%) n (%) 

P ............. 0,97-1,45 (n • 24) 2 (8,4) 11 (45,8) 11 (45,8) 
Ca ........... 2, 10-2,55 (n • 24) 3 (12,5) 17 (70,8) 4 (16,7) 
mg ...... .... 0,65- 1,05 (n • 22) 2 (9 ,1) 20 (90,9) o (0 ,0) 

265 



NUTRICION HOSPfTALARIA. Vol. IV. Núm. 5 . Octubre/Diciembre 1989 

niliesto una baja incidencia de hipofosfatemia (8,4 %) e hi­
pocalcemia (12,5 %) con respecto a los porcentajes infor­
mados en la bibliografia, 30-70 %1 1

•
14 y 30-50 % 11 respec­

tivamente. Po r otra parte, la elevada incidencia de hiper­
fosfatemia (45,8 %) sugiere la conveniencia de revisar los 
requerimientos diarios de P cuando este electrólito se apor­
ta en forma de G I P3. 

La obtención de balances diarios medios positivos de P, 
Ca y Mg (tabla IV) contrasta de nuevo con los datos bi­
bliográficos (fosfato inorgánico), en los que se describe una 
elevada incidencia de hipercalciuria, balances negativos de 
P y/o Ca e incluso importantes alteraciones del metabolis­
mo de ambos electrólitos 15

· 19• 

La utilización de G I P como fuente de P en NPT proto­
colizada no sólo permite soslayar la incompatibilidad Ca-P 
en las UNP «todo-en-uno», sino que, al garantizar su apor­
te racional, parece favorecer el metabolismo Ca-P-Mg en 
los pacientes subsidarios de esta terapia. o obstante, de­
ben realizarse nuevos estudios clínicos que permitan esta­
blecer los requerimientos diarios medios de P cuando éste 
se aporta en forma de G l P. 

Tabla IV 

Balances diarios mtdios de P, Ca y Mg durante lo .NPT 

P .... ..... ............... .............. . 
Ca ...... ........ ..................... . 
Mg ................................... . 

Bibliografia 

Balance medio (mmol/ día) 

(n = 19) 
(n = 22) 
(n = 22) 

8,1 : 14,8 
4,5: 4,3 
1,8 : 3,3 

l. Arias 1, González M, Martíncz J y cols.: Solución a las in­
compatibilidades calciofosfatos en mezclas de NPT. Revista 
AEFH X, 1986, 11 3-7. 

2. Ronchcra C L: Compatibilidad de calcio y fosfato en las uni­
dades nutrientes parenteralcs (tesis de licenciatura). Facultad 
de Farmacia, Universidad de Valencia, 1986. 

3. Arias 1, Piñero H , Marríncz J y cols.: C alcio y fosfato en 
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NPT, todo en una mezcla, sin incompatibilidades y con bio­
disponibilidad, Revisla AEFH Xl , 1987 , 105-9. 

4. Ronchera C L,Jiménez l\V y Pcid róJA: Quantitative study 
of calcium-phosphate compatibility in parentera.l nutriti on 
simulated systems. Proposal of glucose-1-phosphate as a new 
additive in parenteral nutrition. C/in .Nulr, 1987, 6 (Supl):83. 

5 . Jiméncz NV: Glucose-1-phosphate: an alternative phospha­
te source in parenteral nutri tion? En 9th ESPEN Congress Edu­
calional Program. lnter Congres, Barcelona, 1987, 143-149. 

6 . Ronchcra C L, Tormo C ,.Jiménez y cols: Utilización clínica 
de la glucosa-1-fosfato como fuente de fósforo en NPT. Es­
tudio preliminar. XXXII Congreso Nacional AEFH, Sala­
ma nca, 1987. 

7. Jiméncz NV, Ronchcra CL, T ormo C y cols.: Aporte de fós­
foro en nutrición parenteral total: fosfato inorgánico vs. glu­
cosa-1-fos fato . .Nulr Hosp, 1988, llI: 13 1. 

8. Hardy C y Davies C : Stabili ty ofTPN mixtures incorpora­
ting glucose-1-phosphate. Clin.Nutr, 1987, 6 (Supl):79. 

9 . .Jiménez J\fV y Ronchcra C L: Glucose-1-phosphatc in TPN. 
A prcliminary report. C/iri .Nulr, 1989 (en prensa). 
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in-onc mixtures. En Clinica/ Progress in .Nutrilion Rmarcli. Karger, 
Bascl, 1988, 204-22 1. 

11. Batuman V, Dreisbach A, Maesakaj y cols.: Renal and elec­
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8:546-55 1. 

12. Weinsier R, Bacon J y Butterwon h C: Central venous a.li­
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dica! and surgical pat ients. JPEN, 1982, 6:42 1-425 . 

13. T hompson.J y H odgcs R: Preventing hypophosphatemia du­
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14. Baker S, Owyer E y Queen P: Metabolic derau~ements in 
c hildrcn rcq uiring parentcral nutrition. ] PE.N, 1986, 
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Resumen 

Las complicaciones de origen séptico son las 
que obligan a suspender la terapia nutricional con 
más frecuencia. El origen de éstas es la mezcla nu­
tritiva, la conexión y/o el punto de inserción del 
catéter. 

El objetivo de este trabajo es demostrar la ne­
cesidad de un control bacteriológico de la totali­
dad del proceso, a fin de evaluar la efectividad de 
los métodos utilizados, dilucidar el origen de la 
sepsis y establecer un control interno de calidad. 

Se estudian diferentes métodos para el control 
bacteriológico de las mezclas nutritivas y se com­
paran con el utilizado en nuestro hospital, que se 
basa en el cultivo sistemático de las mezclas, en 
la recogida de las muestras después de la elabo­
ración y antes de perfundir la mezcla nutritiva al 
enfermo, en la realización de recultivo de control 
y en el estudio bacteriológico del catéter. 

Para ello se estudian 28.501 mezclas nutritivas 
correspondientes a l. 782 pacientes. De éstas, 185 
muestras fueron inicialmente positivas (0,65 %) y 
tan sólo 59 muestras tuvieron cultivo de compro­
bación positivo (0,21 %). De los seis casos de sep­
sis, confirmada por hemocultivo, cinco corres­
ponden a Enterobater cloacae y uno a Klebsiella pneumoniae. 

Abastract 

The complications of sepsis often make it ne­
cessary to suspend nutritional therapy. The ori-

* Adjunto del Servicio de Farmacia. Hospital de Bellvitge. ** j efe 
del Servicio de Farmacia. Hospital Gcrmans Trías, de Badalona . 
***Farmacéutica.Arca Gestión núm . 8. Barcelona. !CS. **** Ad­
junto del Servicio Bacteriología. Hospital de Bellvitge. ***** Di­
plomada Enfermería. Servicio Farmacia. Hospital de Bellvitgc. 
****** j efe del Servicio de Farmacia. Hospital de Bellvitge. 

gin ofthese is the nutritive mixture as well as the 
catheter connection and/or point where it has 
been inserted. 

The aim ofthis study is to show the need for bac­
teriological control of the whole process, in order 
to evaluate the effectiveness of the methods used, 
dilucidate the origin of the sepsis and establish 
an interna} quality control. 

Study of different methods for bacteriological 
control ofthe nutritive mixtures, comparing them 
with the methods used in our Hospital, which is 
based on systematic culture of the mixtures, the 
collecting of samples after preparation and prior 
to perfusing the mixture through the patient, the 
performing of a further culture control and a bac­
teriological examination of the catheter. 

For this purpose, 28,501 nutritive mixtures 
were studied, corresponding to 1,782 patients. Of 
these, 185 samples were initially positive (0,65%) 
and only 59 samples showed positive cultures 
(0.21%). Of the 6 cases of sepsis discovered and 
confirmed by haemoculture, 5 corresponded to 
Enterobacter cloacae and 1 to Klebsiella pneumo­
niae. 

Introducción 

Las complicaciones sépticas, junto a las de origen me­
cánico y metabólico, se asocian con la aministración de nu­

trición parenteral (NP), siendo estas últimas las más fre­
cuentes, aunque actualmente, y debido a las características 
de los nutrientes existentes en el mercado farmacéutico, las 
complicaciones de origen séptico son las que obligan a sus ­
pender la terapia nutricional con más frecuencia. 

La aparición de complicaciones infecciosas en enfermos 
sometidos a tratamiento con NP presenta problemas a la 
hora de determinar en qué momento del proceso que va 
desde la elaboración a la administración de la mezcla nu-
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tritiva es el que da origen al cuadro séptico o si bien el ori­
gen de este cuadro proviene de otro foco distinto, siendo 
la NP la que lo pone de manifiesto, como sucede en el caso 
de la colonización de la punta del catéter por vía hemató­
gena 1. 

Los puntos de entrada susceptibles de provocar compli­
caciones sépticas son: 

Mezcla nutritiva (bolsa NP). 
Conexión del catéter. 
Punto de inserción del catéter. 

El protocolo de nuestro hospital2 establece todas las nor­
mas y metódica a fin de limitar lo más posible la aparición 
de problemas sépticos relacionados con la administración 
de NP. 

Así, las mezclas nutritivas son elaboradas en el Servicio 
de Farmacia por personal especializado bajo estrictas nor­
mas de asepsia, en campana de ílujo laminar horizontal, 
instalada en una zona limpia clase 10.000 con aire filtrado 
y esterilizado a través de filtros HEPA 2• 

Para prevenir la contaminación a través del punto de in­
serción del catéter se recomienda en el protocolo la im­
plantación del mismo en quirófano y el cuidado de la zona 
(lavado, rasurado, colocación de apósito estéril con povi­
dona yodada .. . ). Mientras que para evitar la contamina­
ción de la conexión se pretende manipular ésta lo menos 
posible, por lo que establecemos el cambio de la línea de 
perfusión dos veces por semana, con lo que los restantes 
días sólo se habrá de cambiar la bolsa de NP sin necesidad 
de manipular la conexión. 

El cambio de equipo se realizará en condiciones asépti­
cas (campo estéril, mascarilla, etc.) y protegiendo las cone­
xiones con apósito estéril impregnado de povidona yoda­
da 2·4. 

Sin embargo, y a pesar de todas estas medidas, es im­
prescindible un control bacteriológico de la totalidad del 
proceso a fin de evaluar la efectividad de los métodos uti­
lizados, dilucidar el origen de la sepsis y establecer un con­
trol interno de calidad 5• 

Sepsis por mezclas de NP 

La contaminación de las mezclas de NP debido a la con­
taminación previa de las soluciones comerciales utilizadas 
para su elaboración es extraordinariamente extraña 6; lo 
usual es que en caso de que se produzca contaminación 
ésta sea debida a la inyección de aditivos durante la elabo­
ración de la mezcla o bien a la entrada de aire no estéril 
en la preparación o administración al enfermo. 

La realización del control bacteriológico viene impuesta 
por el hecho de que las mezclas de NP son un excelente 
medio de cultivo 1•

10 y por la naturaleza de los componen-
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tes empleados, que hacen imposible la esterilización final 
del producto. 

La esterilización final de la mezcla nos daría un cierto 
grado de seguridad, pero el hecho de que la mayoría de 
NP contienen actualmente lípidos impide la utilización de 
la filtración esterilizan te, por colmatación de los filtros, y 
también la esterilización de tipo térmico porque provoca­
ría la rotura de la emulsión y la aparición de productos de­
rivados de la reacción de Maillard 5• 

11
• 

Otro de los puntos a tener en cuenta a la hora de evitar 
la sepsis por contaminación de los nutrientes es la utiliza­
ción de sistemas cerrados al administrar la mezcla nutriti­
va al enfermo, por lo cual es recomendable utilizar siste­
mas de administración colapsables, como son las bolsas de 
plástico (EVA), debido a que para su administración no se 
requieren equipos de perfusión con entrada de aire, mien­
tras que con la utilización de frascos de vidrio (fórmulas pe­
diátricas, preparados comerciales ... ) el equipo de infusión 
debe tener entrada de aire, con el consiguiente peligro de 
contaminación que ello representa, peligro que no puede 
ser obviado con la inclusión de filtros esterilizantes (0,22 
micras de diámetro) por encima de la conexión del caté­
ter, ya que aparte del peligro que representa la manipula­
ción durante su colocación, cuando las mezclas contienen 
lípidos, éstas obturan los poros, al ser las micelas de grasa 
de un diámetro superior al de los poros del filtro, lo que 
impide su administracion. 

Mary Lou Ebbert 12 estudia el nivel de contaminación du­
rante la administración de frascos de emulsiones lipídicas 
al lO %. Para ello utiliza 103 frascos de estas emulsiones, 
estudiando el crecimiento bacteriano durante su adminis­
tración al enfermo y encontrando presencia de gérmenes 
en ocho muestras (contaminación del 7 ,8 %). 

Los síntomas de sepsis por contaminación de las mez­
clas suelen presentarse durante las dos horas después del 
inicio de la perfusión y presentan las clínica típica de la bac­
teriemia 13; pero en algunos casos, cuando el nivel de con­
taminación es pequeño o el paciente está con cobertura an­
tibiótica, no suelen aparecer síntomas o éstos quedan en­
mascarados, si bien hay que tener en cuenta que un inó­
culo pequeño puede colonizar la conexión del catéter y no 
pasar al torrente circulatorio hasta algunos días después de­
bido al paso de una mezcla de nutrición no contaminada, 
pero que sirve de vehículo de arrastre, apareciendo enton­
ces un episodio de bacteriemia 5• En este caso el cultivo de 
la bolsa sería negativo y atribuiríamos erróneamente el ori­
gen de la sepsis a la conexión del catéter. 

Métodos para el control bacteriológico 
de mezclas nutritivas 

El primer problema a plantearnos es en qué momento 
del proceso debe realizarse el control. En algunos estudios 



recientes 14 se ha propuesto la toma de muestras proceden­
tes del resto que queda en la bolsa una vez perfundida la 
mezcla nutritiva al paciente, coincida o no con sintomato­
logía de bactcriemia; pero como ya hemos comentado an­
teriormente, éstas se pueden contaminar durante su admi­
nistración o bien tan sólo servir como vehículo de arrastre 
de una contaminación (en fase de colonización) preexisten­
te. Por lo que creemos recomendable, y así lo establece 
nuestro protocolo, la recogida de la muestra una vez fina­

lizada su preparación y previamente a su administración. 

A la hora de elegir un método de control bacteriológico 
no podemos basarnos en las propuestas por las farmaco­
peas para soluciones intravenosas de gran volumen 14

· 1
5

• Ya 

que en ellas se recomienda la utilización, como muestra, 
de un volumen importante de la solución para su control, 
lo que implicaría un estudio al azar de un cierto número 
de mezclas nutritivas correspondientes a una sesión de tra­
bajo. Esta metódica no sería aplicable para el control de 
la NP, al considerar noso tros cada mezcla como un lote di­
ferente, dado el número de operaciones críticas no repro­
ducibles necesarias para la elaboración de cada mezcla, que 
no lo hace extrapolable para el resto de mezclas elabora­
das, siendo entonces necesario un control individualizado 
de las mismas para garantizar la esterilidad de todas ellas 5• 

D. Cardona, en un estudio 17 con 50 bolsas de NP, com­
para dos tipos diferentes de control: por una parte, la siem­
bra directa de I O mi de mezcla problema en caldo de cul­

tivo y posterior resiembra en placas de agar, sangre, y por 
otra parte, la filtración del I O % de la solución problema a 
través de una membrana de nitrato de celulosa (previa mez­
cla de la solución en una disolución al 3 % de polisorbato 
80, para evitar la colmatación del filtro) y la subsiguiente 
siembra en placas de agar-sangre. Este último modelo se 
presenta superior al primero; en tanto que método cuan­
titativo, permite diferenciar la verdadera contaminación de 
la accidental producida durante el ensayo (falsos positivos) 
y también por ser de lectura más rápida (18 a 36 horas fren­
te a 48). Si bien el hecho de que se requiera un importante 
volumen de mezcla nutritiva no lo hace viable para utili­
zarlo en todas las mezclas, a la vez que contribuye a enca­
recer el proceso. En el estudio tan sólo una de las 50 mues­
tras analizadas fue positiva en las dos técnicas, si bien en 

el primer caso (siembra de I O mi de muestra) aparecen fal­
sos positivos. 

En nuestro hospital utilizamos como método de control 
bacteriológico una modificación del método de Maki y Al­
varado 18, que nos permite realizar un control de todas las 
muestras . Una vez elaborada la mezcla se extraen 10 mi 
de muestra y se siembran 3 m i de ésta en caldo cerebro­
corazón (BHI) doble concentración; los 7 mi restantes de 
todas las muestras elaboradas se guardan para repetir el cul­
tivo en caso de que fuera necesario. Todos los cultivos se 
incuban a 37° C durante veinticuatro horas; transcurrido 
este tiempo y dado que no se puede visualizar el crecimien-
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to bacteriano en BHI, a causa de la presencia de lípidos, 
se realiza la siembra en agar-sangre, incubados a 35" C 
durante veinticuatro horas más. A las cuarenta y ocho ho­
ras de su elaboración, y si existe contaminación, tendre­
mos la identificación bioquímica del germen y su antibio­
grama 2· 5. 

Cuando una muestra presenta resultado positivo o si el 
paciente presenta pico fébril, cualquiera que sea el resulta­
do del control, se realizan siembras de comprobación de 
3 mi tanto del resto de la muestra inicial guardada como 
del resto de la bolsa no perfundida. T ambién se recomien­
da en el protocolo la heparinización del catéter y realizar 
un frotis de la conexión y del punto de inserción del caté­
ter, cursando Gram y cultivo . En caso de pico fébril, ade­
más de estos cultivos, se realizarán hemocultivos 2· 5 (ta-

l). 
Para la obtención de datos que nos permitan la elabo­

ración de índices de contaminación se establece en el pro­

tocolo que al terminar la NP y al retirar definitivamente 
el catéter, aunque no haya existido episodio fébril, se debe 
realizar un frotis de la piel en el punto de inserción y en­
viarlo al Servicio de Bacteriología para su estudio junto a 
la conexión y tramo distal del catéter 2. 

Tabla I 

Co11trol bacteriológico de las mezclas de NP 
(Protocolo H os pita/ de Belluitge) 

1. Al finalizar el llenado de cada bolsa de NP se extrae mues­
tra de 10 ml. 

2. Siembra de 3 ml de cada una de las muestras en 3 ml de 
Brain Heart fnfusion (concentración doble). 

3. Los tubos sembrados se remiten al Servicio de Microbio­
logía, 24 horas a 35' C en caldo de cultivo (BHI) y poste­
rior siembra en placas de agar-sangre (24 horas a 35º C). 

4. El resto de la muestra no cultivado (77 ml) se conserva en 
la Unidad de Nutrición Parenteral por si fuera necesario 
reprocesar alguna muestra. 

5. Las bolsas de NP perfundidas no se dejarán terminar to­
talmente; debe quedar en su interior un volumen no infe­
rior a 10 ml para cultivo de comprobación. 

6. En caso de cultivo positivo la muestra de NP, realizar cul­
tivos de comprobación con 3 mi del resto de la muestra ini­
cial no cultivada y con 3 ml del resto del contenido de la 
bolsa no perfundida y un Gram de la conexión del catéter. 

7. Si un paciente presenta un pico febril, tanto si el control 
de la mezcla preparada ha sido positivo como negativo: 
- Interrumpir NP, hepari nizar el catéter. 
- Frotis del pun to de inserción y de la conexión del ca-

téter (Gram). 
- Cultivo de 3 ml del resto de la muestra de NP no cul­

tivada inicialmente. 
- Hemocultivo. 
- Si el cultivo de la conexión es positivo, retirar el caté-

ter con la máxima asepsi a y enviar al Servicio de Bac­
teriología la conexión y extremo distal del catéter. 
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Resultados del control bacteriológico 
en el Hospital de Bellvitge 

Durante el período comprendido entre 1983 y 1987 se 
han elaborado 28.501 mezclas nutritivas que correspon­
den a l.782 pacientes. Un total de 185 mezclas (0,65 %) 
dieron un primer control positivo, aunque tan sólo 59 pre­
sentaron cultivo de comprobación positivo en la muestra 
(NP) y en algunos casos en el estudio del catéter, por lo 
que el porcentaje de contaminación atribuible a la Unidad 
Nutricional del Servicio de Farmacia lo fijamos en un 

0,2 l % (tabla 11). 
Este porcentaje de contaminación es sensiblemente in­

ferior al presentado en la mayoría de trabajos, pero consi­
deramos que no es extrapolable debido a la diferencia de 

muestras estudiadas. 
El germen contaminante que aparece con más frecuen­

cia es el Enterobacter cloacae (44 %), del que es conocida su 
facilidad de crecimiento en medios hipertónicos de gluco­
sa y a temperatura ambiente 5

• 
10

• 
19. Los 26 casos de conta­

minación por Enterobacter cloacae aparecen en cinco brotes 
diferentes, que coincidían con días df' lluvia. 

De los seis casos ele sepsis, confirmada por hemocultivo, 
cinco corresponden a Enterobacter cloacae y uno a K/,ebsiella 
pneumoniae. Aparece un caso de posible sepsis por Staphylo­
cocus epidennidis, que se aísla en mezcla nutritiva, conexión 
y punta de catéter y que coincide su administración con 
aparición de pico ffbril, pero no ha podido ser confirmada 

por hemocultivo. 
El Staphylococcus epidennidis ha sido el segundo germen con 

mayor presencia 17, aunque excepto en un caso parece no 
haber sido causa de sepsis. Ultimamentc algunos autores 
han puesto de manifiesto la escasa capacidad de crecimien­
to de este microorganismo de NPT 9• Sin embargo, en es­
tudios realizados en nuestro hospital 1• 

3
• ·• el Staphylococcus 

epidennidis ha sido responsable de varias sepsis por conta­
minación de la conexión del catéter. 

El resto de microorganismos contaminantes lo han sido 
en una proporción muy inferior a los dos anteriores. 

Consi deraciones finales 

El método que proponemos como óptimo para el con­
trol bacteriológico de las mezclas de NP se basa en el cul­
tivo sistemático de todas las mezclas, recogiendo éstas una 
vez elaborada la NP y realizando recultivos de control para 
eliminar los falsos positivos (relativamente frecuentes). 

Recomendamos también que este control vaya acompa­
ñado de un estudio bacteriológico del catéter, para estable­
cer claramente el origen del foco séptico. 

Con el método propuesto, el inconveniente principal es 
el retraso en la obtención del resultado (cuarenta y ocho 
horas) en el cultivo de las mezclas, si bien las ventajas que 

presenta son: 

- En caso de aparición de cuadro séptico por conta­
minación de la mezcla antes de la obtención del resultado, 
a las cuarenta y ocho horas tenemos el germen tipificado 
y su antibiograma, lo que nos permite adelantar el inicio 
del tratamiento. 

- Cuando el nivel de contaminación ele la mezcla es 
relativamente pequeño, la clínica puede aparecer incluso a 
las setenta y dos horas, por acantonamiento del germen en 
el catéter (fase de colonización). En estos casos el control 
de las mezclas y la realización del Gram de la conexión evi­

taría el cuadro séptico. 
No es un proceso caro ni complicado. 

- Se establece un control interno de calidad. 
- Se pueden estudiar los brotes epidém icos, a fin de po-

der dilucidar su foco y poder así eliminarlo. 

Tabla 11 

Microorganismos aislados en mezclas de .NP durante el periodo de 1983 a 1987 

Germen Total 1983 1984 1985 1986 1987 

E. cloacae ............. .. ..... ............ ......... ........ 26 (4-4 %) 13 10 3 
S. epidermidis ................. ........... .. ... ......... 17 (28,8 %) 7 4 4 2 
A. ca.lcoaceticus ..... ..... ........ ............. ........ 4 (6,8 %) 3 
C. freundii ..... ...... .. ......................... ..... .... 3 (5,1 %) 2 
Penicillum sp ....................... ... ... .. ... ......... 3 (5, 1 %) 3 
Gandida humicola .............................. ..... 2 (3,4 %) 2 
K. pneumoniac ....... ........................ ..... .... l (1, 7 %) 
St. equis .............. ........ ............................. l (l, 7 %) 
S. aureus ..... .... ............ ........................ ..... 1 (1, 7 %) 
S. saprofiticus ............. .................... ......... __ l_,_l~,7_%~-------- ---------------------

59 16 24 5 9 5 

28.50 l mezclas procesadas correspondientes a l. 782 pacientes 
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Resumen 

Una dieta hipocalórica puede tener un conteni­
do insuficiente de minerale s y vitaminas para ha­
cer frente a los requisitos nutricionales. Informa­
mos aquí sobre el estudio de la contribución de la 
dieta a la absorción de minerales y vitaminas en 
una población de niños de edad pre-escolar en Va­
lencia. Los resultados se comparan con las inges­
tas diarias recomendadas de c alorías, proteí ­
nas, lípidos, carbohidratos, Ca, Fe, I, Zn, Mg y 
las vitaminas Bl, B2, Niacina, Acido Fólico, B12, 
C, Ay D . 

Los resultados muestran que la dieta habitual 
proporciona cantidades inferiores a los valores 
recomendados e n el c aso de Zn, Fe, Folatos y vi­
tamina D. No obstante, los niños estudiados no 
mue stran ningún signo de carencia. 

Abstract 

A low energy diet can have an insuficient c on­
tent o f minerals and vitamins to meet nutritional 
requeriments. We herein report on study of the 
c ontribution ofthe di e t to mineral and vitamin in­
take in a Valencia pre-school children population. 
T he results are compared with recoillntende d 
daily intakes of energy, protein, lipid, carbohy-
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drates, Ca, Fe, I, Zn, Mg and vitamins Bu B2 , Nia­
cin, Folie acid, Bm C, A and D. 

Our results show that the usual diet provides in­
takes below the recoillntended values in the case 
of Zn, Fe , Folates and vitamin D. Nevertheless 
children studied do not show deficiency signs. 

Introducción 

En la actualidad, en los países desarrollados son excep­
cionales las carencias de vitaminas y sales minerales en las 
personas sanas, aunque no cabe duda que en muchos ca­
sos el aporte es insuficiente a pesar de no observarse sín­
tomas de carencia. 

Así, se ha señalado que las raciones alimentarias usuales 
de los países desarrollados, aun siendo variadas y equili­
bradas en lo que se refiere a macronutrientcs, pueden no 
satisfacer las recomendaciones en elementos minoritarios 
debido a que al reducirse la actividad fisica disminuyen las 
necesidades energéticas y el aporte de alimentos, con la 
consiguiente reducción en la ingesta de sales minerales y 
vitaminas, deficiencia que se incrementa en aquellos gru­
pos de población cuyas necesidades nutricionales se hallan 
incrementadas. En dichas circunstancias pueden generar­
se deficiencias subclínicas 1• 

Al in icio de la etapa escolar los niños se hallan en fase 
de anabolismo y actividad intensos y sus necesidades nu­
tricionales se hallan muy incrementadas. Además, en esta 
época comienzan a desarrollar su personalidad, sus gustos, 
preferencias y aversiones muy definidas y en muchos casos 
se niegan sistemáticamente a comer, simplemente por lla­
mar la atención, o bien rehúsan probar ali mentos desco­
nocidos o son inapetentes o están acostumbrados a tomar 
dulces y caramelos a cualquier hora, con lo que se resiente 
su alimentación. Por otra parte, ésta es la edad en que se 



deben implantar hábitos alimentarios correctos, pues el 
niño es muy receptivo e influenciable y tiende a la imita­

ción. 
Se ha señalado y se dispone de pruebas de que un gran 

número de micronutrientes, en particular las vitaminas del 
grupo B, el hierro y el cinc, ej ercen un importante papel 
en el funcionalismo nervioso y que algunos desequili brios 
subclínicos pueden provocar efectos psicológicos e incluso 
influir en los procesos de aprendizaje 2 . 

El presente trabajo tiene por objeto el estudio de la ra­
ción alimentaria de un grupo de preescolares de la Comu­
nidad Valenciana con el fin de evaluar si su ingesta satis­
face las recomendaciones en cuanto a minerales y vitami­
nas. 

Material y m étodos 

La ingesta de alimentos se determina por pesada directa 
de los alimentos ingeridos durante una semana natural en 
una muestra de 108 niños con una edad media de cuatro 
años (70 % entre tres y seis años), escolarizados en cuatro 
centros distintos, dos nacionales y dos privados, y que asis­
ten al comedor escolar de fo rma regular. 

El aporte de energía y nutrientes se calcula mediante las 
tablas de composición de los alimentos del Instituto de Nu­
trición (CSIC) 3 y los valores obtenidos se comparan indi­
vidualmente con las recomendaciones para niños de la mis­
ma edad 4 mediante un programa informático (QLSinclai r) 
desarrollando al efecto. 

Resultados y discusión 

En la tabla I se comparan las recomendaciones con las 
ingestas. En conjunto sólo se observan deficiencias signifi­
cativas para cinc, ácido fól ico y vitamina D, pero la gran 
variabilidad de las ingestas hace que un número relativa­
mente importante de niños (<40 %) no reciban los aportes 
recomendados (tabla II) de energía, glúcidos, hierro, cinc, 
magnesio, ácido fólico, ácido ascórbico y vitamina D. 

Si la densidad de nutrientes de la ración alimentaria (ta­
bla III) fuese la adecuada para proporcionar las ingestas die­
téticas recomendadas de nutrientes, con aportes energéti­
cos de 1.000, 1.500 y 2.000 kcal, se satisfarían respectiva­
mente el 6 1, 91 y 122 % de las recomendaciones. En cam­
bio, una ración que aporte 1.000 kcal y cuya composición 
sea similar a la estimada en este estudio cubre completa­
mente las recomendaciones de yodo, riboflavina, niacina, 
cobalamina y vitamina A, mientras que no alcanza a sa­
tisfacer el 61 % de las recomendaciones de hierro, cinc, fos­
fa tos y vitamina D . Sería necesario aportar 2.000 kcal para 
cubrir las recomendaciones de hierro y ácido fó lico y más 
de 2.500 kcal para alcanzar las de cinc y de vitamina O. 

Apone dietético de sales minerales 
y vitaminas en un grupo 
de escolares de Valencia 

R. Farré Rovira y cols. 

Tabla I 

lngesta promedio de energía y nutrientes estimada por encuesta 
y recomendada' 

Recomendación lngesta 1/ R 

Kcalorías ..................... 1.643,5 l.535,0 93 
Proteínas (g) ..... ........... 29,5 65 ,8 223 * 
Grasas (g) .................... 58,5 62,7 107 
Glúcidos (g) ................. 249,4 187,7 75 
Ca (mg) .. ..................... 679,6 872,2 128 * 
Fe (mg) ........................ 9,3 7,7 83 
I (µg) ............................ 73,8 346,0 469 * 
Zn (mg) .... ................... 11,0 6,5 59 * 
Mg (mg) .... ..... .............. 192,9 185,5 96 
Vit. B1 (mg) ................. 0,7 0,9 137 
Vit. B2 (mg) ................. 1,0 l ,6 161 
Eq. PP (mg) ........ ......... 10,6 27,5 259 * 
F olatos (µg) ............... .. 100,9 80,9 80 * 
Vit. 8 12 (µg) ................. l ,3 3,9 293 * 
Vit. C (mg) .................. 56,0 58,5 105 
Vit. A (mg) ................ .. 358,6 607,4 169 * 
Vit. O (mg) .................. 8,3 2,6 29 * 

* • diferencia significativa a nivel > 95 % 

Tabla 11 

Porcentaje de ni1ios que no satisfacen sus recomendaciones de energía 
y 11utrimtes 

Recomendación lngesta (%) 

Kcalorías ...... .... ........... l .643,5 1.535,0 54 
Proteínas (g) ................ 29,5 65,8 l 
Grasas (g) .................... 58,5 62,7 32 
Glúcidos (g) .... ............. 249,4 187,7 80 
Ca (mg) ······················· 679,6 872,2 20 
Fe (mg) ........... ... .......... 9,3 7, 7 72 
T (µg) .................. .... ...... 73,8 346,0 2 
Zn (mg) ............ .... ....... 11 ,0 6,5 99 
Mg (mg) ........ .... ........... 192,9 185,5 42 
Vit. 8 1 (mg) ................. 0,7 0,9 19 
Vit. B2 (mg) ................. 1,0 1,6 10 
Eq. PP (mg) .. .............. . 10,6 27,5 1 
Folatos (µ) ...... ... ........ .. 100,9 80,9 8 1 
Vit. B12 (µg) ................. 1,3 3,9 3 
Vit. C (mg) .................. 56,0 58,5 54 
Vit. A (mg) ................ .. 358,6 607,4 22 
Vit. D (mg) ................ .. 8.3 2,6 93 

Dicho de otro modo, teniendo en cuenta que el aporte 
energético recomendado en el intervalo de edad conside­
rado es de 1. 700-1.800 kcal, la densidad de nutrientes es 
demasiado baja en lo que se refiere a hierro, ácido fólico, 
cinc y vitamina D. 

Si se comparan las ingestas de energía, sales minerales 
y vitaminas recomendadas para niños de cuatro a seis años 
en distintos países 4

•8 y por la FAO/OMS9 (tabla IV), con 
los nutrientes que proporcionan 1.000, 1.500 y 2.000 kcal 
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Tabla 111 

Sales mi11erales y vitaminas. Porcentaje de los valores recommdados qut se 
satisfacm con racio11es equilibradas de l.000, l.500 y 2.000 Kcal (R) o 

con las obtenidas de la encuesta (E) 

1.000 Kca/ l.500 Kcal 2.000 Kcal 

R E R E R E 

Ca (mg) .............. 61 84 91 125 122 167 
Fe (mg) ............... 54 81 108 
1 (µg) .................. 304 457 608 
Zn (mg) .. ............ 38 57 76 
Mg (mg) ............. 62 94 125 
Vit. B1 (mg) ....... 86 129 171 
Vit. B2 (mg) ....... 100 150 200 
Eq. pp (mg) ······· 169 255 340 
Folatos (µg) ... ..... 52 79 105 
Vit. B,2 {µ) ......... 192 292 385 
Vit. C (mg) ........ 68 102 136 
Vit.A (mg) ........ 110 165 220 
Vit. D (mg) ........ 19 22 39 

de la ración promedio estimada se observa que la ingcsla 
media de los niños encuestados, de 1.535 kcal, cubre las 
ingcstas recomendadas en todos los países de calcio, yodo, 
Liamina, riboflavina, niacina y ácido ascórbico y la mayor 
parte de las recomendaciones de vitamina A, y sólo las de 
Francia y Canadá para el magnesio y las de este último 
país, que son mucho menores, para el cinc. 

En resumen, la ración habitual es deficitaria en cinc, hie­
rro, ácido fó lico y vitamina D. 

Si se consideran las fuentes de dichos nutrientes en la ra­
ción alimentaria de los niños estudiados se observa que la 
principal fuente de hierro son los cereales y derivados, pre­
cisamente alimentos que contienen las formas de menor 
biodisponibilidad; lo mismo ocurre con el cinc, que en su 
mayor parte procede de los productos lácteos, de donde 

Tabla V 

Recomendaciones que satisface la ració11 estimada de 1.000, 1.500, 2.000 
o más Kcal 

1.000 Kcal 1.500 Kcal 2.000 Kcal >2.000 Kcal 

Ca (mg) ........... Canadá Espa1ia 
FAO/OMS Francia 

U.K. 
EE.UU. 

Fe (mg) ... ........ -
[ (µg) ............... Todos 
Zn (mg) ........... -

Mg (mg) .......... Canadá 

Vit. B1 (mg) ... . 

Vit. B2 (mg) .. .. España 
Francia 
U.K. 
RFA 

Eq. PP (mg) .... Todos 

Canadá 

Francia 

Todos 

España 
EE. UU. 

Todos 
FAO/OMS -
EE.UU. 
Canadá 

España 
Francia 
EE.UU. 

Folatos (µg) .... - España Francia 

Vit. B12 (µg) .... Todos 
Vit. C (mg) ..... FAO/OMS España 

U.K . Francia 
Canadá RFA 

EE.UU. 
\lit. A (mg) ..... España EE.UU. 

Vi t. D (mg) ..... 

FAO/OMS Canadá 
U.K. 

FAO/OMS RFA 
Canadá EE.UU. 

Francia 
RFA 

Todos 

sólo se absorbe en un 15 % 'º, y el mismo origen tiene la 
mayoría del ácido fól ico, aunque en este caso se desconoce 
su biodisponibilidad 11

• 

Tabla IV 

Ingestas recomendadas de mergía, minerales y vitaminas, por disti11tos países y organismos, para núios de 4 a 6 años 

Kcalorías ..... .. .. ........... ..... .... . 
Ca (mg) ............................... . . 
Fe (mg) .................. ............... . 
r (µg) ........................... .......... . 
Zn (mg) ......... ......... .............. . 
Mg(mg) ... .............. .............. . 
Vit. B1 (mg) .... ..................... . 
Yit. B2 (mg) ......................... . 
Eq. PP (mg) ......................... . 
Folatos (µg) ...... .......... .......... . 
Vit. B12 (µg) .... .... ......... .... .... . 
Vit. C (mg) ...... .............. ...... . 
Yit.A (mg) .. ............. ...... ...... . 
Vit. D (mg) .......................... . 
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Espmla 

1.700 
650 

9 
70 
JO 

200 
O. 7 

1 
11 

100 
1.5 
40 

300 
10 

FAO/ OMS 

1.830 
500 

10 

0.7 
1. 1 

12.1 
100 
1.5 
20 

300 
10 

Francia 

1.830 
700 

10 
90 
10 

150 
0.8 

1 
12 

300 
2 

40 
600 

10 

U.K. 

1.700 
600 

10 

0.7 
0.9 

JO 

20 
300 

10 

RFA 

0.9 
0.9 
12 

200 
1.5 
40 

750 
10 

EE.UU. 

1.800 
800 

10 
80 
JO 

200 
0.9 
1.1 
12 

200 
1.5 
40 

500 
JO 

Canadá 

1.800 
500 

9 
90 
6 

100 
0.9 
1. 1 
12 

100 
1.5 
20 

500 
5 



Tabla VI 

Aporte de mi11erales y vitaminas por los distintos grupos de alimentos que 
componen la ración media (m %) 

Vitaminas B, B! pp Fo(atos B,2 e A 

Cereales y legumbres 28 15 3 1 8 6 6 
Productos lácteos ...... 28 64 24 41 48 20 57 
H uevos ············ ·········· 4 4 3 8 10 6 
Hortalizas .. ............ .... 9 4 8 16 30 9 
Frutas .............. ..... ...... 4 1 1 15 44 3 
Carnes ....................... 21 8 24 6 31 21 
Pescados .................... 4 3 9 2 11 

Afinera(es Ca Fe I ,(11 Mg 

Cereales y legumbres 7 40 29 18 
Productos lácteos ...... 87 11 98 39 47 
H ue,·os ............... ....... 1 9 5 2 
Hortalizas ............. ..... 1 12 4 16 
Frutas ...... ........ .......... . 5 1 7 
Carnes ....................... 17 20 6 
Pescados .................... 3 1 3 

En lo que se refi ere a la vitamina D, el aporte medio es 
absolutamente insuficiente para cubrir las necesidades; este 
hecho ha sido ya señalado en España por otros autores y 
en principio no se le concede excesiva importancia, debi­
do al elevado índice de insolación de nuestro país, aunque 
surge la pregunta de ¿cuántas horas permanece al exterio r 
un niño en edad escolar? En cualquier caso los niños ob­
jeto de estudio no presentan aparen temente signos de de­
ficiencia de ninguno de los nutrientes mencionados, por lo 
que cabría preguntarse si los valores de las recomendacio­
nes son demasiado elevados y en cualquier caso sería con-

Aporte dietético de sales minerales 
y vitaminas en un grupo 
de escolares de Valencia 
R. Farré Ro,ira y cols. 

,·eniente confirmar, mediante parámetros analíticos ade­
cuados, el estado nutricional de los niños para, caso de ser 
necesario, incrementar la densidad de nutrientes proble­
máticos en la dicta o bien recomendar la introducción de 
suplementos minerales y/o vitamínicos. 
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Resumen 

El objetivo del presente estudio es analizar las 
relaciones existentes entre el estado nutricional y 
los parámetros indicativos de la capacidad para 
realizar las actividades de la vida cotidiana en los 
pacientes geriátricos hospitalizados. 

El estado nutricional se valoró mediante paráme­
tros antropométricos objetivos (pliegue tricipital 
- PT-, perú:netro braquial -PB- , áreas muscu­
lar y grasa del brazo -AMB y AGB- ), concentra­
ción de niveles de albúmina sérica (AS) y paráme­
tros clínicos subjetivos ( atrofia del múscu­
lo temporal - AT- y de la grasa de la bola de Bi­
chat -ABB-). La capacidad para realizar las 
actividades de la vida diaria fue analizada consi­
derando la capacidad para comer solo, con ayuda 
o a través de una sonda nasogástrica, para deam­
bular solo, con ayuda o incapacidad total, valora­
ción de las funciones intelectuales y valoración del 
estado dentario. Los pacientes que presentaban 
ausencia total o pérdida de más del 50 % de sus 
dientes mostraban menor AMB, AGB, así como un 
mayor grado de AT y ABB, ocurriendo lo mismo 
al presentar mayor grado de demencia. Los pa­
cientes que precisaban ayuda para su alimenta­
ción (bien por ser alimentados a través de una 
sonda nasogástrica o con ayuda de una enferme­
ra) mostraron menor AGB, SA y mayor grado de 
AT y ABB. Pacientes que prestaban incapacidad 
para la deambulación (silla de ruedas o encama­
dos) mostraron menor AMB y AGB. Por lo tanto, 

Correspondencia: Dra. Patricia Morales Rodríguez. 
Hospital Febles Campos. 
D. j. Manrique. 
Santa Cruz de Tenerife. 
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la progresiva incapacidad para realizar las acti­
vidades cotidianas está asociada a un peor esta­
do nutricional en los pacientes geriátricos institu­
cionalizados. 

Abstract 

The aim of this study is the analysis of the re­
lationship existing between the nutritional !ólate 
and the parameters which indicate the capacity to 
lead a normal life in hospitalized geriatric pa­
tients. 

The nutritional state was evaluated using objec­
tive anthropometric parameters (Triceps fold -
TF -, Brachial perimeter - BP - , Muscular and 
Fatty areas ofthe arm (MAA and FAA), concentra­
tion of serie albumin levels (SA) and subjective 
clinical parameters (atrophy of the temporal 
muscle (TA) and fat in Bichat's hall (BBA) . The ca­
pacity to perform normal daily activities was 
analyzed, taking into account the capacity to eat 
alone, with help or using a naso-gastric tube, to 
walk unaided, with help or total incapacity, eva­
luation of intellectual functions and evaluation of 
dentition. Patients with a total absence or loss of 
more than 50 % of teeth showed less MAA and F AA 
as well as a greater degree of TA and BBA. The 
same occurred when a greater degree of demen­
tia was present. Patients requiring help to eat (ei­
ther due to alimentation through a tube or with 
the help ofa nurse) showed less FAA, SA and grea­
ter TA and BAA. Patients who were incapable of 
walking (in wheelchairs or bedridden) showed 
less BAA and FAA. Thus, progressive incapacity to 
carry out normal everyday activities is associat­
ed with a worse nutritional state in institutiona­
lized geriatric patients . 



Introducción 

El estado nutricional juega un importante papel en los 
pacientes hospitalizados, observándose con frecuencia en 

ellos grados variables de malnutrición calórico-proteica 1·6• 

Ello tiene importancia pronóscica, ya que algunos paráme­
tros relacionados con la nutrición, tales como la disminu­
ción de los niveles de albúmina o la depresión de la inmu­

nidad celular, se asocia a una mayor mortalidad 7. 

La malnutrición aparece más frecuentemente en el an­
cian o8·10. Tanto la involución biológica como factores so­

cioeconóm icos hacen que la malnutrieion sea la consecuen­

cia final del declive funcional de los pacientes geriátricos, 
con gran repercusión en la mortalidad. 

En algunos casos, la institucionalización de estos pa­

cientes puede traer consecuencias adversas sobre su estado 
nutricional. Generalmente, el ingreso de estos pacientes en 

centros de larga estancia obedece, al menos en parte. a un 

cieno grado de marginación social y/o soledad , que acar­
rea la~ más de las veces el desarrollo de una depresión más 

o menos larvada que hace que el anciano pierda el interés 

por alimenta rse. Si a esto le sumamos el hecho de que ade­
más la mayoría de estos ancianos institucionalizados en es­

tos centros sufren enfermedades crónicas que pueden mo­

dificar las necesidades de nutrientes y/o afectar la forma en 
que el organismo los utiliza, comprenderemos que el esta­

do nutricional de estos pacientes éste frecuentemente de­
teriorado, incidiendo negativamente en su capacidad fun­

cional y condiciona una mayor mortalidad. 
El objetivo del presente estudio es analizar las relacion­

es entre las alteraciones de la capacidad para realizar las 
actividades cotidianas y el estado nutricional de 130 pa­

cientes geriátricos institucionalizados. 

Pacientes y método 

A) Pacientes 

Fueron C'Studiados 130 pacientes, 67 hombres y 63 mu­

jeres, con una edad media de 71 ,4 +/- 1,04 y 75 +/- 1,2."i 
(x +/- Os) años, respcctirnmcntc, todos ellos ingresados en 
un hospital de media-larga estancia ele la pro\·inria ele San­
ta Cruz de T eneri fc. La mayoría de los pacientes presen­

taban diferC'n tcs enfermedades, siendo las más frecuente­

mente observadas la diabetes en 22 casos, accidentes cere­
bro-vasculares (ACV) en 1 7 casos, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC) en 28 casos, hipertensión ar­

terial en 18 casos, cardiopatías de di\·crsa índole en 15 ca­
sos y enfermedades neoplásicas en siete casos (todas ellas 
en remisión, excepto un paciente afecto de una leucemia 

aguda). Otros pacientes fueron admitidos por problemas 

sociales. La mayoría prcscmaba grados variados clC' demen­

cia. 

Relación entrr la involución 
psicofísica del anciano y 

su estado nutricional 
P. Morales Rodríguez y cols. 

B) Valoración de los siguientes parámetros 

1) Valoración del estado nutricional: 
a) Medición del pliegue tricipital (PT) aplicando el cali­

brador tipo Holtain en el punto medio posterior en tre el 

olécranon y acromion. Medición del perímetro braquial 
(PB) con una cinta métrica no extensible en el punto me­

dio emrc el olécranon y acromion . Cálculo subsecuente de 
las á reas muscular y grasa del brazo (J\l\[B y J\GB). 

b) Concentración de scroalbúmina. 
e) Valoración subjetiva del grado de atrofia del múscu­

lo temporal (AT) y atrofia de la bola de Bichat (ABB), am­

bos evaluados en dos categorías: normal (normal o leve 
atrofia) y atrofia (atrofia moderada-severa). 

2) Estado dental: 
Se catalogaron tres grupos di ferentes: 
a) Conservaban más del 50 % ele sus diemes. 

b) Conservaban menos del 50 % de sus clien tes. 

c) Ausencia total de dientes. 

3) Capacidad para alimentarse: 
Se clasificaron tres grupos diferentes: 
a) Los pacientes comían sin ayuda alguna. 

Tabla I 

Tes/ cognitivo de Cric/1/011 

J,ifon11ació11 

Nombre .............. ..... ... ................. ......... ........................... .. 
Edad .................................... ................................... .. ....... .. . 
Hora del día .. ........ .............. ............ .................. .... ........... . 
Mariana o tarde ..................... .......................................... . 
Día de la semarrn ...... .... ........ ..... .... .................. .... .... ..... .. .. 
Día del mes ....................................... .............. .... ............. . 
Mes ......... .................. ......... .......................................... ..... . 
Estación del año ...... ........ ..................... ........................ .... . 
Año .......................................... .... ............. ......... ......... .... ... 1 

'ombrc de la ciudad .................. ........ ....................... ... .... 1 
l .ugar presente casa, hosp.) .......................................... ... 1 
Reconocer personas .................. ............. .............. ..... .... .... 2 

.\femoria 

Fecha de la guerra ci,·il Española .... ........... .................... . 
Fecha de su matrimonio ........ .......................... ............... . 
Nombre del monarca ......... ......... .................................... . 
I .ugar dr nacimiento ........................... .......................... .. . 
fecha de nacimie1110 ................. ...... ................................ . 
Profesión anterior ............................................................ . 
'ombre del cónyuge .......................................... ............ .. 

l\"ombrc de hijos/familiares ............................... ...... ... .... . . 
Recordar en 5 mi nutos (nombre y señas) ........ .... ........... 5 

Concentración 

Contar meses al revés ................................................... .... 4 
Contar del I al 20 ..... .................... ...................... .... ......... 4 
Contar del 20 al 1 .... ......... ........ .......................... ............. 4 

Total ...... ............................. ... ................................... . 
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b) Los pacientes precisaban ayuda de una enfermera 
para alimentarse. 

e) Los pacientes eran alimentados a través de una son-
da nasogástriea - SNG. 

4) Capacidad para deambular: 
Se consideraron tres grupos: 
a) Los pacientes deambulaban solos. 
b) Los pacientes requerían ayuda o estaban en silla de 

ruedas. 
c) Los pacientes permanecían encamados. 

5) Valoración mental: 
Fue realizada median te un test de orientación, concen­

tración y memoria (test de Crichton) 11 (tabla I). 
Hemos analizado las relaciones entre los datos nutricio­

nales y los parámetros descritos en los puntos del 2 al 5. 

Resultados 

Se representan en las figuras l-5. 

40 +----1 

30+----l 

20 -t-----1 

AMB 
cm' 

40 

30 

20 

10 

N." 
pac. 

-
-

AT= A 

P <0.002 

A B e 

P = 0,03 

í 1 
B e 

30 

20 

10 

AGB 
cm' 

-

..... 
ABB = 

A) Estado dental y parámetros nutricionales 

Como se puede, ver, un peor estado dental se asocia sig­
nificativamente con valores menores de AMB (f = 3,9 l , 
p <0,002) y AGB (f= 3,05, p = 0,03) y también con ma­
yor grado de AT (p = 0,003) y ABB (p = 0,0017) (lig. 1 ). 
No se observaron diferencias significativas con respecto a 
los niveles de albúmina en los tres grupos considerados. 

B) Alimentación y parámetros nutricionales 

Los niveles de albúmina descendieron progresivamente 
en los tres grupos considerados (f= 11 , 1, p < 0,001 ); lo mis­
mo ocurría con J\GB (f= 4,23, p <0,001 ) (lig. 2); no así 
con el AMB. 

Tanto la AT como la ABB se asociaban significativa­
mente con un mayor grado de incapacidad para comer por 
sus propios medios (p <0,05 y 0,01, respectivamente). 

P = 0,03 

A B 

P=0,001 7 

,--

e 

-

-

DIF:J\TES 
A. Falla - .'>0 % 
B. Falta + :\O % 
C. Ausencia total 

D ausencia-leve 

IIliill modcrada-in1cnsa 

,__ --

A B e 

Fig. / .- Relación en/re el estado dental_v diversos parámetros 11utricio11ales. (AiWB: Area muscular del brazo; AGB: Area grasa del brazo;. IT· Atrefia temporal; 
ABB: A trefia de la bola de Bicha/.) 
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Fig. 2.- Relación entre la capacidad para rnmer . v a/Mmina sérica (AS), área /!,rasa del brazo (AGB), atrefia temporal (A 7) y atrefia de la bola de Buhat 
(ABB). 

C) Deambulación y parámetros nutricionales 

Sólo se encontró relación cuando se comparó la capaci­
dad de deambulación con el AMB (f= 3,90, p <0,02) y 

AGB (f = 6,27), p <0,003) (fig. 3), pero no con los grados 
de AT y ABB (O, 1, p > 0,05) ni con los niveles de albúmina. 

D) Estado mental y jJarámetros nutricionales 

Aquellos pacientes con ABB y AT mostraron una rela­
ción alta significativa con una menor puntuación del test 
(p <0,001 en ambos casos) (fig. 4). También se encontró 
relación con el AGB (p <0,05); no así con los niveles de 
albúmina. 

Nosotros hemos observado una excelente relación entre 
AT-ABB y los parámetros o~jetivos antropométricos (figu­
ra 5). Al analizar las AMB y AGB de los pacientes afectos 

por las diferentes enfermedades antes mencionadas, nin­
guno de los dos parámetros mostró diferencias con AGB 
y AMB del resto de la población aquí estudiada, excepto 
el AGB, la cual fue significativamente menor en pacientes 
afectos de EPOC (t = 2,01, p <0,05). 

Discusión 

Nuestros resultados muestran claramente que la progre­
siva incapacidad de los ancianos para realizar las activi­
dades cotidianas se relaciona con un peor estado nutricio­
nal. Asimismo podemos observar una correlación entre la 
form.a de cómo son alimentados, el estado dental y los pa­
rámetros generales de nutrición, los cuales indican que 
aquellos pacientes que eran alimentados por SNG o eran 
ayudados por una enfermera presentaban valores más ba­
jos de los parámetros nutricionales objetivos que los que 
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T: 4,14· 
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J\ lodcrada 
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P <0,001 

JO 

Valorac. 
mental 

se alimentaban por sí mismos. También se observó que la 
preservación del estado dental j uega un papel importante 

en el m antenimiento del estado nutricional. 

Se acepta que aquellas personas que presentan un ma­
yor deterioro tanto mental como fisico presentan mayor 

riesgo de 6esnutrición 10
. Algunos de los parámetros aquí 

analizados son semej antes a los utilizados por Katz et al. 12 

en la evaluación de la pérdida de la capacidad para reali­

zar las actividades cotidianas. En la tabla 11 podemos ver 

cómo algunos de estos parámetros muestran una estrecha 
correlación con el estado nutricional. 
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P <0,003 
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P<0,001 

Fig. 3. Relación enll'e la 
capacidad para la deambula­
ción y el área muscular y gra­
sa del brazo (AMB-ACB). 

Fig. 4. Rrlación mire la 
valoración mental y el grado 
de atmfia temporal y de la 
bola de Bicha/. 

La menor puntuación del test de valoración mental ap­

licado a nuestros p11:cicntes se relacionó con una mayor in­
capacidad para realizar las actividades cotidianas (como in­

capacidad para comer), estableciéndose una estrecha cor­

relación con los parámetros de desnutrición, lo cual indica 
que el mayor grado de dependencia (tanto psíquica como 

fisica) corre paralelo a un mayor grado de desnutrición. 

Nuestro centro es una institución pública, donde la gran 
mayoría de los pacientes admitidos pertenecen a un nivel 
socioeconómico bajo; muchos de ellos vivían solos o sus fa­
milias no podían atenderlos adecuadamente, lo que cxpli -
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ca que su salud física y estado nutricional fueran precarios 
en el momento del ingreso y que la progresiva incapacidad 
fuera, en muchos de los casos, la causa responsable de su 
ingreso en nuestro centro. El círculo vicioso de desnutri­

ción -deterioro de su salud física, incapacidad para reali­
zar las actividades cotidianas- desnutrición condicionan los 
resultados aquí hallados. 

La diabetes, accidentes cercbrovasculares, hipertensión 
arterial y enfermedad pulmonar obstructiva crónica pre­
sentada por nuestros pacientes parecen no jugar un papel 
importante en su estado nutricional. Lo mismo es aplicable 
a los pacientes de nuestro estudio con neoplasia (endome­
trial, prostática, vulvar y de lengua), los cuales habían sido 

f\ B Fig. 5. Relaci611 mire el área 

P <0,001 muscular )' grasa del bra::o 
(.4MBy ACB))' la atrofia lem· 
poral y de la bola de Bicha!. 

tratados y se encontraban en remisión clínica cuando co­
menzó el estudio. 

Los niveles de albúmina se encontraban dentro del ran­
go de la normalidad, excepto en aquellos pacientes alimen­
tados con Sr G. Se ha demostrado que los niveles de al­
húmina se reducen más por la patología aguda que por de­
ficiencia en la dicta 13, aunque se ha visto que también de­
crecen con la edad". 

Los resultados de este estudio muestran el alto valor clí­
nico que poseen los dos parámetros subjetivos (atrofia de 
la bola de Bichat y atrofia del músculo temporal) en la eva­
luación del estado nutricional. Ambos parámetros se cor­
relacionaron estrechamente con los parámetros antropo-
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Tabla 11 

Re/aci6n entre el deterioro progresivo del estado dmtario, alimmtación, deambulación y valoración mental con el área muscular y grasa del bra?.o y albúmina 

Estado dentario 

Alimentación 

Deambulación 

Valoración mental 

A 
B 
e 

A 
B 
e 

A 
B 
e 

ll 

35 
54 
41 

Area muscular 

X Ds 

48,1 14,7 
41,9 10,7 
4·1,02 10,8 

f: 3,91 !'. <0,002 

s 

7 31,2 8,7 
46 42,4 11,6 
77 H,4 12,4 

f: 3,98 !'. <0,02 

130 r: 0,17 f <0,05 

métricos objetivos y los destinados a valorar la capacidad 
funcional del anciano. Este aspecto ha sido resaltado por 
nosotros en un estudio previo 1

\ y los resultados aquí apor­
tados, en un grupo poblacional completamente diferente, 
confirman la validez clínica de dichos parámetros. 
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Resumen 

Se estudia el comportamiento de cinco microor­
ganismos en diferentes formulaciones de nutri­
ción parenteral (NP) que difieren en la presencia 
o ausencia de lípidos y en la adición de vitaminas 
u oligoelementos. 

Las bacterias investigadas son Staphylococcus 
aureus (ATCC 12600), Bacillus subtilis (ATCC 
6051), Pseudomonas aeruginosa (ATCC 9027) y 
Enterobacter cloacae (ATCC 13047), además de 
Gandida albicans (LSH 3156 D). 

Se comprobó que G. albicans crece bien en to­
dos los tipos de NP ensayados, S. aureus y E. cloa­
ca e muestran crecimiento en las formulaciones 
que contenían lípidos, mientras que en las caren­
tes de éstos el número de microorganismos s e 
mantiene esencialmente constante a lo largo del 
estudio y en todas las mezclas, y B. subtilis dis­
minuye en número de organismos viables, debi­
do a la formación de esporas. 

Finalmente, la adición de vitaminas u oligoele­
mentos no parece determinar un modelo concre­
to de evolución en ninguna de las especies estudia­
das. 

Abstract 

Study on the behaviour of five microorganisms 
in different formulations of Parenteral Nutrition 
(PN) different from each othe r with regard to the 
presence or absence of lipids and the addition of 
vitamins or oligoelements. 

The bacteria investigated were Staphylococcus 

Correspondencia: Trinidad Vílchcz Medina. 
J uan dejuanes, 3, Blq. 2-4.° A. 
41005 Sevilla. 

aureus (ATCC 12600), Bacillus subtilis (ATCC 
6051), Pseudomonas seruginosa (ATCC 9027) and 
Enterobacter cloacae (ATCC 13047), as well as 
Gandida albicans (LSH 3156 D). 

It was observed that G. albicans grew well in ali 
types of PN tested, S. aureus and E. cloacae show­
ed growth in the formulations containing lipids, 
whereas in those lacking lipids, the number of mi­
croorganisms remained practically uniform. P. 
aeruginosa remained essentially constant throu­
ghout the study and in ali mixtures and B. subti­
lis was reduced with regard to the number of fea­
sible organisms, due to the formation of spores. 

Finally, the addition of vitamins or oligoele­
ments did not appear to determine a particular 
model of evolution in any of the species studied. 

Introducción 

Las complicaciones derivadas de la nutrición parenteral 
(NP) pueden dividirse en metabólicas, mecánicas e infec­
ciosas 1• 2. La infección asociada a la NP representa uno de 
los mayores problemas de esta terapia, sobre todo tenien­
do en cuenta que se suele administrar a pacientes con fo­
cos infcciosos prim itivos y/o con mecanismos inmunitarios 
deprimidos, ya sea debido a la propia enfermedad, al tra­
tamiento o al propio estado de desnutrición 1·8• 

Las infusiones de NP pueden contaminarse durante su 
manufactura o antes de su utilización (contaminación in­
trínseca) o durante su preparación y uso en el hospital (con­
taminación extrínseca) 1· ' · 9, pudiendo producirse impor­
tantes brotes de infecciones nosocomiaJes, debidas a la uti­
lizació n de estos fluidos 3· 9. La infección procedente de la 
herida producida por el catéter o de la propia cánula oca­
siona la mayor parte de las septicemias, siendo éstas gene-
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ralmcnte endémicas, mientras que la infección producida 
por contaminación intrínseca suele ser epidémica 10• 

Las mezclas de NP se preparan en los servicios de far­

macia bajo estrictas condiciones asépticas; sin embargo, 
no puede excluirse el riesgo de contaminaciones acciden­
tales. Este problema se ve agravado por el hecho de que 

diferentes especies microbianas crecen en estos productos 

a temperatura ambicnte 1
•
3

•
4
•

7
•

11
•

12
, aunque en un rango 

muy variable, dependiendo del tipo de mezcla y de la es­

pecie contaminante. 
El control de esterilidad de cada NP puede evitar que lle­

gue al paciente un producto contaminado; sin embargo, 
este control individualizado es imposible, ya que los resul­

tados no se conocen antes de veinticuatro-cuarenta y ocho 

horas, ciertas técnicas de control son destructivas y, en caso 
de una producción elevada, no es faclible económicamen­

te 13. No obstante, ello no es causa para desisti r de algún 

tipo de control que garantice la calidad del proceso de ela­

boración. 
El objetivo del presente estudio es evaluar el crecimien­

to microbiano en mezclas de NP deliberadamente conta­
minadas a fin de: a) cuantificar el crecimiento; b) compa­

rar los modelos de crecimiento en mezclas con y sin lípi­

dos; c) estimar diferencias entre aquellas adicionadas de vi­
taminas u oligoelementos, y d) establecer cuáles de estas 
mezclas presentan mayor riesgo de con taminación en or­
den a prevenir las septicemias subsiguientes. 

Material y métodos 

T. Mezclas de .NP 

El crecimiento microbiano se investiga en cuatro tipos 

diferentes de mezclas (tablas I y II), elaboradas por dupli­

cado y con controles negativos. 
La elaboración de las mezclas se realiza asépticamente 

en campana de flujo laminar horizontal Telstar modelo 
/\H-1 O, con luz UV incorporada. El cloruro potásico y, en 
su caso, los oligoelementos se añaden a la solución de ami­

noácidos. Las soluciones de aminoácidos y glucosa se co­

nectan a una bolsa de plástico EVA (ctilen-vinil-acetato) 
de tres li tros y finalmente se incorpora la emulsión grasa 

adicionada con las vitaminas cuando corresponda. 

Las mezclas, una vez contaminadas, se conservan en re­
fr igerador ( 4-SºC) durante las primeras cuarenta y ocho ho­

ras y a temperatura ambiente durante las treinta horas si­

guientes. 
Antes de la refrigeración y al finalizar el estudio se efec­

túan medidas de pH de todas las mezclas. 

II. Microorganismos 

Staphylococcus aureus (ATCC 12600), Bacillus suhtilis 
(ATCC 605 1 ), Pseudomonas aeruginosa (ATCC 9027), Ente· 
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Tabla I 

Composición de las fonnulaciones de NP estudiadas 

Componentes NP I NP 2 NP3 NP4 

Nitrógeno (g) ............ 9,7 9,7 9,7 9,7 
Glucosa (g) ............... 400 400 400 400 
Lípidos (g) .... .... ... ..... 100 100 
Electróli tos (mEq): 
- Potasio ............... 50 50 50 50 
- Cloruro .. ............ 43 43 43 43 
Oligoelementos ........ 10 mi 10 mi 
Vitaminas ................. 3 mi 3 mi 
Osmolaridad 

(mOsm/ml) .... ....... 1. 136 1.136 1.420 l.420 
pH ............................ 6,10 6,10 6,10 6, 10 
Volumen (mi) ........... 2.500 2.500 2.000 2.000 
Kcal (no proteicas) .. 2.600 2.600 1.600 1.600 

Tabla 11 

Composición de las vitaminas)' oligoelementos empleados 

Vitaminas mg/ mi Oligoelementos 
Tmcg/ mi 

Tiamina CIH .... ...... 5 Zinc (JI) 300 
Riboflavina . .......... ... 1 
Piridoxina CIH ........ 1,5 Cobre (TI) 120 
Acido pantoténico ... 1,5 
Niacinamida ............ 10 Cromo (III) 1,2 
Acido ascórbico ..... .. 30 
Vitamina E .............. 1 Manganeso (II) 30 
Vitamina A .............. 1,5 
Vitamina D ........... ... 0 ,0125 Selenio (11) 6 

rohacter cloacae (ATCC 1304 7) y Gandida alhicans (LSH 3156 D). 
Hemos elegido estas especies a causa de su asociación 

frecuente con infecciones derivadas de la terapia con 

NP 1. "· 6• 14• 15 o por su especial comportamiento, como en el 

caso de B. subtilis. 

III. Preparación del ú1óculo 

Se efectúa a parti r de una colonia aislada en placa de 

agar tripticasa-soja con un 5% de sangre de ov(éja, que se 
ha incubado durante dieciocho-veinticuatro horas a 35º C, 

se inocula en 5 mi de caldo tripticasa-soja (Difco, Michi­

gan, USA) y se incuba durante veinticuatro horas a 35º C. 
A partir de este cultivo se hacen diluciones seriadas en PBS 

(bufier fosfato de Sorensen), pH 7, hasta conseguir una con­

centración del inóculo en la mezcla de NP de 103-1 04 

UFC/ml (Unidades Formadoras de Colonias). 



IV. Cuantificación de microorganismos viables 

A partir de las mezclas contaminadas se efectúan dilu­
ciones se riadas en CINa 0,9 % y se realizan subcultivos de 
0,01 mi, a partir de la dilución l 0-3, en superficie de pla­
cas de agar tripticasa-soja con un 5 % de sangre de oveja 
a las cero, veinticuatro, cuaren ta y ocho, cincuenta y cua­
tro , sesenta y seis y setenta y ocho horas, pasando a tem­
peratura ambiente después de cuarenta y ocho horas. Los 
subcultivos se incuban a 35° C duran te veinticuatro horas, 
al cabo de las cuales se efectúa el recuento de microorga­
nismos viables. 

Los resultados se expresan en Log (UFC/ml) y se nor­
malizan dividiendo cada valor medio de UFC/ml por el nú­
mero inicial para compensar la variación en el tamaño del 
inóculo 16• 

17
, de manera que el número inicial se transfor­

ma siempre en l UFCfml. 

La evolución del número de colonias viables se realiza 
mediante el «rango de crecimiento» 1\ calculado de la si­
guiente forma: 

Ln C - Ln Ct 
Rango de crecimiento = L 

2 t X 11 

(C = colonias contadas; Ct = colonias Iniciales; t = in­
tervalo de tiempo). 

V. Evaluación de los controles negativos 

Las mezclas no contaminadas siguen el mismo proceso 
que las contaminadas (conservación en refrigerador duran­
te cuarenta y ocho horas y las treinta siguientes a tempe­
ratura ambiente). No obstante, para la detección del cre­
cimiento microbiano se realizan dos subcultivos con el fin 
de confirmar la posible presencia de microorganismos. 

El primer subcultivo se realiza inoculando 10 a lícuotas 
de O, 1 mi de cada una de las mezclas no contaminadas en 
sendos tubos con I O mi de medio líquido de tioglicolato 
(Difco, Michigan, USA) y se incuban a 35º C durante vein­
ticuatro horas. 

Posteriormente se reinoculan en placas de agar triptica­
sa-soja con un 5 % de sangre de oveja, efectuándose el re­
cuen to de microorganismos viables, como en el caso ante­
rior, tras \'ei nticuatro horas de incubación a 35° C. 

Resultados 

La evolución de cada uno de los microorganismos in­
vestigados en los diferentes medios se presenta en las figu­
ras 1-5, y en la tabla III se muestran los rangos de creci­
miento, que representan el número de veces que las colo­
nias viables contadas se duplican en una hora, para los in­
tervalos de cero-cuarenta y ocho horas (temperatura de 
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4-8º C) y de cuarenta y ocho-selcnta y ocho horas (tempe­

ratura ambiente). Un rango de crecimiento negativo indi­

ca una disminución en el número de microorganismos. 
Durante el período de tiempo en que las mezclas de NP 

se mantienen a baja temperatura, el número de colonias 

viables se mantiene esencialmente constante o tiende a dis­

minuir, con rangos de crecimiento que varían del orden 

de 10-3 a negativos, a excepción de C. albicans en todas las 
combinaciones estudiadas y S. aureus en aquellas que con­

tienen lípidos, y más especialmente en la mezcla adiciona­

da de vilaminas. 
A temperatura ambienlc, el comportamiento de los mi­

croorganismos estudiados difiere ostensiblemente: 
- S. aureus exhibe un crecimiento apreciable en las pre­

paraciones con lípidos, pero mientras que en las que con­

tienen vitaminas mantiene una tendencia similar al perío­

do anterior, en las suplementadas con oligoelementos pre­
sen ta un rango de crecimiento cuatro veces mayor que 

cuando se mantenía refrigerada. 
- B. subtilis es la especie que muestra menores rangos 

de crecimiento de todas las estudiadas. 
- P. aeruginosa se mantiene relativamente estable, con 

cambios muy pequeños en el número de microorganismos. 

- E. cloacae presenta un claro crecimiento en los me­

dios con lípidos, mientras que en los que no lo incluyen evo­
luciona de forma similar que a baja temperatura. 

- C. albicans experimenta un crecimiento apreciable en . 

todos los tipos de mezclas, con rangos de crecimiento de 
dos-seis veces mayores que los del período anterior. 

Los pH linales de las form ulaciones de NP se presentan 

en la tabla IV, no evidenciándose variaciones en el mismo, 

salvo en las contaminadas con C. albicans. 
El crecimiento microbiano no es aparente en ningún 

caso bajo inspección visual ni se observó rotura de la emul­

sión grasa. 

Tabla IV 

pH.final de las NP fwra cada microorganismo 

Mú:roorganismo 

S. aurcus ............................................. ..... ............... . 
B. subtilis ........... .................. ............ ....... ................ . 
P. acruginosa ............... ..... ................................. ..... . 
E. cloacae .... ......................... ................. ... .... ... ........ . 
C. albicans ....... ... ......................... ........ ........... ........ . 

pH 

6,1 
6,1 
6,1 
6,1 
5,5 

Tabla III 

Rangos de crecimiento durante los intervalos de 0-48 h y 48-7 8 h 

Fónnul.a S. aureus B. subtilis P. aerugúwsa E. cloacae C. albicans 

0-48 h 48-78 h 0-48 h 48-78 h 0-48 h 48-78 h 0-48 h 48-78 h 0-48 h 48-78 h 

NPl 0,021 0,084 -0,022 -0,085 - 0,022 0,018 -0,0 18 0,077 0,064 0,167 

NP 2 0,078 0,094 -0,036 -0, 151 -0,0 16 - 0,017 0,005 0,052 0,025 0,194 

NP 3 0,008 -0,020 -0,071 -0,001 -0,016 -0,019 - 0,06 -0,006 0,084 0,115 

NP4 0,007 0,019 -0,03 1 -0,20j -0 ,032 0,009 0,004 0,002 0,050 0,184 
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Todas las soluciones control dieron cultivos negativos a 
lo largo de todo el estudio. 

Discusión 

El crecimiento de microorganismos patógenos en solu­
ciones i.v. guarda una estrecha relación con las infeccio­

nes causadas por infüsiones contaminadas 18, como lo co­
rrobora el hecho de que C. albicans, que crece bien en una 

amplia gama de formulaciones de NP, representa el pató­

geno más frecuentemente asociado con la administración 
de NP 15. 1a. 19_ 

Podemos coincidir con otros autores 16
• 

18
• 

19 en que las 
bacterias ensayadas crecen pobremente o se inhiben en 
mezclas de NP constituidas por glucosa y aminoácidos cris­

talinos, mientras que C. albicans crece bien . La influencia 

de la adición de lípidos es un aspecto más conflictivo, pues 
algunos autores encuentran un mayor crecimiento en aque­

llas preparaciones que contienen lípidos respecto a las que 

no los incluyen 1• 6• 
18 y otros concluyen en que la adición de 

grasa no parece causar cambios significativos 12
• 

15
• 2º· 21

• 

En nuestro estudio, C. albicans no se ve afectada en el nú­

mero final de colonias por la presencia de lípidos, aunque 
hay que destacar que el crecimiento es más rápido , sobre 
todo durante la refrigeración, en las mezclas con lípidos. 
Algunos autores encuentran un crecimiento de C. albicans 
significativamente mayor en las mezclas con lípidos que 

para otras sin ellos 3· • . 
18; sin embargo, la mayoría refieren 

que el mencionado organismo crece bien en cualquier tipo 
de formulación de NP estudiada 12

• l 6. 20,
21

• 

P. aerugirwsa, que en nuestro caso no ve modificado sus­
tancialmente su patrón de crecimiento por la adición de lí­
pidos, ha demostrado un comportamiento similar en otros 

estudios 6
•
9

, en tanto que D 'Angio y cols. ' refieren la capa­
cidad del microorganismo para proliferar en lípidos, aun­
que su crecimiento se vio retardado en las soluciones con 
glucosa y aminoácidos. 

E. cloacae muestra un crecimiento importante en las fo r­
mulaciones con lípidos a temperatura ambiente, de acuer­
do con otros modelos descritos 11 en los que no prolifera a 

temperatura de 4" C pero, experimenta un rápido creci­
miento en las emulsiones lipídicas a 25º C. 

S. aureus, que ha demostrado capacidad para proliferar 
en emulsiones grasas solasº y un pequeño crecimiento en 

NP con lípidos ", experimenta en nuestro caso un aumen­

to claro del número de células viables en las mezclas con 
lípidos, y fundamentalmente en aquella también adiciona­
da de vitaminas. 

Puesto que las soluciones de glucosa y aminoácidos no 

ofrecen un buen medio para el crecimiento microbiano en 
general, se ha sugerido que estas soluciones ofrecen un cier­

to grado de protección, particularmente en el paciente gra­

vemente enfermo, frente a la infección bacteriana relacio-
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nada con las mezclas de NP contaminadas 16. Algunos au­

tores atribuyen este hecho a la elevada osmolaridad 3• 15 y 

bajo pH " de estas soluciones, mientras que otros han pos­

tulado la presencia de sustancias inhibidoras del crecimien­

to en la solución de aminoácidos 22: un antioxidante (bisul­
fito sódico) y aminoácidos específicos (gl icina, ácido glutá­

mico, ácido aspártico). El efecto de estas posibles sustan­

cias inhibidoras puede ser negado por la dilución y pueden 
no estar presentes en todas las marcas de aminoácidos 16 22. 

Entonces, la adición de lípidos podría neutralizar este 

«efecto protector» atribuido a la solución de glucosa y ami­

noácidos si la mezcla llegara a contaminarse. 

No se conocen las razones para un mayor crecimiento 
microbiano en las emulsiones lipídicas. Se ha sci'íalado que 

el mayor crecimiento en lípidos solos podría atribuirse a 

su menor osmolaridad y mayor pH (alrededor de 7) que 
otras formulaciones de NP9

• 
14

' 
18

• No obstante, al incorpo­

rar la emulsión grasa a la solución de glucosa y aminoáci­

dos, de elevado poder tampón estos últimos, la mezcla con 
lípidos incluidos tiene un menor pH y mayor osmolaridad 

que los de la emulsión lipídica sola, lo que no impide que 
algunos microorganismos proli feren, aunque en un grado 

algo menor que en emulsiones lipídicas solas 6• 
15

· 
18, incluso 

en condiciones de pH inferior (5,5-5,7) que el mantenido 

en nuestro estudio 15 • Esto puede inducirnos a cuestionar 
la importancia de la influencia del pH sobre el crecimiento 
microbiano en estas preparaciones. 

La adición de vitaminas u oligoelementos no parece de­
terminar, salvo algún caso aislado en nuestro estudio, un 

modelo particular de crecimiento microbiano en estos me­

dios, coincidiendo con otros estudios que apuntan que la 
adición de vitaminas, elementos traza y electrólitos tiene 

poco efecto sobre las «propiedades promotoras» del creci­

miento de las mezclas de NP 12• Aunque todas las bacterias 
necesitan vitaminas en su proceso metabólico normal, e in­

cluso aigunas no proliferan, salvo que en el medio que las 
cultiva se encuentren ya una o más vitaminas 2\ la adición 

de vitaminas a las mezclas de NP puede no realzar sus p ro­
piedades como medio de cultivo microbiano 22· 21 . A este 

respecto podemos destacar el franco crecimien to que ha ex­

perimentado S. aureus en la fórmula adicionada de lípidos 
y vitaminas, en contraste con otro medio con aminoácidos 

y vitaminas 17; luego este crecimiento mayor que los referi­
dos en la literatura podría atribuirse quizás a un efecto con­
junto de lípidos y vitaminas. 

Por otra parte, a los oligoelementos se les ha supuesto 
responsables de un efecto inhibidor, a veces también en 

combinación con el pH 11. No podemos, sin embargo, con­
firmar este punto con los resultados del presente trabajo, 

aunque, al contrario, podemos mencionar una cierta in­
fluencia «positiva» de la presencia de oligoelementos en el 
caso de B. subtilis, que experimenta una inhibición menor 
en las mezclas adicionadas de oligoelementos que en las 

que contienen vitaminas, y especialmente en la constituida 
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por glucosa, aminoácidos y oligoelementos dura nte las pri­

meras seis horas a temperatura ambien te, en la que pre­

senta un rango de crecimiento de 0,2 13. 
Mención aparte merece B. subtilis. Comprobamos que 

la disminución en número que experimenta a lo largo de 

todo el estudio, con la salvedad descrita anteriormente, fue 

debida a la formación de endosporas, mediante observa­

ción al microscopio de las mismas. Las endosporas del gé­

nero Bacillus, que tienen una resistencia especial a agentes 

fisicos y químicos nocivos, cuando se transfieren a un me­

dio favorable para el desarro llo producirán la formación 

de nuevas células vegetativas 23. Hay que llamar, pues, la 

atención sobre el riesgo potencial que supondría una con­

taminación por este género, al no detectarse fácilmente la 

contaminación por el mismo debido a la formación de es­

poras. 

La disminución del pH en las mezclas contaminadas con 

C. albicans es fácil de explicar, puesto que dicho microor­

ganismo es capaz de utilizar la glucosa con producción de 

ácidos 23
• 

Finalmente, no podemos olvidar el hecho de que, inclu­

so a baja temperatura, C. albicans y S. aureus en determina­

dos medios han demostrado cierta capacidad de prolifera­

ción. Aunque está generalmente aceptado que una rápida 

refrigeración de las mezclas de NP minimiza extraordina­

riamente las posibilidades de crecimiento microbiano en 

las mismas 1· 
3
• 

11
• 

16
· n, la conservación a baja temperatura 

no debería exceder de veinticuatro horas , ya que puede 

producirse crecimiento antes de que el contenido de la bol­

sa esté suficientemente rcfrigerado3, o bien producirse un 

crecimiento significativo cuando las soluciones sean colo­

cadas a temperatura ambiente 1. 3, en caso de existir una 

contaminación previa. 

Somos conscientes de que nuestros resultados represen­

tan los patrones de crecimiento que podrían ocurrir en mu­

chos de los sistemas de NP de adultos, ya que las mezclas 

inoculadas son típicas de formulaciones estándar de adul­

tos; sin embargo, variaciones en las características de cre­

cimiento en tre las diferen tes capas de algunos microorga­

nismos, condiciones de almacenamiento y/o dife rencias en 

las marcas comerciales empicadas pueden alterar los mo­

delos de crecimiento microbiano observados en nuestro es­

tudio. 

Conclusiones 

Podemos concluir, a partir de nuestros resultados, en 

tres puntos prácticos: 

1. Las mezclas de N P que presentan un mayor riesgo 

de crecimiento microbiano son las que incluyen lípidos en 

su formulación, no pudiendo establecer diferencias respec­

to a la adición de vitaminas u o ligoelementos. 

2. Las mezclas de N P deben almacenarse, cuando sea 
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necesario, en refrigerador. No obsta nte, se deben adminis­

trar preferentemente en las veinticuatro horas siguientes a 

su preparación, o bien no mantenerse refrigeradas más de 

veinticuatro horas, ya que si hubiera contaminación el 
inóculo podría mantenerse incluso hasta cuatro días 11

, pu­

diendo ocurrir un crecimiento súbito al pasar a tempera­

tura ambiente. 

3. Los microorganismos estudiados que posiblemente 

presentan un mayor riesgo de producir infecciones asocia­

da~ a la contaminación de las mezclas de NP son C. albi­
cans y S. Aureus1

• '· 
15

. 
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Resumen 

Es conocido el descenso de la masa muscular 
con la edad; de aquí que, con el fin de obtener va­
lor es de referencia, se ha estudiado el comporta­
miento de la LBM y de la adiposidad corporal 
(FM) en una población estandarizada. 

De un total de 217 sujetos a priori considerados 
como sanos, fueron seleccionados 172 tras estric­
ta aplicación de criterios basados en la explora­
ción clínica, en el análisis hematológico y en pa­
rámetros bioquímicos y de concentraciones hor­
monales dirigidos a una evaluación objetiva del 
estado de salud. Ciento n ueve individuos mostra­
ban una eliminación urinaria de creatinina (Cro) 
comprendida (± 2 DE} dentro de la teórica para 
su peso y edad. Con esta población así estandari­
zada se estudió el comportamiento de la LBM y 
FM en depend encia con la edad, utilizándose para 
ello la creatinina de veinticuatro horas, peso y ta­
lla, con distintos procedimientos de cálculo. 

El descenso de la LBM se correlaciona mejor 
con la edad cuando se calcula a partir de la Cro 
(r = - 0,47, p < 0,01) que de la estatura (r = - 0,27, 
p < 0,01). La correlación con la edad es semejan­
te en ambos sexos (mujer es: r = - 0,60; hombres: 
r = 0,65) y la di sminución de LBM comienza a ser 
apreciable a partir d e la quinta década, pudien­
do estimarse d e la e cuación de regresión 
LBM = 64,6 - 0,00069 edad (d ías) . Simultánea-

Correspondencia: Baltirnore C ity Hospitals. 
Gcrontology Rcsearch Centcr. 
Room 2B-20. 
4940 Eastern Avenuc. 
Baltimorc. Maryland 21224. USA 
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mente con este descenso de LBM se registra un as­
censo de la FM (p < 0,001). 

Nuestros resultados indican que la reducción de 
la LBM y el asce nso de la FM con la edad, en po­
blación sana española, es semejante a otros ex­
tranjeros publicados. Es preferible corregir la 
LBM con la edad a partir d e la Cro, pudiendo es­
timarse según la ecuación de regresión lineal 
m encionada, independientemente del sexo. 

Abstr act 

The reduction in muscular mass with age is 
well-known, and thus in order to obtain reference 
values, the behaviour of the LBM and corporal 
adiposity (FM) in a standard popultion was stu­
died. 

Of a total of 217 patients considered a priori as 
healthy, 172 were se lected following a strict app­
lication of criteria based on clinical examination, 
haematological analysis and biochemical para­
meter s, as well as h ormone concentrations, aim­
ed showed urinary elimination of creatinine (Cro) 
of between (+ - DE} within the theoret ical level 
for their weight and age. In this standard popula­
tion, the behaviour of the LBM and FM was stu­
died depending on age, using for this porpose 
creatinine at 24 hours, weight and size, and diffe­
rent calculation procedures. 

The reduction in LBM showed a better correla­
tion with age when calculated based on Cro 
(r = 0.47 ; p < 0.01) than on height (r = -0.27; 
p < 0.01). The age correla tion was similar for both 
sexes (women: r =- 0.60; men: r =- 0.65) and reduc-



tion in LBM started to be considerable from the 
fifth decade and could be calculated from the re­
gression equation LBM = 64.6 - 0.00069. age 
(days). At the same tu:ne as this reduction in LBM, 
there was an increase in FM (p < 0.0001). 

Our results show that the reduction of LBM and 
increase in FM with age in a healthy Spanish po­
pulation is similar to other foreign studies publis­
hed. It is preferable to correct the LBM with age 
using Cro, which can be calculated using the abo­
ve-mentioned linear regression equation, regard­
less of sex. 

Introducción 

Los cambios de composición corporal indican el estado 
nutricional y de salud de los indi\iduos 1• 2. El organismo 
se compone principalmente por la masa magra corporal 
(LBM), que comprende el músculo y tejidos blandos libres 
de grasa, y la masa grasa (Fl\il); la fase mineral del esque­
leto también suele incluirse en la LBM 3• • . Ambos compar­
timientos se encuentran fuertemente influenciados por la 
edad. La LBM desciende progresi\·ament<> rlrsrlr la edad 
adulta en ambos sexos ·~\ existiendo como contraposición 
un incremrnto simultáneo del porcentaje de adiposidad 2

• • . 

La LBM y FM se miden mediante numerosos métodos, 
algunos caros o dific iles de aplicar '· 8•

11
, siendo el más sen­

cillo a partir de la eliminación diaria de creatinina 12· 
13, ya 

que la relación existente entre la masa muscular y la ex­
creción de creatinina es lineal en ambos sexos, siempre que 
- claro e tá- no exista daño renal 1•·

1
• . Por otro lado , la 

LBM depende en buena parte de la estatura, pudiendo cal­
cularse a partir de ésta 11 o mediante correlación múltiple 
de la edad, peso y talla corporal, teniendo en cuenta el 
sexo'· 18• La FM puede calcularse por sustracción de la LBM 
del peso corpo ral ". 

Bajo estas premisas conceptuales, y con el fin de obte­
ner valores de referencia, hemos estudiado el comporta­
miento de la LBM y FM con la edad en una población 
española estandarizada como sana. 

Material y métodos 

De un total de 2 1 7 individuos a priori considerados 
como sanos fueron seleccionados 172 de veinte a noventa 
y tres años (104 hombres, 68 mujeres), con estado subje­
tivo y objetivo de salud aceptable, velocidad de sedimen­
tación a la primera hora menor de 25 mm/h y que no con­

sumían fármacos estcroides, alfa o betaadrenérgicos, hor­
monas, cimeticlina o neurolépticos. Se excluyó la situación 
de enfermedad tras· reali zación de historia clínica protoco-

.\loclificacioncs con la edad de la 
adiposidad y masa magra corporal, 

en una población cspar'iola sana 
E. Corpas Cobisa y cols. 

!izada, además de otros datos de interés para el estudio de 
esta población (tabla I). Se determinó en cada individuo el 
hemograma en Coulter automático S plus, parámetros bio­
qu ímicos sanguíneos corrientes en autoanalizadores SMA 
12/60 y Astra 8, y concentraciones hormonales por RIA, 
dirigidos a una evaluación objetiva del estado de salud de 
esta población (más detalles metodológicos en 19). Además 
se determinó la cantidad de crcatinina y urea en la orina 
de veinticuatro horas. De los J 72 sujetos se seleccionaron 
nuevamente 109 (62 hombres, 47 mt!ieres) con un peso de 
68 2 9 kg y talla 159 = 9 cm, y cifras de creatinina urina­
ria de veinti cuatro horas dentro de la teórica = 2 DE (ran­
go: 0,8 - 2,2 g/24 h) para su peso y sexo, es deci r, 23 mg/kg 
en hombres y 18 mg/kg en mujeres 20. 

La LBM se estimó a apartir de la creatinina urinaria 11 

y de la esta tura i; separadamen te, según conocidas ecua­
ciones matemáticas (tabla II), calculándose de aquí la can­

tidad de grasa corporal. 
La encuesta dietética se hizo po r interrogatorio di recto 

de cada sujeto de los dos días anteriores al estudio y de un 
día de la semana previa. En los mayores de cincuenta años 
se interrogó sobre la dieta realizada a los cuarenta años de 
edad. 

El análisis estadístico se ha realizado en un ordenador 
Hewlett Packard, 87 XM, según programas de estadística 
gw cral (GEP), estadística básica y manipulación de datos 

Tabla I 

Protocolo de estudio 

Datos dietéticos: 

• Encuesta dietética (imcrrogawrio directo) actual y retrospec-
tiva. 

• Consumo de aceite, margarina, alcohol, té y café. 

Datos médicos: 
• Estado sul~jclivo de salud. 
• Antecedentes personales. 
• 1\ (olcstias intercurrentcs. 
• Afectación de órganos y sentidos. 
• Consumo de fármacos. 
• Biométricos: peso, talla, tensión arterial. 
• L1boratorio: 

Hemograma, urca, colesterol, triglicéridos, HDL-col, 
PT, albúmina, ncatinina, F. alcalina, AST , ALT , 
GGT, LDH, CPK, úrico, T ,, T ,, TSH, FT I, c/\MP, 
testosterona; orina de 24 h: urca, creatinina, cA1\ IP. 

Tabla 11 

Estimación de LBM y adiposidad 

LB1\f (kg) = 0,02908. Cr (mg/24 h) + 7,38 (Forbes y cols., 1978). 
LB1\ I (kg) = 1,03 x IQ-5 x (estatura ' (Forbes y cols., 1974). 
G rasa corporal (kg) = peso corporal - LRM (Forbcs y cols., 1970). 

Cr: cr('alinina urinaria. 
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(BSDM) y ele correlación lineal y múltiple (MLR). La clc­
pcnclencia con la edad de la LBM, FM, urca y creatinina 
urinaria se analizaron por el coeficiente de correlación li­
neal y por el análisis de la varianza unidireccional. Para la 
inferencia estadística entre dos coeficientes ele correlación 
se aplicó la Z de Fisher. La comparación de medias de 
LBM se realizó mediante la t ele Student. 

Resultados 

La eliminación de urea en orina de vein ticuatro horas 
disminuye significativamente (p < 0,05) según asciende la 
celad en los sujetos de ambos sexos (fig. 1), al igual que la 
ingesta diaria de proteínas (p < 0,001 ) (fig. 2), y la correla­
ción parcial entre ingesta proteica y la eliminación ele urea 
es significativa (n = 109; r = 0,21, p <0,05). 

La creatininuria de veinticuatro horas (Cro) también 
desciende significativamente (p < 0,001 ), sobre todo a par-
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tir ele la mitad de la tercera década de la vida (fig. 1). En 
consecuencia, la LBM disminuye significativamente con la 
edad (r = - 0,47, p <0,001), si es estimada a partir ele la 
Cro (fig. 3), mostrando la curva polinómica que el descen­
so comienza a ser apreciable a partir de los cuarenta at'ios 
y puede ser calculada a partir de la ecuación ele regresión 
lineal representada. El coeficiente de correlación de la 
LBM con la edad es semejante en ambos sexos por sepa­
rado (tabla III). 

Si calculamos la LBM a pa rtir de la estatura (fig. 4), la 
pendiente de descenso con respecto a la edad es menor que 
en el otro caso (r = - 0,29, vs r = -0,47; p = ns). Además 
los valores medios ele la LBM-Cro son significativamente 
mayores (p < 0,00 l ) que los de LBM-talla en todos los gru­
pos ele edad (fig. 5). 

Al dividir nuestra población total según grupos de celad 
(fig. 6), observamos de nuevo el descenso significativo de 
la LBM (p < 0,001) en los grupos mayores ele sesenta y cin­
co at'ios, mientras asciende la cantidad en kg de grasa cor­
poral (P < 0,001 ). Los valores de referencia ele ambos pa-

4 g/24 h 
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3 
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2 
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Fig. 1.- },'/iminación uritza­
ria de urea y crtalini11a seglÍn 
grupos de edad m los siyetos 
de ambos sexos. Gro = creati-
11i1w en orina de veinticuatro 
horas. 
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Fig. 2.- lngesta (x= D.E) de 
protefnas según la edad en los 
sujews de ambos sexos. 
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Tabla III 

Corre/acio11es entre la edad_)' LBM 

Ambos Varones ,\lujeres 
sexos R R 

LB~I 

(0,02908. Cr0 + 7,38) -0,47++ -0,65++ -0.60++ 

LBM 
(1,03 . JQ-., . T alla ') - 0,29+ -0,38+ -0,38+ 

'p <l.J,01; ++ p<U,001. 
Cr

0 
- Crcatinina orina mg/2 ~ h). 

rámeLros según el sexo y grupos de edad se dan en la La­
bia IV. 

Dis cusión 

El descenso con la edad de la función glomcrular, y con­
secuentemente de la urea y crcatinina urinarias, tiene sus 

antecedentes en diferentes estudios transversales y longitu­
dinales 11

• 
22

• ~o obstan re. en nuestra población la reduc­

ción de la excreción de creatinina es más marcada que la 
de urea y se acompaña de un nivel sérico ele creatinina nor­
mal, pudiendo deducirse, como en otros estudios 14• 11

• n que 

este descenso se debe a la disminución con la edad del ílu-

30660 36500 

jo plasmático renal y de la masa muscular (LBM). J\ pesar 

de la mencionada reducción del filtrado glomerular, el niv­

el sérico ele urea también permanece normal en nuestra 
población, probablemente relacionado con la disminución 

simultánea de la ingesta proteica (fig. 2) y el conocido en­

lentecimicnt0 que la síntesis y degradación proteica sufre 
con la edad ZJ. 

La LBM de nuestra población calculada a partir de la 

Cro se correlaciona mejor con la edad y sus valores me­
dios son mayores que ruando se estima según la talla (tabla 

III) (fig. 5), sugiriendo que el cálculo ele la LBJ\J basado so­

lamente en la talla, peso y sexo es insufi ciente, tal y como 
han mostrado recienLemente Gotfredsen y cols. ( 1986) '· 11 

midiendo la LBM por absorción fotónica dual y compa­

rando sus valores con los obtenidos según la fórmula de 

Body 18
• 

AJ contrastar los resultados de nuestra población con los 

de oLra anglosajona publicada por forbes y cols. (1976) 14, 
de rango de edad similar (Labia V), se obscn·a que la eli­

minación de crealinina y la cantidad de LBM no difieren 
significati,·amcme entre ambos; es de resallar que la pob­
lación descrita midió la LBiVI mediante la técnica del 'ºK. 

A pesar de que las diferencias poblacionalcs de sobrepe­

so y estaLura hacen di fíc il la comparación, los valores de 
LBM registrados en nuestros sujcLos a edades determina­
das son semejantes a los objeti,·ados por 'ºK en oLras pob­
laciones también anglosajonas"· 1º (tabla VI). Es de resaltar 

cómo el descenso de LBM es en ambos casos muy notable 
a panir de los sesenta y cinco años. SimulLáncamente as-
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Tabla IV 

: p<0,001 1 

1 
1 

1 1 
1 

1 1 
1 

40-84 (n = 29) 
AÑOS O LBM (Estatura) 

r p<o,01 1 
1 

1 
1 
1 1 1 

1 1 
1 

85-93 (n = 48) Fig. 5.- Comparació11 e11/re 
los ualores de LBM estimada 
a ¡1artír de la creali11i11a uri­
naria y de la estatura. 

Valores medios de la LBM ) ' grasa corporal segú11 grupos de edad y sexo 

ciende la adiposidad con el paso de los años (fig. 6, tabla 
IV) en coincidencia con lo observado por otros autores 2• 4-

6, y también en nuestra población el comportamiento de 
la LBM y FM con la edad difieren respecto al sexo, obser­
vándose, como en otras publicaciones 4• 6, que las mujeres 
incrementan con los años la adiposidad porcentualmente 
más que los hombres, mientras la redución de la LBM es 
mayor en estos últimos. 

Hombres Mujeres 

Edad 
JI 

LBM FM 
N 

(años) (kg) (kg) 

20-49 26 62 ! 9 7 ! 10 17 
50-69 18 56! 6 15 ! 8 14 
70-92 18 48 ! 6 20 ! 13 16 

LflM • masa magra corporal; nt • grasa corporal . 
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LBM 
(kg) 

47!4 
41!6 
36! 4 

FM 
(kg) 

12 ! 7 
30 ! 13 
34 ! 9 

l o se conoce exactamente el mecanismo de estos com­
portamientos, puesto que la inactividad física 2 o la sobrein­
gesta de carbohidratos 5 podrían explicar el acúmulo de adi­
posidad, pero no así la reducción de hasta el 50 % de masa 
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Modificaciones con la edad de la 
adiposidad y masa magra corporal, 

en una población espariola sana 
E. Corpas Cobisa y cols. 

20-29 (n = 19) 30-44 (n = 18) 45-64 (n = 28) 85-77 (n • 19) 78-93 (n = 27) 
Fig. 6.- Valores de referen­
cia de la LBAI y grasa cor­
poral según la edad e,1 ambos 
sexos. 

0 LB:\I kg) 0 C RASA CORPO RAL (kg) 
AÑOS 

Tabla V 

Comparación de la LBM entre dos poblaciones 

Edad (a110s) .. . 
C r (gr/24 h) .. . 

L.8:\1 (kg) ... 

Población eslandarú:.ada 
(11 • 109) 

20 • 93 
1,40! 0,37 

iVI = 1,19!0,33 
H • 1,68 ! 0,33 

50,2 ! 11,1 
M = 41,9!14 
H = 56,4 ! 16,8 

Estimación de LB~!. 0.02908. Cr0 + 7,'.!8. 

Forbes)' cols., 1976 
(n • 21) 

17 = 71 
1,41 ! 0,4 1 

l\ l = 1,03 ! 0, 1 
H = 1,64 ! 0,36 

5 1,3 ! 11, 1 
M = 39,4 ! 3,7 
H = 58,7 ! 7,2 

Técnica de "K. 

muscular ·que se ha encontrado de los vein te a los ochenta 
años 2' . Recientemente se está prestando atención a las imp­
licaciones que el descenso con la edad de la dehidroepian-

Tabla VI 

drosterona 2; y de la actividad del eje GRH-GH-IGP 6 pue­
den tener sobre la disminución de síntesis proteica y, por 
tanto, en la reducción de la LBM. En este sentido, resulta 
de interés mencionar que estudios recientes 27 han mostra­
do que la concentración integrada de GH es más elevada 
en mujeres que en varones y más baja en los viejos que en 
los jóvenes. Asimismo, los niveles de somatomedina C dis­
minuían con la edad correlacionados con el incremento de 
adiposidad 28• En cualquier caso, los datos disponibles 9 per­
miten afirmar que el incremento de la grasa corporal con 
la edad es a expensas de la visceral, de manera que la re­
lación grasa subcutánea/grasa visceral disminuye con la 
edad en ambo sexos. 

Corno conclusiones podemos decir que la LBM se re­
duce significativamente con la edad en nuestra población 
sana, de manera semejante a otras estudiadas. Este descen­
so se detecta mejor a partir de la crcatinina urinaria que 
de la estatura. Es más, de estos valores es posible obtener 

Comparación de la LB.\/ entre poblaciones diferentes 

Forbesy cols., 1970 Población estandari;,:ada (62 H y 4 7 ,\/) 

Edad LBM* (H) LBM" (M) LBM• (H) LBAI + (M) 

(mios) (kg) (11) (kg) (n) (kg) (kg) 

25 59 (585) 40 (267) 66 47 
45 56 (88 1) 39 (391 ) 60 44 
55 52 (835) 39 (3 1) 56 42 

65-70 47 (234) 35 (34) 52 39 

H • hombres. I.ll~t•: Método del ~K. 
~1 • mujeres. LB~I': E.sumada de la Cr urinaria 1-1:LBM - 74.&1-0,000882.dias de edad. 

~l:LB~I • 52,58-0,000509.dia, de cd.1d . 
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una regresión lineal (LBM: 64,64-0,000698 días de edad) 
que permite ser utilizada como referencia para hallar LBM 
a partir de la edad cronológica. Como nuestro estudio es 
un corte transversal, se encuentra influenciado por el in­
cremento que la talla ha sufrido longitudinalmente en las 
generaciones que son actualmente más jóvenes; sin embar­
go, no es ésta la aplicación que deben recibir nuestros re­
sultados, sino que tienen como objetivo su inmediata refe­
rencia a valores actuales de obtención transversal por estra­
tos de edad. 
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Nutrición artificial en el politraumatizado 
C. del Castillo Alonso, B. Romea Hernando, P, Benito Ruesca y E. García Ayuso 

ATS de la UCI de Cirugía, Hospital Clínico Universitario. Zaragoza. 

El paciente politraumatizado representa un porcentaje 
muy importante dentro de las unidades de cuidados inten­
sivos. Son, por lo general, pacientes jóvenes, bien nutridos 
y que no presentan enfermedades previas. 

El politrauma origina, especialmente cuando existe 
TCE, una respuesta endocrinomctabólica muy intensa que 

se caracteriza por: 

Pérdidas elevadas de nitrógeno. 
Hiperglucemia con resistencia a la insulina. 
Elevado consumo energético. 
Gran destrucción de proteína muscular. 

Todo ello origina una pérdida de peso y de su masa 
muscular muy importante en pocos días, que se acompaña 
de descenso de los niveles de proteínas circulantes con al­
teración de la capacidad de respuesta inmune, aparición 
de complicaciones infecciosas, úlceras de decúbito, retraso 
en la cicatrización de las heridas y retardo en la consoli­
dación de las fracturas. 

La nutrición precoz es fundam ental para prevenir el de­
terioro de la masa muscular y mantener en unos niveles 
adecuados las proteínas que nos permitan una mejor su­
pervivencia de estos pacientes. La imposibilidad de utilizar 
la vía oral es una constante, por lo que la nutrición artifi­
cial representa un instrumento imprescindible. 

En el presente trabajo analizamos nuestra experiencia 
como personal de enfermería en la atención nutricional de 
45 pacientes politraumatizados ingresados en la UCJ del 
Hospital Clínico de Zaragoza durante los dos últimos a11os. 

Varones ................. ............ .......... .......... 70 % 
Mujeres. ... .... ...... ..................... ........ ...... 30 % 

Edad media ........................... ......... ...... . 
(límites 16-69) 

TCE puro ................................. ........... . 
TCE asociado ............ ...... .... ...... .......... . 

40 años 

15 pacientes 
30 pacientes 

Estancia en UCI... ............. ............... ... . 16 días 
(límites 4 y 62 días) 

Apreciamos un porcentaje muy superior de varones, una 
edad media muy baja y cómo la estancia en la UCI es muy 
prolongada. (La estancia global en los pacientes de nuestra 
unidad suele ser de cuatro-cinco días, frente a los dieciséis 
de este grupo.) 

De los 45 pacientes estudiados, nos encontramos con 15 
que han sufrido TCE puro y en 30 el TCE se asociaba a 
otras lesiones. Presentaron TCE abierto 15 pacientes y ce­
rrado 30. En ocho pacientes se realizó craneotomía de ur­
gencia por presentar hemorragias o hematomas cerebrales. 

A continuación se expresan las lesiones asociadas al 
TCE que presentaba este grupo de pacientes: 

Trauma torácico (con o sin fractura costal)..... ... 15 
Fracturas de extremidades .. ........... .................. ..... 14 
Fracturas maxilomandibulares .............. .......... ..... 8 
Trauma abdominal.......... ........ .. ................ ... ........ 6 
Rotura de bazo. .. .... ...... ............ .. ....... .... ................ 5 
Fractura vertebral. .. ............. .................................. 2 
Quemaduras ............... ......... ...... ................ ............ . 
Rotura de diafragma ............................... ......... .... . 

Como se puede apreciar, el trauma torácico y abdomi­
nal es el que más frecuentemente se asocia al traumatismo 
craneoencefálico. 

Las complicaciones derivadas del propio trauma o de su 
evolución son muy frecuentes y agravan el pronóstico y 
nos obligan en ocasiones a modificar el aporte nutritivo. 
En nuestra seri e destacan las siguientes: 

Neumonía o bronconeumonía. 
Hemorragia digestiva por úlcera de estrés. 

eumotórax. 
lnsuliciencia renal. 
Insuficiencia hepática. 
Tromboflebitis. 
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La neumonía es la más frecuente, debido a la necesidad 
de ventilación asistida prolongada en muchos de ellos, con 
persistencia de situación de coma. La hemorragia digesti­
va por úlcera de estrés ocupa el segundo lugar, pese a la 
administración de protectores de la mucosa gástrica. 

La pauta de actuación en nuestro servicio desde el pun­
to de vista de la nutrición es la siguiente: 

1. Nutrición parentcral periférica: 
Comenzamos al segundo o tercer día (tras estabilización). 

2. Nutrición entera] en cuanto sea posible: 
Sonda fina y bomba de perfusión. 

3. Nutrición parcnteral total: 
Si existe imposibilidad de nutrición cn teral. 

4. Incremento progresivo de aporte entera! y reducción 
de la nutrición parenteral. 

Nutrici6n paren/eral periférica 

Comenzamos al segundo o tercer día una vez el pacien­
te está estabilizado . 

Preparados: Polialcoholcs (xilitol y sorbitol) como apor-
te calórico. 

Nitrógeno: aproximadamente, 11 g al día. 
Volumen de líquido: 3 litros/día. 
Dieta baja en calorías. 

Nutrici611 paren/eral total 

Si pensamos que se va a retrasar el inicio de la nutrición 
entera] o las necesidades del paciente son muy elevadas. 

En nuestra experiencia se ha utilizado en 37 de los 45 
pacientes, con una duración media de siete días (lími tes, 
tres y quince días). 

Se utiliza bolsa ún ica de 2,5-3 litros, preparada en el Ser­
vicio de Farmacia, y se administra por una vía central. 

Composición: Nitrógeno: 0,30 g po r kilogramo de peso 
y día. 

Calorías: l 00 a 130 por gramo de nitrógeno. 
El 60 % en fo rma de hidratos de carbono. Fructosa, glu-

cosa y xilitol. 
El 40 % en form a de lípidos. 
Vi taminas y oligoelementos. 
Un inconveniente que nos encontramos en ocasiones a 

la hora de administrar la NPT a estos pacientes es la difi­
cultad de mantener una vía única para la NPT, ya que, 
dada la situación del enfermo (edema, flebitis, shock, pun­
ciones repetidas), es dificil canalizar otra vía, por lo que, 
en ocasiones, nos hemos visto obligadas a interrumpir la 
nutrición para la administración de sangre, albúmina, cte. 

Una complicación frecuente en estos pacientes es la hi­
pcrglucemia por la situación de estrés severo, y que hace 
unos años nos obligaba a aporte insulínico exógcno impor­
tante. Desde que hemos in troducido la utilización de gra-
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sas y polialcoholes, las necesidades de insulina han dismi­
nuido notablemente. 

Para la administración de la NPT son esenciales tres 
puntos: 

1. Lograr un correcto acceso vascular y mantener asep­
sia cuidadosa de la vía y la bolsa nutriente. 

2. Evitar la mezcla con otras sustancias. 
3. Disponer de bombas de perfusión que nos garanti­

cen un ritmo de perfusión constante. 

Nutrici6n entera[ 

La vía entera] es la más fisio lógica para el aporte de nu­
trientes. Sin embargo, en el paciente politraumatizado su 
administración resulta en ocasiones imposible por las si­
guientes razones: 

- Traumatismo abdominal . 
- Intervención quirúrgica por rotura de bazo, hígado 

o intestino. 
Ileo reflejo por fractura vertebral. 
Ileo por barbitúricos o relajantes. 
Sepsis severa. 

En nuestro protocolo se coloca ~u11<la fi na de silicona o 
poliurctano en cuanto existe pcristaltismo y se comienza la 
administración de nutrición entera! con las siguientes ca­
racterísticas: 

Ritmo progresivo, comienzo muy lento. 
Bomba de perfusión. 
Retirada progresiva de nutrición parenteral. 
Utilización de preparados comerciales: 1,5 cal/ce. 
Conten ido hipcrproteico. 

Hemos utilizado nutrición entera! reglada en 15 de nues­
tros pacientes. El día de comienzo ha sido, como término 
medio, al sexto o séptimo día y la duración ha sido muy 
variable (desde tres hasta treinta días). 

En cinco ocasiones hemos tenido que interrumpir el 
aporte por diarreas, distensión abdominal o empeoramien­
to general del paciente. La bomba de perfusión es funda­
mental para prevenir la aparición de diarreas, así como el 
comienzo lento y progresivo. 

Uno de los problemas principales que presenta la nutri­
ción entera! en los pacientes comatosos es el peligro de 
broncoaspiración, al estar abolido el reflejo de la tos. Se 
evita colocando al paciente incorporado y comprobando 
cada seis horas con una jeringa que no existe retención gás­
trica. 

La administración se realiza por vía nasogástrica a tra­
vés de una sonda fina de silicona o poliuretano, que per­
mite su utilización durante tiempo prolongado y evita úl-



ceras por decúbito. El inconveniente de estas sondas es que 
al utilizar algunos preparados comerciales muy densos (1,5 
cal/ce) se obstruye fáci lmente la sonda y se hace necesario 
repetir los lavados con frecuencia e incluso diluirlos en 
agua, especialmente cuando se administran pequeñas can­
tidades (500 ce) al inicio de la nutrición entera!. 

Otra circunstancia frecuente en estos pacientes, en oca­
siones desorientados y agitados, es la salida o movilización 
repetida de la sonda, lo que obliga a su recolocación, au­
mentando la posibilidad de provocar complicaciones deri­
vadas de la misma si no se efectúa con el debido cuidado, 
especialmente si están provistas de fiador rígido. 

Conclusiones 

La nutrición artificial resulta una medida terapéutica de 
gran importancia en el paciente politraumatizado. Su uti-

!\" utrición artificial en 
el politraumatizado 

C . del Castillo Alonso y cols. 

lización favorece la recuperación y disminuye la inciden­
cia de complicaciones derivadas de la desnutrición (úlceras 
por decúbito). 

La nutrición paren teral es bien tolerada; la utilización 
de polialcoholes y grasas ha disminuido notablemente las 
hiperglucemias. fa.iste dificultad en este grupo de pacien­
tes de mantener una vía única para el aporte de la NPT. 

El inicio de la nutrición entera! se ve retrasado en estos 
enfermos por la existencia de íleo de origen diverso. Nos 
encontramos con problemas derivados de la inconsciencia 
o agitación del paciente a la hora de introducir y mante­
ner la sonda en posición correcta, así como obstrucciones 
de la sonda por la elevada densidad de los preparados. El 
uso de bombas de perfusión, lavado frecuente de la sonda, 
la dilución con agua de algunos de los preparados y el con­
trol frecuente de la posición de la sonda disminuyen nota­
blemente las complicaciones. 
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Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

Fat e.mulsion in surgical 
patients witb liver 
disorders 

M. Nagauama, T . Takai, M. Okuno y K. 
Umeyama 

Journal of Surgical Research, 1989, 
47:59-64. 

Los autores han querido demostrar una 
vez más la viabilidad de la administración 
de emulsiones grasas como fuente energé­
tica no proteica en pacientes con disfun­
ción hepática. Concretamente en cirrosis 
y fibrosis hepáticas, en clase A y B de 
Child, sometidos a un procedimiento qui­
rúrgico de desconexión azigoportal. Fren­
te a este grupo se estudia otro con nutri­
ción parcnteral total, pero exenta de gra­
sas. Pese a determinadas deficiencias en la 
metodología (dietas no isocalóricas, grupos 
no homogéneos en número para cada de­
terminación, ele.) y unos resultados algo 
confusos, se observa una estabilización de 
las pruebas de funcionalismo hepático 
igual en ambos grupos, cuya causa no se 
puede saber si es achacable al régimen de 
NPT o a la propia intervención quirúrgi­
ca. Se observa asimismo un patrón de áci­
dos grasos libres más afectado en el grupo 
con N PT sin grasas que en el homólogo 
con lípidos en lo que al ácido linolcico se 
refiere. Por lo demás, el test de tolerancia 
a la infusión de lípidos, el balance nitroge­
nado y otros parámetros del espectro lipoi­
deo no muestran diferencias entre ambos 
grupos. Se trata de una prueba indirecta de 
la utilización por parte del organismo de 
las emulsiones lipídicas en el postoperato­
rio de pacientes con disfunción hepática. 

J. de Oca 

Fatty acid kinetics in man 
during cbronic and acute 
illness 

A. P. Robin, M. D . Elwyn, J. Nordens­
tróm, M. D. Carpentier, M. D. Askanazi 
y .J. M. Kinney 

J Surg Res, 1989, 47:65-73 

Por su depurada metodología, el presen­
te estudio contribuye a perfilar más las 
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complejas vías del metabolismo graso du­
rante el estrés, en estados de avanzada des­
nutrición y tras la administración de am­
bos casos. Los resuhados permiten com­
probar una vez más que los pacientes dc­
plccionados presentan una mayor movili­
zación de ácidos grasos (AG), cuya oxida­
ción supone el 70 % del gasto metabólico 
de reposo, que es significativamente infe­
rior al de un stúcto normal. Sorprendente­
mente la administración de NPT a estos 
pacientes consigue disminuir la oxidación 
de AG, pero no su movilización, que con­
tinúa, posiblemente porque al tratarse de 
pacientes con una patología crónica su me­
tabolismo no es superponible al de un su­
jeto sometido a ayuno, situación en la cual 
el ciclo glucosa-ácidos grasos se cumple 
fielmente. 

Por lo q11c rcsp~c.ta a los enfermos trau­
máticos con NPT, la cuantía de oxidación 
de AG es muy superior al grupo anterior, 
si bien inicialmente parte de unos niveles 
de oxidación muy superiores a los de aqué­
llos. 

Hay que destacar que tan só lo el 
30-42 % de la grasa oxidada se correspon­
de con los AG circulantes, de lo que se des­
prende que otras fuentes de grasa oxidable 
deben ser tenidas en cuenta. Los autores 
presuponen dos: Por una parte, las lipopro­
teínas, cuyos triglicéridos serían hidroliza­
dos en el lecho capi lar del tejido próximo 
(fundamentalmente corazón y músculo es­
quelético). Por otra parte, otra fuente sería 
el propio órgano origen, es decir, músculo 
esquelético, corazón e hígado. 

J. de Oca 

Low protein diets i.mprove 
survival from peritonitis in 
Guinea Pigs 

M. D. Peck,J. Wesley, S.J. Gonce y P. W. 
Miskell 

Ann Surg, 1989, 209 (4):448-454. 

Los autores realizan un estudio experi­
mental sobre el efecto que la diferente pro­
porción proteica en la dieta entera! ejerce 
sobre la supervivencia de animales some­
tidos a una peritonitis bacteriana. Con una 
metodología correcta, los autores llegan a 

los resultados siguientes: La mortalidad 
por peritonitis es significativamente menor 
en los animales a los alimentados con una 
dieta hipoproteica (1,4 7 g/kg peso/día, 
equivalente a una dosificación en humanos 
de 0,5 g/kg peso/día). Paralelamente, el ba­
lance nitrogenado es significativamente su­
perior con las dietas hiperproteicas, sin que 
exista correlación matemática con la evo­
lución de los animales. En el resto de los 
parámetros (proteínas viscerales, amino­
ácidos libres, peso de mucosa intestinal y 
vísceras y reacción cutánea con DNCB) no 
se observan diferencias entre los grupos de 
estudio. 

El estado hipercatabólico que acompa-
11a a la sepsis es responsable de la pérdida 
global de peso y de los niveles bajos de al­
búmina presentes en los animales. La mor­
tali dad por scpsis está estrechamente 
vinculada con las defensas inmunológicas 
del organismo, y éstas, a su vez, lo están 
con el estado nutricional, como ha sido so­
bradamente comprobado a nivel clínico y 
experimental. El test cutáneo frente al 
DNCB practicado a los animales a mitad 
del estudio resulta insuficiente para valorar 
su estado inmunitario, dada la inespecifi ­
cidad del mismo y los errores en la meto­
dología de su medición. Un estudio más 
profundo del estado inmunitario del ani­
mal podría haber ofrecido una estrecha co­
rrelación con la mortalidad, independien­
temente del tipo de dieta administrada. Por 
otra parte, el balance nitrogenado no 
muestra correlación con la evolución del 
animal, por lo que resulta difícil vincular 
la cuantía del aporte proteico con la super­
vivencia. 

El presente trabajo no permite concluir 
que el aporte proteico por debajo de los re­
querimientos en período de sepsis aumen­
te la supervivencia del an imal de experi­
mentación. 

J. de Oca 

Brancbed cbain amino acids 
as tbe protein component of 
parenteral nutrition in 
cancer cachexia 

D. C. Hun ter, M. Weintraub, G. L. Black­
burn, B. R. Bistrian 

Br] Surg, 1989, 76:149- 153. 



Los autores llevan a cabo un estudio en 
nueve pacientes afectos de caquexia tumo­
ral con avanzado estado de malnutrición. 
Comparan de forma randomizada el efec­
to de la infusión de una solución común 
de aminoácidos con otra eniiquecida con 
aminoácidos de cadena ramificada (BCM) 
a igual aporre calórico. Se uti li zan dos isó­
topos: leucina C,, )' tirosina C,,, para e,i­
tar, por una pane. la administración de 
leucina C,. sobre un isótopo con radiacti­
vidad como es la Lirosina C-, y por otra 
para eliminar el efecto que sobre los resul­
tados pueda ejercer el enriquecimiento con 
leucina en una de las soluciones a compa­
rar. El turn-over de ambos aminoácidos 
está aumentado cuando se administra la so­
lución con BC/\A, de igual forma que dis­
minuye la oxidación de ambos. Ello es in­
dicaLi,·o del efecto beneficioso de la solu­
ción enriquecida con BCM, con la que si 
bien tanto la síntesis como la degradación 
aumentan, la cuantía fracc iona] de síntesis 
de albúmina está aumentada. Estos resul­
tados corroboran una ,·ez más las ,·entajas 
metabólicas que aportan las soluciones con 
BCM, si bien falta todavía por demostrar 
de forma e,~dente su superioridad dínica. 

J. de Oca 

Preoperative total 
parenteral nutrition for 
bowel resection in Cbrobn's 
disease 

A. Bret, M. D. Lashner , /\. Alison )' B. 
Stephen 

Digestiue Diseases and Sciences. 1989, 34 
(5):741-746. 

Las dificultades que presentan los estu­
dios retrospectivos en cuanto a disparidad 
de variables, falta de homogeneización de 
los grupos de estudio, etc., han quedado 
adecuadamente obviadas rn este estudio, 
en el cuál se pretende valorar el efecto del 
soporte nutric ional preoperatorio con 
NPT en la enfermedad de Crohn con in­
dicación quirúrgica. La cstratificaC' ión de 
los pacientes de acuerdo con el tipo de in­
tervención, con la extensión de la cnferm"­
dad, la inclusión de Yariables importantes, 
como la duración de la enfermedad, el tra­
tamiento previo con corticoides, rccurren­
cia, presencia de abscesos y fistulas y otras 
,·ariables más comunes, hace que d trata­
miento estadístico mediante un análisis 
mult ivariable de regresión lineal permita 
apuntar resuÍtados en una casuística alta de 
enfermos. Todo ello son factores de los que 
adolecían las publicaciones hechas al res­
pecto hasta la fecha. :\ !crecen destacarse 
dos aspectos de los resultados. En primer 
lugar, que el principal efecto de la NPT se 
deja sentir sobre las resecciones segmenta ­
rías de intestino delgado y sobre las ileoce­
quectomías, mientras que <·n las reseccio­
nes totales o parciales de colon nos<· apre­
cian diferencias. Dicho electo se traduce en 

una menor longitud de intestino resecado, 
no reflejándose ni en el número de com­
plicaciones ni en los días de hospitaliza­
ción. En segundo lugar, el efecto ele la NPT 
no está vinculado con la duración del tra­
tamiento, si bien todos los pacientes reci­
bieron soporte nutricional por más de cin ­
co días, es decir. límites de duración del 
tratamiento con NPT de diez días, como 
se ha venido apuntado en la literatura. no 
tienen vigencia en esta situación clínica. 

J. de Oca 

EJTect of nutritional status 
on acute phase protein 
response to elective surgery 

A. M. Cruickshank, D. T. Hanscll, H. J. 
Burns y A. Shenkin 

Br] Surg, 1989, 76: 165-168. 

El estudio pretende comparar las modi­
fi caciones de las proteínas reactantes de 
fase aguda (PRFA durante el postopcrato­
rio de pacientes con cáncer de colon o de 
estómago. La síntesis de PRFA se produce 
a nivel hepático y lógicamente está en de­
pendencia del pool de aminoácidos dispo­
nible para dicha síntesis. Cabría suponer 
que los estados de dcpleción calórico-pro­
teica cursarían con una menor respuesta 
aguda al estrés en lo que a ni,·eks plasmá­
ticos de PRFA se refirre. Sin embargo , 
otros factores infl uyen en dichos niveles 
plasmáticos. T al es el caso de los tumores, 
que ya rle por si son inductores de una res­
puesta inflamatoria y, por rndc, de la sín ­
tesis de reactantes. En el presente estudio 
tan sólo la proteína C rcacti,·a muestra di­
ferencias entre pacientes bien nutridos )' 
mal nuuidos. aunque dicha diferencia es 
mínima y sólo se aprecia durante el primer 
día ele fo rma significatia. Sin embargo la 
a- 1-antritipsina y la a-1-ácido-glicoprotcí­
na se comportan de igual forma en ambos 
grupos, cuando es conocido que ambas re­
flejan muy bien las diferencias cid estado 
nutricional cuando su estudio se realiza en 
el postoperatorio de patología benigna. Los 
resultados no pueden ser extrapolables o 
comparables con la patología maligna. 
donde se solapan multitud de factores. El 
estudio asimismo no hace mención a la 
evolución clínica de los pacientes ni al va­
lor predictivo de las PRFA. 

J. de Oca 

Effect of nutritional 
supplementation on protein 
synthesis in tumour and 
host tissues of rats with 
colonic cancer 

P. W. Emery, M. W. N. \Vard y M. R. Le­
wm 

B1 J Surg, 1989, 76:790-792. 

Resúmenes seleccionados ele la literatura 
médica internacional 

El efecto del soporte nutricional sobre la 
masa tumoral en relación con el huésped 
sigue siendo hoy en día un tema de con­
troversia. Argumentos en pro de adminis­
trar soporte nutricional se basan en una 
mejoría del estado general del paciente y 
de sus parámetros nutricionales e inmuno­
lógicos, al tiempo que la célula tumoral se 
sitúa en una fase de su mitosis adecuada 
para el tratamiento oncológico. Por el con­
trario, se argumenta que la masa tumoral 
aumenta desproporcionadamente con el 
soporte nutricional, ejerciendo un efecto 
de «secuestro» de nutrientes sobre el hul's­
ped. 

Los autores del presente estudio inducen 
una neoplasia de colon en ratas, a las que 
someten a una restricción dietética (expe­
rimento 1) o bien a una dieta convencio­
nal experimento 2\. En a mbos experimen­
tos, un segundo grupo recibe respeni,·a­
meme sendas dietas químicamen te defi ni­
das «ad libiwm». Se rnlora la síntesis pro­
teica mediante isótopos en vísceras, mús­
culo esquelético y tumor. Mientras que las 
dietas químicamente definidas inducen a 
un aumento en la símrsis proteica a nivel 
del músculo cuádriceps y recto anterior 
cuando se compara con la dieta estándar, 
dicha diferencia se hace extensihle a híga­
do y colon cuando la comparación se rea­
liza con la dicta de restricción. En ambos 
experimentos no existen diferencias en la 
síntesis proteica a nivel del tumor. 

Se desprende, por 1anto, que el uso ele 
dietas químicamente definidas en organis­
mo portadores de tumores de colon ejerce 
un efecto beneficioso sobre la síntesis pro­
teica en tcj;do sano sin modificarlo a nivel 
del w mor. 

J. de Oca 

Leucine kinetics in surgical 
patients 11: A study of tite 
effect of malignant disease 
and tumor burden 

R . .\. Harrison , :\l. R. Lcwin, O. Hallirlay 
y C. G. Clark 

B,] Su% 1989, 76:.'i09-5 l l. 

En un grupo de enfermos en el que se 
reúnen de forma bien estratificada la en­
fermedad divrrticular de colon \' 1res esta­
dios de la enfermedad tumoral ,(Dukes ,\, 
B y O) se procede a la medición del turn­
o,·er de la leucina, con una metodología si­
milar a la del estudio lb·ado a cabo por 
los mismos autores en el período postopr­
ratorio. Se pretende ahora examinar la in­
fluencia que c,jercc el factor tumoral en el 
turn-oYcr de la lcucina. 

Pese a que los autores ponen énfasis en 
la correcta homogeneización de sus pa­
cientes, llama la atención el que S<' haya se­
leccionado la enfermedad divcrticular 
como grupo control. Cabe preguntar: 
¿ hasta qué punto la enfermedad diverticu­
lar del colon , cuando es tributaria de t ra-
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tamiento quirúrgico (peritonitis, abscesos, 
fístulas, estenosis, hemorragias, etc.), no se 
está comportando como un factor metabó­
licamente activo, incluso superior al que 
puede constituir un tumor de colon en es­
tadio A de Dukes? Como es previsible, los 
autores no encuentran diferencias en el 
turn-over de la leucina entre ambas situa­
ciones clínicas, es decir, entre la patología 
maligna y la benigna. 

J. de Oca 

Leucine kinetics in surgicaI 
patients 1: A study of the 
efTects o[ surgical stress 

R. A. Harrison, M. R. Lewin, D. Halliday 
y C. G. Clark 

Br J Su~g, 1989, 76:505-508. 

En un reducido grupo de pacientes afec­
tos de cáncer de colon se evalúa preopera­
toriamentc y a los tres y siete días de la in­
tervención el turn-over de la leucina. Los 
autores ponen énfasis en la falta de homo­
geneidad que presentan los grupos de estu­
dios clínicos que se exhiben hasta hoy en 
la literatura. Los resultados del presente es­
tudio muestran que no existe una modifi­
cación significativa en la síntesis proteica 
durante el período postopcratorio inme­
diato en comparación con los valores pre­
operatorios. Por el contrario, la incorpo-
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ración de la leucina en la síntesis proteica, 
así como su oxidación, están incrementa­
das hacia el séptimo d ía. A su vez, la in­
corporación de leucina al pool de amino­
ácidos se encuentra elevada en ambas fa. 
ses del postoperatorio. Dicha incorpora­
ción resulta, según la ecuación de Mat­
hcws, de la suma de la ingesta más lo re­
sultante de la degradación. Puesto que el 
paciente está en ayuno, el primer facto r es 
igual a cero. Por tan to, la degradación es 
la suma entre la síntesis y el porcentaje de 
leucina oxidada. Desde un punto de vista 
teleológico, se deduce que la degradación 
proteica persigue mantener unos niveles 
adecuados de síntesis nccesrios para la re­
paración tisular y la secreción ele determi­
nadas proteínas de vida media corta. Di­
cha demanda puede ser muy exagerada, se­
gún el grado de estrés, dando generalmen­
te un balance neto de aumento de la de­
gradación sobre la síntesis, que se mani­
fiesta en un balance nitrogenado negativo. 
Los autores concluyen que se debe poner 
en entredicho la teoría que mantiene que 
durante el período post operatorio existe 
una disminución en la síntesis proteica. 

J. de Oca 

Structural and functional 
alterations in the gut of 
parenterally or enterally fed 
rats 

N. Hosoda, M. Nishi, M. Nakagawa, Y. 
Hiramatsu, K. Hioki y M. Yamamoto 

J Surg Res, 1989, 47:129-133. 

El presente estudio aporta nuevos datos 
concernientes al efecto que las diferentes 
formas de alimentación inducen sobre la 
morfología y fisiología intestinal. De esta 
forma, la adición de fibra a una dieta baja 
en residuo ejerce un efecto muy similar al 
de una dieta estándar en lo que al peso de 
la masa intestinal, tamaño de las vellosida­
des y actividad enzimática se refiere. A su 
vez, dichos parámetros son significativa­
mente superiores a los resultantes de los re­
gímenes con nutrición parenteral, con die­
ta baja en residuos exclusivamente y con 
d ieta elemental. Los autores encuentran 
una correlación estadísticamente significa­
tiva entre las cifras de diamino-oxidasa en 
mucosa intestinal y en plasma. Dicho en­
zima está implicado en numerosos proce­
sos de dcsaminación a nivel intestinal y 
constituye un parámetro de valoración fun­
cional, que se ve afectado en situaciones de 
isquemia o tras la administración de citos­
táticos . 

El hallazgo de una correlación muy sig­
nificativa entre los niveles intestinales y 
plasmáticos de diamino-oxidasa convierte 
a esta última determinación en un excelen­
te parámetro de funcionalimo intestinal. 

J. de Oca 



LISTADO DE SOCIOS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NUTRICION 
PARENTERAL Y ENTERAL 

Apellidos, nombre 

i\bdela-Lah Mohamcd, Boulahfa 
i\ccvedo Rodrigt,ez, M .' T eresa 
/\cirio Díaz, Germán 
Aguado \fatorras, Antonio 
Aguilar Disdado, l\ilanuel 
Alarcó Hernández, Antonio 
i\lcaraz 1 .oren te, Patricio 
Aldaiz Echcvarria, J ,uis J osé 
Aldamiz Echcvarria, Luis 
i\lvarcz García, M:' Soledad 
Ama! López, Mircya 
Andrés Arribas, Ignacio 
Andrés Checa, Daniel 
i\ndrcu Periz, Antonio L. 
Andújar Buendía, J osé 
Arias Santos, Isaac 
Armero Fuster, M.crccdes 
i\rrniza lrigoycn, M .' Carmen 
Arroyo Cotltn-Pinto, Francisco 
Barajas Laliga, .Juan C. 
Barrio Gil-Fournicr, Alicia 
Basterra Domínguez, Zuriñe 
BauLista Paloma, Feo. J avier 
Béjar J\b,\jas, .José M. 
Belda Nacher, F. J avier 
Bcnítcz Nad o, J. Antonio 
Biondo, Sebastiano 
Bonet Saris, Alfonso 
BraYo Bravo, Francisco 
BraYO Sánch';z, Domingo 
Cabré Celada, Eduardo 
C,ún10s Fernándcz, 1\iligucl 
C,tjaramc Ordoñana, Gcrar<lo 
Calvo Fcrnándcz, J osé Ramón 
Calvo Hernándcz, Victotia 
Camcán Fcrnández, Manuel 
Capcna Rico, Rafael 
Capitán Vallvey,José María 
Carazo de la F ucntc, Eugenio 
Carbonell Ramón, M.' Dolores 
Cardona Pera, Daniel 
Castcra Mdehor, M.' Dolores 
Castilla Pcninez, Ramón 
Catalán Ramos, J osé lg. 
Celador Almaraz, Angel 
Celaya Percs, Scbastián 
Cc1Ycra Casino, Pedro 
Charco Torrá, Ramón 
Cía Barrio, M.' Angeles 
Cid H arguindcy, J Carlos 
Civcira Murillo, Emilia 
Cobos García, Feo. J avier 
Cots Bernacló, José M. 
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Direcci.ón 

Muñoz T orrero, l. 5.'' B 
Río Tormes, s/n. 
Brcogán, 53, 3." B 
Bonetero, 6 
Ana de Viya, 21 
Concepción Salazar, 23 
Carril de los Chornos, 16 
Portucnc, 35, I ." der. 
Portucne, 35, I ." der. 
Ezcurdia, 178, portal 4, 4.º der. 
Carlos J R. Hamihon, 5, p-3, 3: D 
Ramón y C,~al, 60 
Avda. Primado Rcig, 125, 7." 
P." Vall d'Hcbrón, s/n . 
Rambla Marina, 406, 8."-1 .' 
Pizarra, 22 
Santa Saturnina, 8, 6." D 
J P. Gtcz. Higueras, «Par<Juesol» 2 
iVI. Giurot, s/n. 
J oaquín Rodrigo, 3 (farmacia) 
Avda. Cardenal Herrera Oria, 17 
Pza. Gcrardo Armesto, 7, 2 ." C 
Polígono J\ue,·a Ciudad, s/n 
Villa de Plcncia, 34, 7." D 
Conde ele Altea, 2, 20.' 
Moreria, 28, I .' O 
San Quintín, 47-53, 5.'-7.' 
La Salle, 3, I ." A 
Prolongación de Reeogid,L5, 6 1 
Avda. de los Infantes, 29, 6." D 
Consejo de Ciento, 98, 2."-2.' 
Fray Rosendo Sah-ado, 13, port. 
Aldaconea, s/n. 
Isla de Java, 1 
P." San Vicente, s/n. 
Gonzalo Núñcz Sepúlveda, 5, 2." D 
General O 'Donnell, 1, 2." 
JP.G. 1-l igueras, R. Parquesol, 1-2 
Dr. Mu,ioz Fernándcz, 2, 3." C 
Guillermo ele Castro, 96, pta. 24 
Pasaje del Ayuntamiento, 4 
Palacio Valdés, 3, 14." 
San Lorenzo, 29 
La Esperanza, 3 
Avda. de Bavona, 37, 4." D 
Urb. Parque· Roma, 6, cscl. l, 3." C 
San Rafael, 2-A-25 
Baixada San Miqucl, 2 entlo. 2.' 
Tridente, 12, Aptos. Marán 
Alberto Alcoccr, 48, esd. A 2." 
Uncastillo, 2, 8." A 
Hospital Valmc, Ctra. Se,~lla 
La Ermita, s/n ., casa-8, 1 .'' A 

Población Provincia 

Salamanca Sal,ui1anca 
Móstolcs Madrid 
El Ferro! La Coruiiú 
Madrid Madrid 
Cádiz Cádiz 
La Laguna Tcnerife 
La Arbok,ja Murcia 
San Scbastián Guipúzcoa 
San Sebastián Guipúzcoa 
Gijón Asturias 
Sta. Cruz Tcnerifr: Tenerifc 
Zaragoza Zaragoza 

Valencia Valencia 
Barcdon,1 Barcelona 
1-lospitalct Barcelona 
Vigo Pontevcdra 
Madrid Madrid 

Jaén .Jaén 
Sevilla Sevilla 
Cartagcna Murcia 
Santander Cantabria 
Vitoria Alava 
lvlérida Badajoz 
Gucrho Vizcaya 
Valencia Valencia 
Ciudad Real Ciudad Real 
Barcelona Barcelona 
Gerona Gerona 
Granada Granada 
Santander Cantabria 
Barcelona Barcelona 
Santiago Compostela La Coru1'ia 
S,ui Sebastián Guipúzcoa 
:Vladrid Madrid 
Salamanca Salamanca 
Sevilla Se,1Ua 
Alicante Alicante 
J aén J aén 
Granada Granada 
Valencia Valencia 
Sant Just Dcsvern Barcelona 
Valencia Valencia 
Málaga Málaga 
Vitoria Alava 
Pamplona Navarra 
Zaragoza Zaragoza 
Valencia Valencia 
Barcelona Barcelona 
Alicante Alicante 
Mad1i d Madrid 
Zaragoza Zaragoza 
Sc,11la Sevilla 
Zaragoza Zaragoza 

CP 

37007 
00000 
15401 
28016 
00000 
00000 
30009 
20008 
20008 
00000 
3800 1 
00000 
46020 
00000 
00000 
36204 
28019 
23006 
00000 
00000 
00000 
0 1008 
00000 
48930 
46005 
13002 
00000 
17002 
00000 
39005 
08015 
00000 
200 12 
28036 
00000 
00000 
03003 
23006 
18012 
46003 
08960 
00000 
2900 1 
00000 
3 10 11 
50010 
46011 
08002 
00000 
28016 
50008 
4 1004 
50009 



Ap,llido1. nombre 

Criado i Gabarro. i\clolfo 
Culebras Fcrnándt't., J esús i\ l. 
De Bustu1ia Gimcno. Puriricación 
De Cos Blanco, Ana l. 
De la Calle Santustc, Angel 
De la Hoz Riesco, :-.1: Luisa 
De los Reyes Glt-z., J. .\ lanuel 
De Oca Burguetc, Jmicr 
De Puig Cabrera, Emilia 
De Sas Fojón, i\ lanucl 
Del Hierro Ruiz. Teresa 
Delgado Gomis, Fernando 
Diaz llclacuno. Eduardo 
Díaz Gonzálc,,. Avclino 
Diaz-Pricto Huidobro, Antonio 
Diez Parclo,Juan A 
Diez Santrstcban, .\1: Cruz 
Digón Sanmartin, Luis 
Oolz Abadía, Carlos 
Eiunieta Goitia, Pilar 
Elósegui !\lbrnli, Luis t\ l.· 
f.5ane i\l uniain, Jesús 
Estrauiz García. Gracicla 
Ezqucrra Larrcina, Rafael 
Falip Cuñat, J aime 
F crnández Bañares. Fernando 
Fcrnándcz Barccnilla, :-.1 : José 
Fernándcz del Pueblo, \l.' Pilar 
Ferrándiz Gosálbcz, .José R. 
Fcrrcr \ 'idal, Daniel 
Figucras Felip, Juan 
Fomao Rey, Enc;mia 
Fuentes Herrero, Concepción 
Galdiz ltuni, \ lartin 
Gallego Carraccdo. Emilio 
Gallego Gómez, t\ l.' Elena 
Gallego Fcrnández. ,\ rturo 
García . \]mansa. Ahraham 
García de.Jalón, Angel 
García ele Lorenzo, i\bclardo 
García Hcnündez. i\1.' Luisa 
García González. Fernando 
García González. t\l.' Dolores 
García lbárkz. Carmcn 
García Iglesias, Elisardo 
García Luna, Pedro P. 
García :\longc, Esther 
García Palacios, J osé Luis 
Gca Rodríguc,,, i\l.' Ehira 
Cerna Gocna, ,\l .' Isabel 
Gil Hrras. i\nlonio 
Gil Hernánde1.. Angd 
Girneno Laborda, Sonia 
Cine Gala,J osé Jorgc 
Giner Nogueras. t-- lanucl 
Gocna Iglesias, \[igucl \1 : 
Goicocchea García, Jo1é l. 
Golitsin de Francisco, Arturo 
Gómez Barreno, J osé Luis 
Gómcz Candela, Carmen 
Gómez Enterria. Pilar 
Gómez Ruhí,.J. Antonio 
Gonzákz Dou, i\l.' \'inoria 

Dircrción 

J uan \'alcra. l. Urb. Burnos Aires 
Facultad. 43, 4.' B 
Trinidad, 8 
J erez, + 
Ctra. dr Andalucía. km. 5.4 
Fontaiii'rn. 21, 3." ,\ 
\ 'illegas, l. 2. ' itq. 
Santaló, 13:i, pta. b,tja 
P1.a. Hospital, s/n. 
Camelias, 52, 3: C 
l'za. San \larlín, 3, 6." B 
Cronista Carreres, 3 
Batalla de Padora, l. 2 .• B 
Cabrales. 73, 6.º centro 
PuLxet, 56, 6."-1 . ' 
.\lfonso XI, 7 
Uls .\lcstas. 7-9. ponal 2. 3.' C 
P." Sagasta, 54, I ." D 
Vrnezuela, 2-A, 'l." F 
R.S.E. Sotomayor. Cruces 
Escoriaza y Fabro, 13. 9." ,\ 
Sagrada Familia, 1, casa 6, 6." izq. 
l ,:alt.ad, 1 1, pta. 3 
Post:l\ 43, 6." izq. 
Avda. Garriga.s, 27, 4." C 
Roscllón, 171 , 1.·-1.· 
Pza. de los fueros, 3, 2." J 
San Quinún, 4, 7." A 
\ "aldcnoja, 28, 3." . \ 
Ramón IJull, 26.i, ático 4.' 
Esci pión, 20 bis 
Corregidor J\'icolás Isidro. 24 
Raí.tela Bonilla. 6 
Puerto R.ico, 12, 4 ." C 
Pza. de Pontcvedra, 12. 7." i\ 
Sor i\ngcla dt: la Cruz, 24 
Boix y \ lorer, 15 
.-\\"Cia. de Brasilia, 1 CJ, 5." ll 
AYda. Isabel la Católica, 1-3 
Gabricla .\ Iistral, 8, 11." C 
Hospital Carmen Sc,·cro Ochoa 
P." de las Cruces, 2, 6." ,\ 
Lopr de Vega, 5, 2." inter. 
\liccr \lasco, 37, pta. 4 
Dr. Trijeiro, 34, 6.' 
Castillo t\lcalá ck Guadaira, 19 
Pérez Crespo, 2 
Alameda Serralta, 6, 2." C 
Antonio Gaudí, 3. 2."-1.' 
A,·da. d<' Zarauz, 123 
Tra,·. de Conde Duque, 14. 3." C 
Camino ele l'urchil. 66 
Duquesa \ 'illa I krmosa. 139. 13." 
Pauls, 6-B, 3."-'.i.' 
P." Germanías. 71 
\'crgara, 20, ese!. izq. 2." C 
\larcclino Oreja, 5, 3." C 
Ros Emperador, 16, 4." 
Roquedal Urb. Palmeras, bl. 1-5." :\ 
1\lhelíes, 7 
:-.Iuñoz Dcgrain, 18. l." .-\ 
.twda. Rector Loustau, 12, 4 ." 
Santa t\l : de Villalba, 3 

!'oh/ación 

i\ldicat 
León 
r\lgorta-Gurtxo 
i\ladrid 
\ladrid 
!.eón 
Se,illa 
Barcelona 
Gerona 
\ ' igo 
Vitoria 
\'akncia 
Bilbao 
Gijón 
Bar,dona 
l\ ladrid 
Gijón 
Zaragoza 
Palma de i\fallorca 
Baracaldo 
Zaragoza 
Zaragoza 
Esplugas de Lobrr-gat 
Vitoria 
Lérida 
Barcelona 
Balmasccla 
Valladolid 
Santander 
Barcelona 
Barcelona 
l\lúlaga 
i\"ladricl 
\'itoria 
La Corur'ia 
\ laclricl 
l\ladrid 
i\lad,id 
Zaragoza 
\ladrid 
Cangas de arcea 
Guadal;tjara 
1 Á'lS Arenas 
\ 'alencia 
Santiago 
Sc,illa 
León 
Baraca Ido 
Sant .Juan Despi 
San Scbastián 
t\.ladrid 
Granada 
Zaragoza 
Tortosa 
Gandía 
San Schastián 
Bilbao 
Guaclal<!jara 
Torrcmolinos 
i\ ladrid 
o,~rdo 
l\ lurcia 
Barcelona 

Prorincia 

r irida 
León 
Vizcaya 
Madrid 
\ladrid 
León 
Sc,illa 
Barcelona 
Gerona 
Pontc,·cdra 
t\Java 
Valenóa 
Vizcaya 
Asturias 
Barcelona 
Madrid 
Asturias 
Zaragoza 
Baleares 
\7izq1ya 
Zaragoza 
Zaragoza 
Barcelona 
,\Ja,·a 
Lé1ida 
Barcelona 
Vizrnya 
\ 'allaclolid 
Cantabria 
Barcelona 
Barcelona 
!\!álaga 
\lad1id 
.\la,·a 
L, Coruña 
l\laclrid 
\ladrid 
Madrid 
Zaragoza 
\lacl1id 
Asturias 
Guaclal,~ara 
\'izcaya 
\ 'alcncia 
La Coruña 
Srvilla 
J,:ón 
\ ' izcaya 
Barcelona 
Guipúzcoa 
:\ lachid 
Granada 
Zaragoza 
·1 ·a rrago na 
v,~cncia 
Guipúzcoa 
Vizcaya 
Guadalajara 
Málaga 
\fadrid 
Asluria, 
:\lurcia 
Barcelona 

CP 

25110 
2100+ 
+8990 
280 16 
28041 
00000 
4 1002 
08021 
17001 
00000 
01009 
+6003 
180 12 
00000 
08023 
28014 
00000 
50006 
07014 
00000 
00000 
50012 
00000 
00000 
25001 
08036 
4H800 
47005 
39012 
08005 
08023 
00000 
28028 
01012 
15003 
28020 
28003 
28028 
50009 
28035 
00000 
19001 
+8930 
00000 
00000 
4 1013 
2+002 
18903 
00000 
20009 
28015 
00000 
50009 
4'.i500 
4G700 
20005 
48010 
00000 
00000 
28016 
3'.i007 
30006 
0803+ 
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. lpellit!os. 110111hr, Dirt'fción Población Pro1•i11cia CP 

Gonzálcz Hermoso, Fernando Quc,·edo, 10 Sama Cruz Tcncri fe Tcnerilc 00000 
Conzález Landa, Gonzalo J-lospt. Cmccs, Clínica Infantil Baraca Ido Vizcaya 00000 
González Uindres, Rosa i\ l.' Hospital Cruces Cruces-Baracaldo \ 'i.tcaya 00000 
Conzálcz :\fanín, M.' Carmen Hosp. Clínico-Sen·. Farmacia Salamanca Salamanca 00000 
González Mcnfodez, Esther Río de la Plata, 11 Sevilla Sc,illa 00000 
Coni.álcz-Huix Uadó. Fernando Tra\'. dd Carril. 2. 2."-2.' Gerona Gerona 00000 
Guzmán Valencia, Tomá~ Espinosa y Cárcel, 5 7 Sc,illa Sc,illa +1 005 
Hcnríquez Martínez, i'vl .' Teresa Julio Palacios, 29 Madrid i\ladrid 28029 
Hcrnúndcz Gómcz, Francisco San Antonio M .' Clarct, 135 Barcelona Barcelona OH025 
J-lcmández Lizoain,J osé Luis Sera/in Olm·c, 7, 3.º A Pamplona Navarra 00000 
H crnándcz Pfrez, Alvaro 1\ l. Alvarez de Abreu. 12. 2.° Sta. Cruz de la Palma Tmc1ifc 38700 
11 crrero J-1 ucrta, Elisa M .' Clauclio Coello, 135, 3." der. Madrid Madrid 00000 
11 r rrcros dr T~jada, Albcno Cm1. de Andalucía, km. 5,400 ;\ladrid i\ladrid 28041 
Herreros Conzález, J esús i\l. hurrama, 2+, 7." D Pamplona \"a\'ar ra 31007 
lbúriez Fuentes, .Joaquín ;\ larqués de la Valdi,ia. 1. 2." ,\ Madrid l\ ladrid 2HOl2 
Izquierdo Gutit'.-rTCz, Carlos J osé A111onio, 1 O, 6." A ÜrCllS(' Ür('nsc 3200'.1 

.JimC:·nez J iméncz, Feo. j a\'icr ,\\-da. S. Francisco J a,icr, 8-B Sevilla Sc,illa 41005 

.Ji rnéncz Torres, . Víctor .Juai, el<' Caray, 37 \'alrncia \ 'alcncia ~601 7 

.) uan Colomcr, Joaquín Gaspar /\guilar, 90 Valen da Valencia 46017 
1 . , Roche Bricr, F;ítima Siguero, 12 Madrid iVladrid 28035 
L.abc )zaga, Pilar Capitán Pina, 23, 7.° B Zarago1.a Zaragoza 50010 
l .,boratorio Rapidc Artistas, 1 + i\ ladricl l\ladrid 28020 
1 ¡icasa Arrcgui , Carlos lriigo /\rista, 1 B, :°> ." A Pamplona Navarra 31007 
J . ,fucnte Ca5anm a, l\'li¡,ruel Pio. Germanías. 90- 1-2 Gandía Valencia 46700 
La¡.,'1.wns Sahún, Gom~,lo Residencial Paraíso, 2, ese. der., 6.'' D Zaragoza Zaragoza 50008 
l .1í1. Orizaola, Beatriz Pza. de los Fueros, 3, '.{ .° G Balmascda Vizcaya 48800 
J .assalctta Garbayo, Luis Hospital lnli.mtil J., Paz l\ladrid i\ ladrid 280~-6 
León Sánch<'z, Angel Oruro, 14 !vladrid l\ ladrid 28016 
1 Jop Tala\'erú11, J osé :\ !. Sam 1\ liqud, 2-E Sabaddl Barcelona 08208 
Llorca Clim('nt, Salvador L'. \mistat, 1, 8." Valencia , ·alrncia +6021 
1.obera, Andr{· 180. Ruc de Saint-Cenes Bordcaux Cedcx Francia 33076 
Lombas Fcrniindez. ;'11.' Belén Alarcón, 6, 5." der. Gijón Astu1ias 00000 
Lú¡x:z Alvaro, .J ulián A,·da. ele ,\ndalucía, 51, 6." B Cácliz Cádiz 11007 
1 i>pez Fcrnándcz, l\ lanucl .J. A Palomar, 19 Cam,L5 Se,illa 00000 
1 ilpcz Hcrcc, Enriqur J. Herzegoviano, 2\ k"-1.' Barcelona lfa rcclona 08006 
López Pércz, .José M. Urb. los Tilos, 7-D, I ." D Tea-Santiago dr C. La Connia 15886 
1 ,i1.ano :\lamerón, Ricardo Lagasca, 2 Zarago1.a Zaragoza 00000 
i\ lanwrbcita Urquiza. Bcgoña Pza. Us(negui, 5 Algona Vizcaya ,rn990 
Mar l\lcdina, lfünca Dr. Marañón, 28, l." C San Scbastiún Cuipúzcoa 20009 
>.larch ;\Joya, Cannen Gaudencia Torres, 15 Valencia Valencia 00000 
:\!arco Na\'arro, 1\1.' Josefa Residencia Sanitaiia H. Alcoy ,\Jcoy Alicante 00000 
l\ larsé Milla, Pedro Son F.5patiolct, +2, 1." A Palma de :\lallorca Baleares 07014 
l\ 1arún Acosta, .Jaime San Barondón, s/11. Tazaconc Tcncrifc 38779 
;'11,utín Fojaco, .Juan .Joaquín Costa, 15-C, 2.'' Santander Cantabria 39005 
i\.lartín LarTauri. Ricardo San Fr.rncisco de Sal~, 35, 2." izq. i\ ladrid i\ ladrid 28003 
Martín Peña, Gonzalo Cristóbal Bordíu, 13, 3.'' C :\ladrid i\. ladrid 2B003 
Marún Vaquero, M: Pilar P." de la Castellana, 261 Madrid Madrid 00000 
:\ larúncz Castro, .Jorge .J. 1\\-da. i\ lar, F.d. S. Bernardo, hl. A-2-1 El Ferro) !.a Coruria 15+06 
l\ lanínez lkrrcra, .Jacinto Ramón y Caja!. 6. +.° der. Cai·tag('na l\ lurcia 2020+ 
Ma.rúnez Tutor, M:' .Jcsús Vara del Rey, 24, 7." B Logro,io J.;1 Rioja 26002 
i\fa,ú Ripoll, l\ húte Al'da. Hospi tal '.\liliUtr, 158 Barcelona Barcelona OB023 
:\,latamoro Ah;u-cz, José ,\Jcaldr :\ ligue! Castaiio, 1 +, +.° 13 León León 2~005 
Mcgino Díez, Mirari Ramón y C,tial, 15. l .'' \ 'i101ia-Gas1ciz Alarn 01007 
Mernhraclo Granizo, Ja11er Vía Hispanidad, 30 Zarago,.a Zaragoza 00000 
i\léndez-Cas11iUó11, Ja,ier Reguera!, 7 1\'a,~a Asturia, 33710 
:\kndoza Haya, i\l.' Luisa ,\ ,·da. Sabino Arana, 38. 5." izq. Bilbao Vizcaya +8013 
Merino Rcgo. Dolores P." CarTanza Hospital General Ferro! La Corwia 00000 
Miguel del Corral, María Hospital de Valmr, Ctra. Cácliz Sevilla ScviUa 00000 
!\ lillat Sen•ent, Clena l.a Crcu, 109, 2."-2.' Sant .J ust Des,-rrn Barcelona 00000 
l\ lolinucvo Salinas, Ana l. Fuente de la Salud, 2, 5.° E \'i101ia Ala1,1 01003 
Montoro Na\'azo, :\lana Luis Viv('S, 11, 2." A Zaragoza Zaragoza 00000 
Morales Cutir rrcz. Carlos L. Ctra. Andalucía. 12 dr Octubre :\faclrid Madrid 00000 
l\ 1orán Penco, J osé :\l. /\,·da. Ronda del Pilar, 2, 4.'' izq. Badajoz Badajoz 00000 
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Apellidos, nombre 

Moreno :vlillán. Emilio 
\ -!orillo l\lontaiiés, Lourdes 
Murgoitio IM, z,ano, Feo. J avier 
O choa !\lej ías, Ramón 
Oliva Trujillo, !saura 
Oloriz Rirn5, Rosario 
Orcló1kz González, Feo . .Javier 
0 1i a i\l undín. Eugenio J. 
O rtiz González, Arturo 
Ortiz Leyba. Carlos 
Onm10 Borja, J osé 
Paisán Grisolla, Luis 
Palacios Rubio, Vrnancio 
Pallares :\lachuca, Feo. J al'ier 
l\Jomo Palomo, ,\la1iano 
Pardillo :\layora. l\' uria 
Pérez Alonso, Esteban 
Pércz de la Cruz, Antonio .J. 
l'érez y Pérez, .Jesús 
Piñeiro l\larúncz, Hipóli to 
Picazo Sotos, Lucas 
Pinwclo 01cro. Ricardo 
Planas \ 'i la. :\ ferccdes 
Porra Pi1'icro. Ricardo 
Prieto Con zálcz, :\ ! .' Angeles 
Prieto Prado, 1' lercedes 
Prim Vilaró. Nuria 
Pujo) Puigvchi , .Jordi 
Q uiroga lturraldc, J uan \ l. 
Rakcas Rcnau, Antonio 
Raurich Puigdcrnll. J oan 11 1.' 
Recondo Andueza, \.laría 
Revillo PiniUa, Ana Isabel 
Rochígucz Lópcz, Alberto 
Rod1ígucz Pinto, J osé A. 
Rodríguez Rubio, Rosa 
Rodríguez Serrano. Luis \ 1: 
Rome;i Hernando, Begoña 
Romero Roger. Juan A. 
Ruiz Coracho. Pedro 
Saacl, I mad Ali 
SagTcdo Samanés .. \ larí a J ost' 
Salas Salvado, .Jorge 
Salazar Suárcz, F. Antonio 
Sánchez Burón, .J. Anton io 
Sánchez Cano. Juan .José 
Sánchcz Fernándcz, J osé 
Sánchcz .Jiménez. Feo . .Jaúer 
Sánchez i\cbra, .Jesús F. 
Sánchez Sánclwz, \ lanud a 
Sánchcz Segura. J uan i\ I :' 
Sa,~ urjo Sáez. Maiía 
Santana Ramos, l\felitón 
Santidrián 1' laníncz. J osé l. 
Santos An eche, .José l. 
Santos \ 'illar. Carlos 
Sanz H erranz, Carlos 
Sanz Nájcra, .José Luis 
Sastre Gallego, Ana 
Schwartz Riera, Simón 
Serna Andrés, Antonio 
Sierra Pérez, Eclllardo 
Sitges Crcus, Antonio 

Dircccúin 

González de Záratc, 6 
Avda. la Palmera, bl. 2, 4." C 
Scpúlvrda. 66 
Hospi tal General y Docente 
Argenlina, 27 
Cardenal Herrera Oria. 24, 12 D 
Gcrardo Diego, 11, 2." izq. 
lturrama, 66, 6." A, csd. izq. 

.Jazmín, 26 
Habitat, 71, casa 4, 3."-4 
,\\'da. de Pío XII, 28 
Pío Baroja, 4, 4." B 
Ruiseñores, 26, casa 4, 4." A 
Animas, s/n. 
Chile, 160. 4." B 

J osé Abascal, 46 
A,·da. Escale1ítas, 46, 2." D 
Di\ina Pa.s1ora, 1. 3." der. 
Duquesa \ 'illahermosa, J ,~ 1, 7 ." ¡\ 

García Barbón, 13, 4." 
Pza. de Asclrúbal, l 'l, 3." A 
Federico Salmón. 8 
,\\'da. Virgen de \ fontserral. 4 
Pza. Hospital, 5 
Dr. Esquerdo, 1 1 O. 6.", p1a. 5 
Las Carrizas, 8 
\ !orales, 50, l."- 1. ' 
Cedrc, 35 
:\!to í.'.orroaga (hospital) 
.\/Jontscrrat ele Casano\·as, 124 
Andrea Doria. s/n. 
Au1onomía, 22, I ." D 
P." Dama.,. 29, 4." izq. 
Rodríguez Arias, 67, 4." izq. 
/\,·da. General Dá,i la, 4, I ." der. 
Escipión, 27-29. 2."-1 .' 
Dr. \1arañón, 1 O, 2." izq . 
San .Juan Bosrn, 15 
Avda. cid Cid. 82, I ." 
AYda. Dr. García T apia, 86, 2." B 
.Juan de t\k na, 25, 7."-2:' 
Pío XII, 13, cscl. izq., 3.'' C 
Sant Uorcnc, 21 
Finca el T omillar. s/n. 
Premio Real, 18, 1 1 .'' H 
J\bad Escarré, i -9, 3."-2: 
Avda. Italia, 14, port. 1, ese. l. '.3." A 
Farmacia Hospital S. Carlos 
1'1oisé·s de León, bl. 39, 6." C 
Duqur de !\'~jera, s/n . 
Independencia. 380 cntrs. 
Hospital \ 'almc, Ctra. Sc, illa 
Camino el \'aliado, 48. 1 ." izq. 

.Juan ele Caray, 31. 8." F 
Abanico de P lcncia, 2'1 1 
D r. Arenaza, 55, 6." D 
Santísima T rinidad, 28 
López de Hoyos, 124, 5." A 
Ctra. de Colmenar, km. 9. 100 
Travesera de Dalt, 73-i5, 4." 
R. Sant. Enrique Sotomayor 
Ezrquid Gonzálcz, 39, 1 .'' F 
1'Iuntaner, 436 

JJoblarirín 

Vitoria 
Sc, i lla 
Barcelona 
Guadalajara 
Telde 
Santander 
Santander 
Pamplona 
l\ladrid 
Se,illa 
Valencia 
Donostia 
Zaragoza 
Ferrol 
Coslada 
l\ladrid 
Las Palmas 
Granada 
Zaragoza 
Vigo 
CácliL 
\ladrid 
Barcelona 
Gerona 
!lfadti d 
S. Andrés Rabancdo 
Barcelona 
Uuga de \'ali 
San Sebastián 
Barcelona 
Palma de \ lallorca 
San Scbastián 
Zaragoza 
Bilbao 
Santa nder 
Barcelona 
Orense 
Zaragoza 
\'alencia 
\ ladrid 
Barcelona 
Pamplona 
Reus 
\ '~lez-\lálaga 
Gijón 
San1 Boi 
Salamanca 
San Fernando 
León 
Cádiz 
llarcelona 
Se, ·illa 
La Laguna 
Bilbao 
Plencia 
Bilbao 
\ladrid 
Madrid 
!\ ladrid 
Barcelona 
Baraca Ido 
Seg01ia 
Barcelona 

Provincia ('f' 

Alal'a 01007 
Sevilla 4101 4· 
Barcelona 00000 
Guadalajara 00000 
Las Palmas 00000 
Cantabria 39011 
Cantabria 39011 
f\·a,·arra 00000 
Madrid 28033 
Sc1illa 41007 
\ 'alcncia 46015 
Guipúzcoa 00000 
Zaragoza 50006 
La Con uia 00000 
l\ ladrid 00000 
l\ladrid 28003 
Las Palmas 35011 
Granada 00000 
Zaragoza 50010 
Pontc1·cdra (1()000 
Cádiz 00000 
\ladrid 28016 
Barcelona 08024 
Gerona 00000 
\ 'ladrid 28007 
León 00000 
Barcelona ººººº Barcelona 08 185 
Guipúzcoa 00000 
Barcelona 08032 
Baleares 07014 
Guipúzeoa 00000 
Zaragoza 50008 
Vizcaya 48013 
Cantabria 39005 
Barcelona 08023 
Orense 00000 
Zaragoza 50009 
Valencia 46018 
Madrid 28030 
Barcelona 08035 
~a\·arra 31008 
T arragona 00000 
!\!álaga 29i00 
A.•aurias 00000 
Barcelona 00000 
Salamanca 37006 
Cádiz 11100 
León 24006 
Cádiz 00000 
Barcelona 08026 
Sc,illa 4·1014 
T cnerife 38206 
\ 'izcaya 48003 
\'izcaya 00000 
\ 'izraya 00000 
Madrid 28010 
:\ladrid 28002 
\ !adtid 00000 
Barcelona 08024 
\ 'izcaya 48900 
Scgo, ia 40002 
Barcelona 08006 
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Aflellidos, nombre Direcrió11 Población Prorincia CI' 

Sitgcs Scrra, Antonio Bailén , 50 Barcelona Barcelona 00000 
Solar Núñcz, Juan J osé Volta do Ca5tro, 27, l.º Sanúago La Coru,'ia 00000 
Tormo Calandín, C . Avda. de la Huerta, 8 Alboraya Valencia 461 20 
T orrejón i Mir,.Joan Concepción Arenal, 23-27 Barcelona Barcelona 08027 
T rallcro Casañas, Roser F rasser Lawton, l Sabadcll Barcelona 08205 
U¡.,,ane Pe11a, Pablo Avda. de los Castros, 40, 7.° C Santander Cantabria 39005 
Ulibarri Pércz, José I. Guzmán el Bueno, 66 Madrid Madrid 28015 
Va]enzuela Sánchcz, Francisco Valdés, s/n. (Hosp. Santa Ma1ía) Puerto Santa María Cádiz 11500 
Varela García, Antonio Urbanización Universidad, 28 Soto de la Marina Cantabria 39110 
Vázquez Martínez, Clolilde Juan Montalvo, 21, 6." C Madrid Madrid 28040 
Vidal Manciro, Rosa M.' Ntra. Sra. del Salz, 49, 4·.· A Zaragoza Zaragoza 500 10 
Villalobos Gámez, .Juan Luis P.° de Reding, 25, I ." Málaga Málaga 29016 
Villalobos Talero, .José A. Pza. Hospital Civil, s/n Málaga Málaga 00000 
Villares G,u-cía, Carmen Altos Nava, s/n León León 00000 
Viola Figueras, Manuel Corregidor Nicolás Isidro, 24 !Vlálaga Málaga 29007 
\Vinter Vom Rath, Alcxandra Ctra. T arrasa, 121 ~- Pa.lcx) Rubí Barcelona 00000 
Zaldumbidc Amézaga, J avier Baraldera, 3, l." Algorta Vizcaya 00000 
í':amarrón Cuesta, Isabel Luengo, 1 18, Soro la Moraleja Aleo ben das Madrid 28100 
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