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Resumen 

En el VIII Congreso Nacional de la Sociedad Es
pañola de Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE), 
que celebramos en Santander los días 5, 6 y 7 del 
pasado mes de junio, y entre otros muchos temas, 
planteamos uno que pensábamos era de gran ac
tualidad, y además se salía de los habituales y es
trictamente científicos. Era un tema eminentemen
te organizativo de esta disciplina de la nutrición ar
tificial, como son los equipos de nutrición o unida
des de soporte nutricional. Y se trataba de dar res
puesta a los múltiples problemas que plantea: lqué 
es?, les necesario?, lqué misiones tiene?, lquié
nes lo forman?, lqué titulación han de tener?, len
tra en competencia con los servicios de nutrición 
clínica y dietética? 

Para dar respuesta a estas y otras muchas pre
guntas, reunimos a una serie de profesionales con 
amplia experiencia en nutrición y de diversa proce
dendia, intentando que estuvieran representadas 
las distintas especialidades con intereses en el 
tema. Además, tuvimos la suerte de poder contar 
con el doctor Rombeau, de reconocido prestigio in
ternacional, y en cuyo país hay múltiples antece
dentes en la organización de estas unidades. 

Este resumen de la mesa redonda ha sido pre
parado por su moderador, doctor Ordóñez, procu
rando respetar el espíritu de la ponencia de cada 
autor. 

Palabras clave: Equipo de nutrición. Unidades de 
soporte nutricional. 

Recibido: 20-IX-1991. 
Aceptado: 13-X-1991. 

Abstract 

During the VIII National Congress of the Spanish 
Society of Parenteral and Enteral Nutrition (SENPE) 
held in Santander on 5th, 6th and 7th of June last, 
a subject was raised among several others, which 
for us was of great current interest and not often 
found in scientific affairs, related to the organiza
tional affairs of the discipline of Artificial Nutrition, 
namely the Nutritional Teams or Nutritional Support 
Units. The aim was to respond to the many prob
lems raised by this discipline: What does it consist 
of? Is it necessary? What is its purpose? Who is in
volved in it? What qualifications must these people 
have? Does it enter into competition with Nutritio
nal, Clinical and Dietetic Services? 

To reply to these and many other questions, we 
invited a number of professionals with wide expe
rience in nutritional and other fields, in an attempt 
to form a group of experts in different specialities 
with interests in the subject. We were also lucky 
enough to be able to invite Doctor Rombeau, an in
ternationally-recognized expert, in whose country 
there exists great experience in the organization of 
these units. 

This summary of our Round Table was prepared 
by the organizer, Doctor Ordóñez, and an attempt 
was made to respect the spirit of each author's con
tribution. 

Key words: Nutritional team, Nutritional support unit. 

Doctor Rombeau 

La utilización de las técnicas de soporte nutri
cional es un hecho bien establecido en la mayo-
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ría de los hospitales. La dificultad en el tratamien
to integral de los pacientes, muchos de ellos en 
situación de enfermedad grave, y el desarrollo de 
técnicas de nutrición cada vez más especializa
das, ha hecho que nos hayamos planteado 
como respuesta a este reto la creación de equi
pos de nutrición (Nutrition Support Team). Y ade
más, puedo decir que en mi país el aumento del 
número de estos equipos ha sido muy importan
te en estos últimos años. De ahí el placer con 
que trato este tema, que procuraré hacer de for
ma breve y ordenada. 

¿Qué es un equipo de nutrición? Es un grupo 
multidisciplinario, que proporciona cuidados a 
los pacientes que precisan una nutrición enteral 
especializada o nutrición parenteral total. Esto 
es, que no se encarga de todos los pacientes 
con nutrición artificial directamente, sino de 
aquellos más complejos y, en todo caso, sumi
nistra asesoramiento nutricional a todo el que lo 
precise. 

Está compuesto por una serie de profesiona
les con funciones específicas dentro del grupo. 
No puede faltar un médico, imprescindible para 
el tratamiento de los pacientes, y la nutrición es 
parte del tratamiento. Los dietistas, que se ocu
pan fundamentalmente de todo lo relacionado 
con la nutrición enteral y oral. Las enfermeras, 
que se ocupan del cuidado directo del paciente, 
y que es importante que tengan conocimientos 
de nutrición. El farmacéutico también es funda
mental y se ocupa preferentemente de lo relacio
nado con la nutrición parenteral. Hay otra serie 
de miembros, a los que consideraríamos opcio
nales, y que normalmente existen sólo en los 
equipos más desarrollados, como serían fisiote
rapeutas, asistentes sociales, recogedores de 
datos, y algunos más. 

Partiendo de una definición muy elemental de 
desnutrición calórico-proteica, como es el que 
sea involuntaria, dentro de una situación de nor
movolemia, con una pérdida de peso de un 1 O % 
o más sobre el peso usual y/o una albúmina sé
rica menos de 3,5 g/dl, numerosas series, posi
blemente conocidas de la mayoría, nos han des
crito lo importante de la prevalencia de desnutri
ción en los hospitales. Oscila en porcentajes en
tre el 30 % y el 50 %. 

También sabemos de la importante relación 
entre malnutrición y resultados clínicos de los 
pacientes que la padecen y, por el contrario, 
cómo el tratamiento nutricional mejora los resul
tados, incluso en grupos de pacientes seleccio
nados. 
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Hemos visto hasta ahora lo que era el equipo 
y su composición. Veremos ahora quién es la 
persona que lo va a dirigir y qué características 
debe de tener. En una encuesta realizada en 
EE UU sobre 525 equipos de nutrición, se encon
tró que lo dirigía un médico el 80 % de las veces, 
un farmacéutico el 11,6 %, un dietista el 3,3 %, 
una enfermera el 1,8 % y otros el 3,3 %. Resulta 
obvio decir que pienso que es un médico quien 
tiene que estar al frente del equipo, ya que el so
porte nutricional es parte del tratamiento y a ve
ces complicado y no exento en absoluto de ries
gos. Esta misma encuesta daba la siguiente pro
cedencia de los directores: cirugía el 42 %, me
dicina el 24,7 %, oncología el 17,6 %, pediatría el 
8,5 % y otros el 7,2 %. Es evidente que la proce
dencia del director está en relación directa con 
la procedencia de los pacientes, y que una ma
yoría es de servicios de cirugía. Hay que hacer 
notar que en mi país no hay UCI como las que 
tienen en el suyo. 

Y qué conocimientos y formación ha de tener 
el director del equipo? Independientemente de 
su especialidad de procedencia, ha de estar for
mado en las siguientes materias: 1) Lo principal 
es el conocimiento sobre el metabolismo inter
mediario y las ciencias de la nutrición, junto con 
un perfecto dominio de sus bases científicas. 
2) Experiencia en la medicina y el soporte nutri
cional de pacientes graves, así como conoci
miento de las respuestas fisiológicas y patológi
cas de los pacientes. Estas respuestas pueden 
ser muy variables y hay que adecuar el soporte 
nutricional a cada paciente. Es también impor
tante el conocimiento de la fisiopatología de to
dos los órganos. 3) Es muy importante estar fa
miliarizado con las técnicas de acceso, tanto 
para la nutrición enteral como para la parenteral. 
4) Por último, hay que resaltar la función educa
tiva sobre los miembros del equipo, por lo que 
es conveniente que a su vez hayan adquirido ex
periencia trabajando previamente en un equipo 
con programas de formación. 

Vamos ahora a repasar brevemente algunas 
de las funciones, las más importantes, del equi
po. Es fundamental conocer la situación de los 
pacientes mediante la valoración nutricional, 
para así decidir los requerimientos nutricionales 
de los pacientes y tomar decisiones sobre cuá
les necesitan nutrición de mantenimiento y cuá
les de reposición , así como el tipo de dieta y la 
vía de administración. Controlar a todos los pa
cientes con nutrición parenteral total, así como a 
los de alto riesgo. De estos dos grupos, deben 



de controlarse de alguna manera todos los del 
hospital. 

Otro punto muy importante es la recogida de 
datos, que se van a emplear, tras su elaboración 
y valoración, en funciones tan importantes como 
son la educación y la investigación. Insistir bre
vemente en este punto para decir algo que todo 
el mundo sabe: y es que la asistencia, para que 
realmente alcance calidad, ha de ir acompañada 
de programas de formación tanto de pregradua
dos como de graduados, así como de investiga
ción tanto clínica como experimental. 

Cuándo se necesita de la existencia de un 
equipo. De alguna manera ya lo hemos dicho en 
el apartado anterior, en las funciones. Es decir, 
cuando sea necesario atender pacientes con pa
renteral, pacientes seleccionados con enteral, y 
que generalmente son de alto riesgo y necesitan 
un experto para formularla. Pacientes en UCI, crí
ticamente enfermos y que padezcan situaciones 
importantes (sepsis, traumas, quemados ... ), ne
cesitan asesoramiento del equipo en función de 
su situación metabólica tan importante. 

Hay que añadir, además, que en EE UU todos 
los hospitales que tengan más de 200 camas ne
cesitan alguna forma de equipo que proporcio
ne soporte nutricional. 

Finalmente, hay que buscar la justificación 
práctica a la existencia de estos equipos, y que 
no es otra que la evidencia de la mejoría de los 
resultados clínicos. Hay múltiples estudios que 
lo demuestran, y los más eficaces son los que 
presentan grupos numerosos de pacientes trata
dos o no por un equipo. Se analizan, por ejem
plo, las complicaciones mecánicas producidas 
por la inserción de catéteres (neumo-hemotórax, 
malposición, daño arterial , número de puncio
nes ... ), y se ve que las realizadas por un equipo 
llegan a ser hasta 1 O veces menores. 

Por fin , y a modo de conclusiones , de-
cir que la misión última de un equipo de soporte 
nutricional es procurar nutrición segura y eficaz, 
y más a favor de ello va el que los pacientes de 
alto riesgo, que son los que más necesitan el so
porte nutricional por sus especiales característi
cas, son los que más se benefician del equipo. 
Es imperativo que el médico director del equipo, 
y para mejor supervisar las funciones de éste, 
tenga una gran experiencia en medicina y, sobre 
todo, en la de pacientes gravemente enfermos. 
Por último, el que el equipo realice continuamen
te estudios y controles para poder mantener el 
principio de que genera calidad y disminución de 
las complicaciones. 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

Doctor Ordóñez 

La desnutrición de los pacientes ingresados 
en los centros hospitalarios, incluidos los de los 
países más desarrollados y con mayor nivel eco
nómico y sanitario, es un fenómeno de gran im
portancia. Pero hay otro hecho más preocupan
te si cabe. Y es el de que el estado nutricional 
de los pacientes empeora con la estancia hospi
talaria y condiciona la evolución de su enferme
dad. 

Conocemos sobradamente la relación existen
te entre estado de nutrición y salud, y el hecho 
de que no haya enfermedad que se beneficie de 
la desnutrición. Y para mantener este estado de 
nutrición hay que recurrir a las diversas técnicas 
nutritivas, teniendo en cuenta que son parte del 
tratamiento integral del paciente. Son un acto te
rapéutico que debe de realizar su médico. 

Una parte no despreciable de los pacientes in
gresados, y cifrada en torno al 8 %, son subsi
diarios de recibir técnicas de nutrición artificial. 
En ellos, a los riesgos propios de su enferme
dad, se añaden los propios de estas técnicas y 
la necesidad, por tanto, de unos conocimientos 
bastante amplios para su aplicación. 

Estos riesgos únicamente disminuyen en ma
nos expertas. Y estos expertos se hacen, ade
más de teniendo conocimientos, realizando la 
técnica de manera continuada y en cantidad im
portante. De esta forma garantizaremos no sola
mente la calidad asistencial, sino que nos permi
tirá completarla con labores docentes e investi
gadoras. Esta es la teoría que justificaría el naci
miento de las unidades de soporte nutricional. Y 
no es algo que propongamos de repente, sino 
que es un hecho totalmente maduro y elabora
do, y que cuenta con la experiencia previa de 
una larga evolución en otros países, como lo han 
demostrado numerosos trabajos. 

Las técnicas de nutrición artificial están plena
mente desarrolladas y con un buen nivel cientí
fico. Lo que no está tan desarrollado es el siste
ma de su aplicación. Y para proponer la aplica
ción de estas unidades hemos tratado de saber 
cómo están los temas de nutrición en los hospi
tales de nuestro país. 

En teoría, las situaciones pueden ser muy va
riadas: 1.' El hospital no tiene ninguna estructu
ra y la nutrición artificial la hace quien quiere y 
quien puede. Casi siempre intensivistas y ciruja
nos. Incluso farmacéuticos. 2: El hospital tiene 
algún tipo de estructura. Esta puede ser algún 
tipo de comisión o de comité de nutrición artifi-
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cial, o bien un equipo o unidad de soporte nutri
cional. 3." El hospital tiene servicio de nutrición 
clínica. Esto es lo menos frecuente, y dentro de 
él pueden darse varias situaciones. Que se en
cargue absolutamente de toda la nutrición, que 
se encargue de la enteral y de la dietética o que 
lo haga solamente de la dietética. 

Ahora bien, lcuál es la situación real en nues
tro país? Pues no lo sabemos muy bien, pero 
aparentemente se corresponde con las bases 
teóricas de las que hemos partido. Y para inten
tar aproximarnos a ella hemos recurrido a las es
casas encuestas de que disponemos. 

En 1988 y en el Hospital de la Princesa de Ma
drid se celebraron las Primeras Jornadas Nacio
nales sobre Organización de la Alimentación y 
Nutrición en el Hospital, organizadas por el doc
tor Ulibarri. 

En aquel entonces se obtuvieron datos válidos 
de 75 hospitales. De ellos, 18 (24 %) dicen tener 
organizado servicio de nutrición y 57 (76 %) no. 
Las personas que responden son de muy diver
sa procedencia y responsabilidad, y escasas con 
carácter oficial (nombramiento). En ninguna de 
las categorías laborales llega a haber una perso
na por hospital. De los 18 hospitales que dicen 
tener servicio, la media de médicos es del 
0,54 %, lo que hace increíble la afirmación. 

La nutrición enteral, en el 75 % de hospitales, 
la controla el médico de planta. Realizan algún 
tipo de enteral a domicilio el 21,4 % de ellos. No 
la tienen centralizada de ninguna forma en el 
60 % de hospitales. 

En cuanto a la nutrición parenteral, se realiza 
elaboración centralizada en 49 (68 %), 46 en 
farmacia. En el resto, o no está centralizada 
o no se realiza. Tienen campana de flujo laminar 
en el 68 % (los que lo hacen en farmacia). El 
control clínico lo realiza el médico de planta en 
el 65 % de hospitales. En tres lo asume la UCI. 
Como era de esperar, en 13 de los 18 hospitales 
que dicen tener servicio no realizan nutrición pa
renteral. 

En otra encuesta realizada en 1990 por el Gru
po de Trabajo de Metabolismo y Nutrición de la 
SEMIUC, mucho más específica y dirigida a la 
UCI, sobre 43 hospitales se encontraron los si
guientes resultados: 

El soporte nutricional iniciado en UCI, una vez 
que el paciente pasa a área normal de hospita
lización, se suspende en seis, es seguido por 
UCI en 12, por endocrino-dietética en siete, por 
los médicos de la planta en 15 y no saben/no 
contestan en tres. 
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La parenteral se prepara en 13 hospitales en 
la UCI, y en 30 en farmacia. 

La nutrición enteral la suministra la propia UCI 
en 31 hospitales, farmacia en siete, dietética en 
tres y cocina en uno. 

Existe un protocolo especial para pacientes 
nutridos artificialmente en 28 hospitales. Algún 
programa de investigación metabólica o nutricio
nal en nueve. Y algún tipo de estructura de nu
trición en 22. 

Ambas encuestas ponen de manifiesto la exis
tencia de comisión de nutrición en el 70 % de los 
hospitales. No se investigó su funcionamiento. 

La SENPE realizó en 1990, por medio del doc
tor De Oca, una encuesta sobre el modelo orga
nizativo de la terapéutica nutricional en los hos
pitales de la red pública española. 

Contestaron 41 hospitales con 25.569 camas. 
El 33 % desconoce el gasto anual en nutrición ar
tificial. El 94 % desconoce la incidencia de com
plicaciones sépticas, metabólicas o mecánicas. 

Existe comisión de nutrición en el 68 % de los 
hospitales. 

lQuién prescribe la nutrición parenteral? En el 
50 % de los casos, cada médico prescribe a sus 
pacientes. En el 18 % prescribe para un área de 
pacientes de distintas especialidades. En otro 
18 %, un grupo de médicos prescribe para todos 
los pacientes y, finalmente, el 4 % no sabe/no 
contesta. 

La prescripción de la nutrición enteral es simi
lar. Cada médico prescribe la de sus pacientes 
en el 50 % de los casos. En los restantes, la pro
cedencia del médico es la siguiente: endocrino
nutrición-dietética, 14 %; UCI, 13 %; cirugía, 9 %; 
digestivo, 9 %; otros, 4 %. 

El control y seguimiento de todos estos pa
cientes es similar para la enteral y la parenteral. 
Sigue la evolución en el 85 % de los casos quien 
realiza la prescripción. 

Un punto muy importante de esta encuesta de 
la SENPE fue la respuesta a la pregunta sobre el 
modelo organizativo preferente. Y el 90 % se in
clinó por un modelo que contemple un equipo 
multidisciplinario. Con él, cada médico conserva
ría la responsabilidad de su paciente y haría uso 
del equipo en función de su mayor o menor inte
gración en él. Esto es, realizando la prescripción, 
control y seguimiento, o bien encomendando el 
tratamiento nutricional a un miembro del equipo. 

En cuanto a las comisiones de nutrición, pasa 
lo mismo que en las encuestas anteriores. Y es 
que no analizan sus competencias o si realmen
te funcionan . 



Termino diciendo que he expuesto una serie 
de datos, que posiblemente no tengan mayor va
lor. Están extraídos de las encuestas citadas sin 
analizar significado estadístico, pero son los que 
tenemos y creo que de una manera lícita nos per
miten extraer unas conclusiones: 

1." Cada hospital tiene su historia. 
2." No es una especialidad, sino una terapéu

tica. 
3." La prescripción y control son muy variados 

y al alcance de diversos especialistas. 
4." Parece clara la necesidad de agruparse 

para lograr mejor calidad. 
5." La mayoría se inclina por el modelo multí

dísciplinarío. 
6." Este modelo estaría representado por el 

equipo de nutrición/unidades de soporte nutri
cíonal. 

7." En nuestros hospitales, en la actualidad, 
no hay ninguna estructura ni especialidad que 
cubra estas necesidades. 

Doctor Celaya 

Es una gran satisfacción el participar en esta 
mesa redonda; en primer lugar, por el interés del 
tema, que nos preocupa a todos, y en segundo 
lugar, porque lo estoy viviendo a nivel personal 
en mi hospital. 

Además, considero que este es el marco ideal 
para tratarlo, ya que dentro de la SENPE está re
presentada una gran variedad de disciplinas, que 
representan a diversas especialidades interesa
das o con responsabilidades en el tema del so
porte nutricional. 

Estamos a tiempo, por su reciente desarrollo, 
de ponernos de acuerdo y sentar bases para que 
el soporte nutricional se enfoque de la mejor ma
nera para todos (médicos, sistema sanitario y, 
por supuesto, para los pacientes). Evitar enfren
tamientos dentro de la diversidad de criterios y 
buscar la solución ideal para cada hospital. Con
vencer a la Administración de su importancia y 
considerar como un primer paso, e importante, 
el que el director general del lnsalud esté repre
sentado en esta mesa. 

Hasta hace poco había escaso interés por el 
tema. En los estudios de Medicina no se hace 
ninguna referencia a la nutrición, y la especiali
dad que en teoría trata el tema (endocrinología 
y nutrición) se ha volcado en la endocrinología, 
aunque hay personas, algunas presentes aquí, 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

que han dedicado mucho trabajo y tiempo al 
tema de la nutrición. Además, existe una falta to
tal de estructura y planificación no solamente en 
el tema de la nutrición artificial, sino en el de la 
nutrición en general. 

Sin embargo, podemos felicitarnos porque la 
situación comienza a cambiar y el interés por el 
tema es creciente. Así lo demuestra el hecho de 
que haya tantas personas participando en esta 
mesa redonda (más de 350). 

Todos los médicos van conociendo el papel 
que representa la desnutrición en la evolución de 
la enfermedad, así como la elevada incidencia de 
desnutrición que soportan los pacientes ingresa
dos en los hospitales. Además, las técnicas de 
soporte nutricional están experimentando un 
gran desarrollo en nuestro país, que, como de
cía antes, no se corresponde con la falta de in
fraestructura y planificación que complica este 
desarrollo. 

Todo paciente ingresado en el hospital tiene 
derecho a la mejor atención. Incluyendo la valo
ración y el soporte nutricional más adecuados a 
su situación clínica. Valoración de su desnutri
ción, conocimiento de los factores de riesgo des
de el punto de vista nutricional. Control de la in
gesta de nutrientes y necesidades energéticas y 
proteicas y, si lo necesita, el soporte nutricional 
más especializado. Esta es la premisa funda
mental de que debemos de partir. 

Para cumplir con esta premisa se puede recu
rrir, en principio, a dos opciones. La primera es 
que cada médico se ocupe individualmente de 
sus pacientes, y la segunda, que un grupo orga
nizado adquiera la responsabilidad. La primera 
es arriesgada y no garantiza el cumplimiento de 
la premisa fundamental. Es cierto que cada vez 
más especialistas conocen las técnicas de nutri
ción, pero también lo es el que hay muchos que 
la desconocen o no están al día. Y los pacientes 
tienen derecho a que no les ocurra esto. Para 
ello debería existir en el hospital algún tipo de or
ganización que se responsabilice del soporte nu
tricional y todos los pacientes reciban el más 
adecuado en cada momento. Y es la segunda 
posibilidad la que parece la más adecuada. Tam
bién es cierto que esto no es óbice para que 
cada médico continúe siendo responsable de 
sus pacientes. 

Existen muchos trabajos (ya los citó el doctor 
Rombeau) que demuestran que la existencia de 
este equipo en el hospital presenta ventajas no
tables. A las ya citadas, quisiera añadir algunas 
más, como son: Con una selección más correc-
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ta de indicaciones aumenta el número de ente
rales frente al de parenterales. Esto conduce a 
que disminuya el coste derivado de su uso, ya 
que la enteral es más barata, y también hay que 
tener en cuenta que tiene menos riesgo y com
plicaciones que la parenteral. 

También quisiera citar como importantes los 
que aseguran al paciente, como dijimos, la me
jor asistencia nutricional posible en cada mo
mento y el aumento de la concienciación de todo 
el personal sanitario sobre la importancia de un 
correcto cuidado nutricional. 

Sabemos por experiencia propia que había 
servicios en el hospital que hace dos años no 
realizaban ningún tipo de soporte nutricional, y 
cuando ha existido el equipo y se ha dialogado 
con ellos, cada vez piden mayor número de co
laboraciones para atender a sus pacientes, y 
cada vez de forma más precoz. También con 
esta colaboración hemos llegado a nuevas téc
nicas, como son las gastrotomías percutáneas. 

En resumen, que la existencia del equipo es 
fundamental para que todo el hospital avance en 
el sentido de mejorar la atención nutricional de 
todos los pacientes. 

A la hora de plantearnos las características y 
la composición de estos equipos no se puede ol
vidar la historia de cada hospital. Dónde surgió 
la necesidad de estos soportes (normalmente en 
cirugía, UCI ... ) y cómo respondió el hospital a es
tas necesidades. Y tampoco la historia y evolu
ción de cada persona que puso su empeño en 
este tema. En unos sitios ha sido un servicio de 
dietética y nutrición quien asumió la responsabi
lidad, otras veces fueron cirujanos; otras, inten
sivistas, e incluso a veces fue la farmacia, por
que no había quien lo hiciera. Y todo esto es fun
damental a la hora de plantear cómo se desarro
lla y quién lo hace. 

También hay que plantearlo en función del tipo 
de hospital. No es lo mismo uno comarcal de 200 
camas que uno de tercer nivel de 1.000-2.000. 
Como tampoco lo es la patología que atiende y 
que va a determinar el número de pacientes sus
ceptibles de soporte nutricional (quirúrgico, mé
dico, pediátrico ... ). Va a estar condicionado de 
alguna manera por la situación de la dietética, así 
como por la disponibilidad de un servicio de far
macia que colabore. Y hay que decir que hoy día 
ya todos están en condiciones de preparar la nu
trición de forma adecuada. 

Vamos ahora a discutir las posibilidades orga
nizativas que podemos plantear para resolver el 
problema. La terminología puede resultar confu-
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sa e incluso a veces la empleamos sin especifi
car mucho. 

Comisión de nutrición. Grupo de facultativos, 
que son los que habitualmente tienen la respon
sabilidad de pacientes con soporte nutricional, 
que se reúnen periódicamente y elaboran unos 
protocolos generales de aplicación y de adquisi
ción de productos. Tienen el inconveniente de 
que difícilmente acceden a todos los pacientes, 
y que incluso acaban sin reunirse. 

Comité de nutrición. Concepto un poco más 
concreto. Formado por un grupo de expertos en 
nutrición, que se reúnen con asiduidad, incluso 
diariamente, y dedican una serie de horas al so
porte nutricional. Es importante que al menos 
uno de ellos se dedique parcialmente todos los 
días al comité, aunque el resto se ocupe de sus 
pacientes. Este grupo sí está en condiciones de 
crear protocolos, vigilar su cumplim iento, contro
lar compl icaciones y asesorar a todo el que lo ne
cesite. 

Unidad de nutrición clínica. Constituida por 
una serie de facultativos con dedicación especí
fica a este tema. Parcial o totalmente. Y no hace 
falta que todos se dediquen totalmente a la nu
trición artificial. Incluso, vista la estructura de 
nuestros hospitales, puede ser interesante que 
dediquen unas horas al día a trabajar en su ser
vicio de origen. 

Este grupo sí que garantiza la programación 
de toda la nutrición del hospital. Puede respon
sabilizarse de la preparación de las mezclas, 
para lo que lógicamente debe haber un farma
céutico. Así como también puede responsabili
zarse de todos los pacientes con soporte nutri
cional, por supuesto que desde el punto de vis
ta nutritivo. También puede encargarse de la in
vestigación y de la docencia. 

A partir de estas premisas, cada hospital debe 
tomar sus decisiones y asumir sus responsabili
dades. Yo, personalmente, pienso que para hos
pitales de más de 300 camas debería existir esta 
unidad de nutrición clínica, e incluso algún facul
tativo dedicado exclusivamente a este tema. 

Un interrogante que se plantea en el momen
to que decidimos crear esta unidad es si la die
tética debe contemplarse dentro de ella en el 
caso de que el hospital no posea el correspon
diente servicio o quien lo supla. Es un tema es
pinoso y la mayoría de las personas están más 
polarizadas por la nutrición artificial y no tienen 
mayor interés por la dietética. 

Y es que los hospitales españoles, a diferen
cia de lo que nos contaba el doctor Rombeau de 



los americanos, no tienen resuelto el tema de la 
dietética al ponerse en marcha. En los nuestros 
existe un perfecto desconcierto en lo concernien
te a la dietética. Y no se puede olvidar que el 
90 % de los pacientes reciben dieta oral, y que 
la frontera entre la nutrición enteral y la dietética 
a veces es poco clara. 

Por otro lado, parece lógico que si nosotros 
solicitamos la creación de estas unidades, la Ad
ministración quiera que el grupo de profesiona
les que se dedica a este tema asuma también la 
dietética si en el hospital no hay quien lo haga. 
Porque hay hospitales que lo tienen muy bien re
suelto, pero la mayoría no. Es un tema muy de
licado, que dejo en el aire para discusión y que 
cada hospital tiene que resolver según sus ca
racterísticas. 

En cuanto a las características que debería de 
tener esta unidad, diré que: 1.º Debe tener auto
nomía funcional y depender directamente de la 
dirección médica. Está perfectamente demostra
do que cuando depende de un servicio, su fun
cionamiento es mucho más difícil. 2.º Ha de 
mantener una colaboración importante con los 
demás servicios: cirugía, digestivo, intensivos, la
boratorio, inmunología, medicina preventiva, etc. 
3.º Ha de tener una estrecha relación con el 
equipo de gestión del hospital, ya que tiene in
fluencia sobre la adquisición de productos, ma
terial, etc. 4.º Debe tener unas normas de fun
cionamiento muy clras, lo que facilitará enorme
mente su funcionamiento. 

De la misma forma esta unidad de nutrición clí
nica debe tener unos objetivos muy claros que 
cumplir, y que irán en función de las responsa
bilidades que asuma. Se centrarían en: 1.º Pro
gramación y control de la nutrición artificial. 
2.º Preparación de las mezclas y elaboración de 
protocolos. 3.º Responsabilidad de la valoración 
nutricional de aquellos grupos de población que 
presenten más riesgo de sufrir desnutrición. 
4.º Funciones docentes e investigadoras. 5.º En 
caso de incluir la dietética, deberá elaborar el có
digo de dietas del hospital. 

Y ¿quiénes deben componer la unidad? Este 
tema ya lo explicó el doctor Rombeau, pero lo 
volveremos a exponer. Parto de la base que yo 
pienso que si el tema de la dietética no está re
suelto en el hospital, sí que lo debe de asumir la 
unidad. 

1.º Médicos expertos en nutrición artificial. 
2.º Endocrinólogos, que se responsabilizarán 

de la dieta. Si son expertos en nutrición artificial, 
queda obviado todo el problema. 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

3.º Es importante recordar que la nutrición en 
pacientes críticos exige una serie de conocimien
tos sobre la respuesta metabólica que tiene el 
paciente por su enfermedad. Por esto yo soy par
tidario de que en la unidad haya médicos prove
nientes de cirugía, intensivos, digestivo así como 
endocrinólogos. 

4.º Farmacéuticos, que, entre otras cosas, se 
encargarán de la elaboración de las mezclas nu
trientes. 

5.º Enfermeras de nutrición y dietistas. Existen 
problemas de titulación y de competencias, que 
se estarán discutiendo en la sesión de enfer
mería. 

6.º Personal administrativo y auxiliar, como en 
cualquier servicio. 

Por último, quería hacer referencia a una serie 
de problemas de puesta en marcha, que apare
cen a la creación de estas unidades: 

• lQuién es el responsable del paciente? Tie
ne que quedar claro que su médico continúa 
siendo responsable de él, y tiene que haber una 
clara colaboración entre este médico y el equi
po. Hay que evitar la tendencia a que se respon
sabilice el equipo de nutrición del paciente. 

• Exclusividad en la petición de mezclas. 
lPuede cualquier médico solicitar una parente
ral, o deben pasar todas por el equipo? Depen
de de cada hospital, y la mayoría de las veces 
es así, sin que se planteen problemas. De todas 
formas, se llegará a acuerdos de cumplimiento 
de protocolos cuando haya médicos que las 
prescriban. 

• Titulación y organigrama de la unidad. Es un 
tema muy debatido, y en el que la Administra
ción tiene que tomar postura, de forma decidida 
e imaginativa, para dar una solución a este pro
blema. 

• Dedicación del personal y falta de plantillas. 
Esto ocurre en todos los hospitales, agravado 
por la falta de tradición en el tema, y que tam
bién hay que solucionar. 

• Y, por fin, está el tema de los residentes, y 
que también es importante. Cuáles son los que 
deben rotar y cómo se organiza la docencia de 
estos MIR. 

Doctor Ulibarri 

Tras felicitar al doctor Ordóñez por los muchos 
aciertos que está teniendo en la preparación y 
desarrollo de este Congreso, quiero agradecerle 
la amabilidad que ha tenido al invitarme a parti-
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cipar en una mesa de gran interés para mí. De
seo igualmente manifestar una agradable sorpre
sa al comprobar que lo que en un principio pen
sé pudiera ser fuente de importantes discrepan
cias está siendo un agradable punto de encuen
tro, con convergencia de criterios en lo funda
mental y con tan sólo las lógicas diferencias de 
matiz, motivadas por la distinta procedencia de 
los ponentes. 

Esto me alegra porque refuerza la línea que 
vengo defendiendo desde hace años en apoyo 
de la creación de unidades (servicios o seccio
nes independientes) de nutrición clínica y dieté
tica en todos los hospitales de cierta entidad. 

De hecho, la constitución de unidades de este 
tipo , especializadas en la lucha contra la desnu
trición hospitalaria, se viene fraguando por sí 
sola, en ausencia de una normativa que la regu
le y a un ritmo cada vez más acelerado, como 
respuesta a una necesidad evidente. 

Creo conveniente empezar exponiendo unos 
conceptos elementales en el tema que nos ocu
pa, para basar en ellos el fundamento de una uni
dad de nutrición clínica y dietética o de soporte 
nutricional. 

Cuando hablamos de soporte nutricional en el 
hospital, yo entiendo que nos referimos a la vigi
lancia y cobertura de las necesidades nutriciona
les de todos los pacientes durante la totalidad de 
su período de dependencia del centro. No con
cibo que sólo pueda ser motivo de preocupación 
para nosotros el paciente ya seriamente desnu
trido o que requiera nutrición artificial. Podemos 
entonces definir el soporte nutricional como el 
conjunto de medidas encaminadas a procurar el 
aporte nutritivo necesario y suficiente para man
tener o recuperar la salud. 

Con este fin utilizaremos en primer lugar los 
medios más naturales, agradables y eficaces po
sibles, empezando por la alimentación, definida 
por Grande Covián como «aquellas maniobras 
mediante las cuales tomamos del mundo exte
rior una serie de sustancias que, contenidas en 
los alimentos que componen la dieta, son nece
sarias para la nutrición». Es un proceso instinti
vo-volitivo que ha variado sustancialmente des
de los primeros pasos de las distintas civilizacio
nes y que se ha complicado tanto más cuanto 
más han avanzado éstas. 

Podemos considerar la nutrición como el pro
ceso fisiológico por el que el organismo asimila, 
transforma e incluye en su proceso metabólico 
las sustancias necesarias para mantener sus fun
ciones vitales. Esa actividad metabólica es lo que 
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caracteriza al ser vivo y exige compensar cons
tantemente sus gastos con unos ingresos ade
cuados. 

Dietética es la interpretación y aplicación de 
los principios científicos de la nutrición a la ali
mentación del ser humano. 

Dietoterapia se puede definir como la aplica
ción de los conocimientos de los alimentos y la 
nutrición a la prevención y/o corrección de tras
tornos digestivos o metabólicos que dificulten la 
nutrición del ser humano. 

Por nutrición artificial entendemos el conjunto 
de técnicas por el que facilitamos al organismo 
los nutrientes necesarios cuando no los puede 
asimilar de forma natural. 

El organismo humano se mantiene normal
mente en un estado de normalidad-salud-equili
brio vital cuando el gasto metabólico está ade
cuadamente compensado por el aporte nutricio
nal necesario a través de la alimentación, en con
diciones normales. Cuando falla alguno de los 
eslabones de esta cadena, bien sea porque la ali
mentación o la absorción sean insuficientes o 
haya alteraciones metabólicas (aumento del gas
to, inadecuada utilización de alguno de los sus
tratos metabólicos, etc.), aquel equilibrio se 
transforma en un déficit que lleva a la desnutri
ción. Esto es lo que nosotros debemos evitar, 
previniéndola a ser posible, o corrigiéndola si ya 
está establecida, anticipándonos a los efectos 
negativos que la enfermedad tiene sobre la nu
trición y la desnutrición sobre la enfermedad. 

De hecho, este es el principal objetivo de 
nuestra dedicación: nutrir. Y para ello nos hemos 
de valer, por orden de preferencia, de una co
rrecta alimentación, la dietética, la dietoterapia y, 
en último caso, de la nutrición artificial, enteral o 
parenteral. 

La distribución de demanda del soporte nutri
cional en un hospital estándar es, aproximada
mente: 

Alimentación oral: 90 % (dieta basal, 45 %; die
toterapia, 45 %) . 

Nutrición artificial : 10 % (nutrición enteral, 8 %; 
nutrición parenteral, 2 %). 

En la consulta ambulatoria disminuyen drásti
camente las indicaciones de técnicas de nutri
ción artificial, aunque persiste una cantidad ge
neralmente significativa de nutrición enteral a do
micilio y menor de parenteral. 

Para cubrir esta necesidad en todo paciente 
dependiente del hospital -no sólo cuando está 
ingresado-, son necesarias una infraestructura, 
una organización y normas de funcionamiento 



por afectar a distintas unidades dependientes de 
las tres direcciones del centro: médica, de ges
tión y de enfermería. 

Infraestructura. Para mantener el adecuado 
estado nutricional de la población ingresada en 
un hospital hace falta disponer de una infraes
tructura importante que cubra las necesidades, 
tanto de los pacientes en régimen de alimenta
ción normal, dietética o dietoterápica, como de 
aquellos que necesitan técnicas de nutrición ar
tificial , o ambas. Es necesario también organizar 
la asistencia ambulatoria por cualquiera de estos 
procederes. 

Vamos a exponer (fig. 1) una secuencia de 
modelos de equipo de nutrición, desde el más 
simple hasta uno de los más complejos, que es 
precisamente el hospitalario. 

Un ama de casa es el equipo denutrición (1) 
más elemental que podemos concebir: se encar
ga de la planificación, compra, cocina y servicio 
de la comida. Cuando se trata de una colectivi
dad sana (2), hace falta organizarse un poco 
más: se necesita una administración, un equipo 
de cocina y otro de distribución, con la ventaja 
de que los comensales se encuentran en un pun
to, comedor, y allí se llevan los alimentos prepa
rados. 

Otro tema distinto es cuando estas personas 
hacen todas las comidas del día en el comedor 
colectivo (3) : la comida debe estar más progra
mada para que resulte equilibrada y se requiere 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

una gestión más compleja. Cuando contempla
mos las necesidades del hospital en este aspec
to (4), nos encontramos con la diferencia funda
mental con respecto al anterior supuesto de que 
el paciente, la inmensa mayoría de las veces, 
está en su cama y hasta allí hay que llevarle to
das las comidas del día, necesariamente equili
bradas y la mitad de las veces modificadas culi
naria y dietéticamente a causa de sus dificulta
des para ingerir o limitaciones por alteraciones 
metabólicas. Cuando estas medidas no son su
ficientes para mantener correctamente nutrido al 
paciente, hecho que es necesario vigilar por la 
alta frecuencia con que se da en el hospital, es 
necesario suplementar la dieta, sea con produc
tos naturales, artificiales, o recurrir a la exclusiva 
nutrición artificial. 

Pero ese esquema de cómo debe estar orga
nizada la nutrición en nuestros hospitales queda 
cojo en la realidad porque no está prevista su 
concepción en la normativa oficial, así como tam
poco hasta ahora la formación de especialistas 
en dietética y nutrición , tanto a nivel médico, 
como dietistas de grado medio o superior. Por la 
misma razón, falta también, en la plantilla de la 
inmensa mayoría de los hospitales, un bromató
logo que controle y analice los alimentos desde 
la adquisición, conservación, consumo, higiene, 
etcétera. 

Estando así las cosas, vemos cómo, afortuna
damente, en la década de los setenta, médicos 
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especialistas en cirugía y cuidados intensivos, 
primordialmente, se empiezan a preocupar por 
la nutrición de enfermos que, con grandes con
sumos y pérdidas, no pueden reponerlas a tra
vés de alimentación: no pueden comer. Ellos em
piezan a dar la importancia que en realidad tie
ne a este «detalle», sin el cual muchos de sus pa
cientes no podían sobrevivir y, a veces solos, lue
go cada vez más con la colaboración de los ser
vicios de farmacia, van desarrollando y aplican
do técnicas de nutrición artificial; primero paren
teral , más tarde y con menos entusiasmo, la nu
trición enteral (fig. 2). 

Pero llegamos a la década de los ochenta y la 
mayor parte de los hospitales, con o sin la nutri
ción artificial organizada, carece de una progra
mación y dotación adecuadas para atender, con 
base en los cada vez mayores conocimientos 
científicos y avances técnicos, las necesidades 
dietéticas de la inmensa mayoría de sus usua
rios. 

Como pudimos constatar en una encuesta 
realizada en 1989 (1), la programación de los me
nús y dietas hospitalarias corría a cargo de per
sonal no sanitario, sin formación específica, en 
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un 60 % de los hospitales oficiales encuestados. 
No se realiza control dietético en cocina, y en la 
planta, la enfermera hace lo que puede. La ma
yoría carecían de expertos en hostelería, sus co
cinas estaban anticuadas y/o mal dotadas ... Eran 
contados (11 en toda España) los hospitales pú
blicos que tuvieran un servicio o sección de die
tética y nutrición, creado de motu proprio, a ex
pensas de que algunos médicos y enfermeras 
dejaran su especialidad para dedicarse a la lu
cha por su organización, con más o menos apo
yo y comprensión por parte de las distintas di
recciones del centro, desposeídas a su vez de 
una legislación o normativa oficial en qué basar 
esta iniciativa. 

En el siguiente esquema (fig. 3) vemos cómo 
creo que debe asegurarse la cobertura de las ne
cesidades nutricionales del paciente hospitalario 
en la actualidad: el médico del servicio respon
sable, la enfermera y la auxiliar de clínica siguen 
siendo el principal nexo de unión entre el pacien
te y el hospital. Lo que pretendemos es que, sal
vo en determinados servicios que; a causa de 
sus conocimientos e interés por la nutrición, ten
gan autonomía, el resto, que es la mayor parte, 

S. CIRUGIA 
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Fig. 3 
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como no tienen los suficientes conocimientos, 
tiempo o interés, pero sí la necesidad como to
dos de este soporte nutricional, deben ser apo
yados por esta unidad de nutrición clínica y die
tética. 

Insisto -basándome en el criterio del que fue 
pionero en esta lucha y maestro de la mayor par
te de los que seguimos en ella, el entrañable 
Abraham García Almansa- en que el cuidado 
de toda la nutrición: alimentación, dietética y nu
trición artificial del hospital y su área debe cen
trarse en este tipo de unidades, directamente de
pendientes de la dirección médica (fig. 4). 
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Esquematizo aquí el organigrama creado por 
Abraham, en el que mostraba, con todo tipo de 
detalles, la implicación de las distintas direccio
nes y servicios en el cuidado de la nutrición hos
pitalaria (fig. 5). 

El mismo hecho de que las tres direcciones 
tengan responsabilidades en esta faceta asisten
cial justifica por sí solo su centralización y el má
ximo esfuerzo de coordinación entre todos los 
equipos. 

La dotación de una unidad de este tipo, sobre 
la que no nos podemos extender, es muy parca 
en material: sencillos instrumentos de antropo-
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metría y un apoyo informático básico. En cuanto 
a personal, debe contar con médico, enfermera 
especializada en nutrición, dietistas y técnicos en 
dietética, siendo su número dependiente del de 
camas y población del área de salud. Bromató
logo, farmacéutico y personal administrativo 
pueden estar más o menos ligados funcional
mente a la unidad, pero generalmente depen
diendo de su correspondiente servicio o direc
ción, como ocurre con enfermería. 

Todo lo dicho viene a definir las funciones que 
debe asumir este equipo dentro de la estructura 
del hospital: en la organización y coordinación, 
en alimentación y dietética, en nutrición artificial, 
en la docencia e investigación. Esquemática
mente: 

l. Organización 

• Colaborar en la organización de la nutrición 
hospitalaria con las direcciones médica, de ges
tión y de enfermería. 

• Coordinación entre todos los servicios impli
cados. 

• Participar en la comisión de nutrición clínica 
y dietética. 

• Evaluación permanente de resultados. 

11. Alimentación y dietética 

• Programar todos los menús. 
• Editar un manual codificado de dietas. 
• Programar dietas específicas no codifica

das. 
• Control de la elaboración, distribución y 

consumo de alimentos. 
• Formación continuada de todo el personal. 
• Asistencia ambulatoria. 

111. Nutrición artificial 

• Con farmacia y servicios asistenciales: 
- Programación de fórmulas de nutrición pa

renteral. 
- Selección/producción de mezclas de nutri-

ción enteral. 
- Elaboración de protocolos. 
- Estudio de indicación-prescripción. 
• Prescripción, control y seguimiento de pa

cientes tratados con dietoterapia o nutrición ar
tificial. 
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• Asistencia ambulatoria. 
• Nutrición artificial domiciliaria. 

IV Docencia e investigación 

• Formación continuada de: 
Personal de cocina y pinches. 

- Personal de la unidad. 
- Enfermería de planta. 
- Personal del área de salud. 
• Participación en programas de formación de 

pre y posgrado. 
• Investigación clínica y experimental. 
• Organización y participación en campañas 

de salud pública. 
La planificación de la alimentación y nutrición 

de los hospitales españoles por parte de la Ad
ministración Central no ha existido hasta ahora. 

Hace dos años se llegó a formar una comisión 
en el lnsalud para el estudio de la organización 
de la alimentación en los hospitales, que culmi
nó en un informe a la Subdirección General de 
Gestión de la Atención Hospitalaria y una publi
cación del Ministerio, Servicio integral de alimen
tación hospitalaria, pero no sabemos que hayan 
tenido más eco las propuestas de aquel grupo 
de expertos. 

He preparado una relación cronológica de las 
unidades de nutrición que se han ido creando, 
con más o menos consistencia, en los hospita
les españoles, y es curioso ver cómo, a pesar de 
la citada falta de programación oficial, su núme
ro va creciendo en progresión casi geométrica 
(fig. 6) . 

La primera, aunque no con la concepción ac
tual de soporte nutricional porque la nutrición ar
tificial estaba en sus albores, fue la de la Clínica 
de Puerta de Hierro, por el doctor Rojas Hidalgo, 
pionero en la materia. Tras contemplar el progre
sivo incremento de unidades/año y precisamen
te por encontrarnos en Santander, vamos a citar 
la más recientemente creada, en el primer se
mestre de 1991, que haría la número 28, en el 
Hospital Valdecilla, de Santander, dirigida por el 
doctor Ordóñez. Esperemos que, a partir de 
aquí, el número de unidades crezca considera
ble y ordenadamente. 

lQué quiere decir esto? Pues que si a pesar 
de no estar programadas, previstas ni estructu
radas, que no se da ninguna facilidad, que no 
hay especialistas médicos ni de enfermería ni 
dietistas, estas unidades van proliferando a ese 
ritmo, creo que no hay mejor demostración prác
tica de su necesidad. 
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En conclusión, podemos afirmar que la lucha 
contra el fenómeno universalmente comprobado 
de la desnutrición hospitalaria, del que no esta
mos exentos, merece una mayor atención por 
parte de nuestras autoridades sanitarias porque 
« ... tampoco se puede tolerar ya que una institu
ción de la salud agrave la morbilidad y mortali
dad de los pacientes», como suscribiera Black
burn, y es hora sobrada de que se aborde en Es
paña definitivamente la reglamentación de la ali
mentación y nutrición hospitalaria. 

Termino confiando en que, si cada uno segui
mos luchando desde nuestra posición y opinión, 
acabaremos consiguiendo que estas unidades 
de nutrición clínica y dietética sean una realidad 
en nuestros hospitales. 

Doctor Gutiérrez Marlote 

Después de haber comprobado la elevada in
cidencia de la desnutrición en la población hos
pitalaria y sus consecuencias negativas, se hace 
preciso organizar la nutrición del hospital como 
una nueva subespecialidad interdisciplinaria con 
el objetivo fundamental de mantener un estado 
de nutrición adecuado en todos los pacientes. 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

Se precisa, por tanto, dar a esta nueva disciplina 
un marco institucional adecuado e incluirla den
tro de la oferta de servicios del hospital. 

Mientras no hubo recursos técnicos adecua
dos para solucionar los problemas nutricionales, 
el soporte nutricional del paciente hospitalizado 
fue considerado como un tema secundario den
tro del esfuerzo organizativo de las instituciones 
sanitarias. 

Posteriormente, con el reconocimiento de la 
importancia de la desnutrición y la aparición de 
recursos técnicos para solucionarla o paliarla, 
surge la necesidad de que el hospital contemple 
tales tratamientos y controle su calidad. 

El nuevo modelo de gestión hospitalaria de 
1984 establecía el denominado Plan de Humani
zación de la Asistencia, que analizaba aquellos 
aspectos que, al margen de la actividad pura
mente clínica, incidan en la calidad asistencial 
prestada por el centro. Entre ellos recogía cues
tiones relacionadas con factores de confortabili
dad, información, regulación de los deberes y 
derechos de los pacientes, opinión de usuarios, 
etcétera. Se consideraba ya en este momento, 
como aspecto fundamental de los servicios hos
pitalarios, todo lo relacionado con la alimenta
ción del paciente, si bien con carácter limitado a 
la nutrición enteral y a la dietética. 

Este primer esbozo se centró, fundamental
mente, en la variación de menús, en la mejora 
de su calidad, etc. Posteriormente, el Plan de Hu
manización se integró en un Programa Global de 
Garantía de Calidad Total y en cambios estruc
turales que desarrollan las facetas organizativas 
y metodológicas conducentes a satisfacer las ne
cesidades del usuario de los servicios de salud. 

En el desarrollo de los aspectos de nutrición, 
se acometió una serie de acciones que podrían 
resumirse en: 1." Dotación de infraestructura ne
cesaria que permita un sistema adecuado de 
preparación y distribución de los alimentos. 
2." Contratación de personal con cualificación 
suficiente; y 3. ª Potenciación de las unidades de 
dietética. 

En el año 1988 se realizó un esfuerzo en cuan
to a la dotación de profesionales responsables 
de dietética. Resulta patente el aumento de re
cursos, tanto humanos como de infraestructura, 
llevado a cabo en los años 1988-1990 en orden 
a dotar a los hospitales de instrumentos que 
permitan la recuperación de la salud de los pa
cientes con la máxima calidad nutricional. La 
mayoría de los hospitales del lnsalud cuentan 
con algún responsable en dietética, si bien no 
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es homogénea su procedencia ni su titulación, y 
tan sólo en contados casos se integra en un 
equipo más amplio capaz de abordar simultá
neamente todos los problemas nutricionales del 
paciente. 

En una empresa tan dinámica como es un 
hospital, la realidad suele ir por delante de las es
tructuras orgánicas existentes en cada momen
to. Las necesidades detectadas o las iniciativas 
aisladas de profesionales se anticipan a menu
do a los complejos mecanismos administrativos. 
Lo que sucedía con determinados procedimien
tos diagnósticos (ecografía, endoscopia ... ) o te
rapéuticos (trasplantes) en cuanto a constitución 
de grupos de trabajo funcionales, que luego han 
adquirido carta de naturaleza administrativa, sir
ve de ejemplo en muchos casos recientes a tal 
afirmación. 

Los servicios y unidades de endocrinología y 
nutrición se han centrado mayoritariamente en la 
endocrinología. Y la mayoría de los endocrinólo
gos dedicados a la nutrición lo hacen desvincu
lados de las unidades de endocrinología, y la ali
mentación parenteral se halla en manos de ciru
janos, intensivistas, etc. Luego hay una realidad 
que la organización hospitalaria ha de terminar 
asumiendo y estructurando. 

En la actualidad, la Subdirección General de 
la Gestión de la Asistencia Hospitalaria estudia el 
diseño de un Servicio de Alimentación Integral, 
que implicaría a distinas áreas. El diseño, pues
ta en maracha y seguimiento constituyen medi
das a adoptar a medio plazo. 

Las unidades de soporte nutricional artificial 
deben constituirse como una unidad eminente
mente interdisciplinaria, integrada por diversos 
especialistas, por lo que la estructura clásica de 
un servicio hospitalario no es válida, y debiendo 
conservar cada miembro de la unidad una rela
tiva autonomía, que le permita contribuir al obje
tivo desde su especialidad y conocimientos. La 
composición y número de elementos que la in
tegren debe ser flexible y adecuada a las nece
sidades y a la propia historia de cada hospital. 

Un esquema teórico podría ser el siguiente: 

• Jefe de la unidad o líder natural de la disci
plina, generalmente miembro de los departa
mentos de cirugía o medicina intensiva. Respon
sable último de las actividades de la unidad e in
terlocutor ante la dirección. 

• Dietista o nutriólogo, responsable del con
trol de las dietas, indicaciones y seguimiento. 
Fundamentalmente, esa actividad la realizará en 
la nutrición enteral. Deben superarse problemas 
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de formación y titulación, que hoy limitan su dis
ponibilidad. 

• Cirujano o intensivista, que desempeñarán 
el protocolo de acceso venoso para la alimenta
ción parenteral. Coordinación y supervisión de 
colocación de catéteres venosos centrales y con
trol de sus complicaciones sépticas y mecáni
cas. 

• Pediatra, como consultor de problemas nu
tricionales en pediatría. 

• Farmacéutico, como responsable de adqui
sición de material. Preparación y dispensación a 
las salas hospitalarias. Así como de la organiza
ción y funcionamiento de las áreas diseñadas 
para la preparación de las mezclas intravenosas. 

• Enfermera, responsable del control y la en
señanza de las técnicas de enfermería. Supervi
sión de trabajos de enfermería y realización de 
las valoraciones nutricionales de los pacientes. 

• Personal administrativo de apoyo, en cuan
to a las relaciones de la unidad con el resto de 
las unidades del hospital. 

Es obligado aclarar que no tomará a su cargo 
la responsabilidad clínica del caso, sino que co
laborará con el facultativo responsable, aseso
rándole en el manejo nutricional y metabólico del 
paciente. 

Como resumen final, la unidad podría tener las 
siguientes competencias y funciones: 1.ª Indica
ción, ejecución y control de los tratamientos nu
tricionales. 2." Diseño de protocolos, valoración 
de estado nutritivo, planificación y desarrollo de 
tratamientos, estudio de complicaciones, proto
colos de enfermería, etc. 3." Enseñanza de la 
disciplina a médicos y enfermeras, información 
profesional , pregraduados y desarrollo de pro
yectos de investigación. 

Finalmente, quiero aprovechar esta ocasión 
que se me brinda para comprometer a la Admi
nistración, en este caso el lnsalud, en el desarro
llo de los servicios de que hemos venido ha
blando. 

Es cierto que vivimos una época en la que de
bemos cuestionarnos la organización de los hos
pitales de una manera radical. Se trata de em
presas que consumen dos terceras partes de los 
recursos destinados a la asistencia sanitaria, con 
escasa eficiencia y una organización poco incen
tivadora para los profesionales que en ellos tra
bajan. 

Probablemente el hospital de los futuros diez 
años no se parezca en nada al actual, pero si 
queremos avanzar en el camino de una utiliza
ción responsable y óptima de los efectivos hu-



manos y materiales, mejorar su calidad y prestar 
la mejor atención a nuestros usuarios, los servi
cios y unidades de nutrición deben desarrollarse 
y hacerlo con la colaboración de los profesiona
les que hasta ahora, y de una manera espontá
nea, han trabajado en el tema. 

Para ello debemos olvidar el esquema rígido 
de departamentos, servicios, secciones ... , y 
avanzar en la constitución de unidades que, je
rarquizadas internamente, tienen un carácter 
más flexible a la organiación y la doten de una 
mayor capacidad de adaptación a circunstancias 
cambiantes. 

La imaginación y también el diálogo perma
nente entre la Administración y las sociedades 
científicas, y por supuesto también entre las pro
pias sociedades científicas, serán medios instru
mentales de los que no es posible que prescin
damos en ese camino. 

Coloquio 

Doctor Marco Moreno (director territorial del 
lnsalud. Cantabria) 

«En la Administración sanitaria actual estamos 
muchos profesionales que hemos salido del 
campo de la asistencia. Y en este tema de la nu
trición estamos comprometiendo, igual que us
tedes, nuestro tiempo, nuestro esfuerzo y nues
tro prestigio personal. 

También señalar que con esta Administración 
sanitaria, y por esas coincidencias de proceden
cia asistencial, no hay que luchar como plantean 
algunos de los ponentes, sino colaborar en es
tudiar y priorizar conjuntamente estos procedi
mientos e inversiones. Si me permiten, y parafra
seando la célebre frase anónima, creemos que 
es mejor hacer la colaboración y no la guerra.» 

Doctor Elio Romero (Hospital Clínico. 
Valladolid) 

«En mi hospital funciona una unidad central de 
nutrición. Y la llamamos así porque se ocupa de 
todo tipo de nutrición y de todo el hospital. Des
de la nutrición pediátrica hasta la parenteral. Y sí 
que hay especialista en nutrición. 

La nutrición es una, independientemente de la 
vía de administración. Y el especialista deberá 
saber en qué momento tiene que aplicar un tipo 
u otro de nutrición y cuándo deberá modificarla. 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

Lo que oigo en este debate creo que es a lo 
que todos queremos llegar, y es el que en todos 
los hospitales funcione una unidad de nutrición. 
Pero, como decía el doctor Ulibarri, se están con
fundiendo muchos términos: la alimentación, la 
dietética, la nutrición son cosas muy diferentes. 
Y, por tanto, hay que definir bien los elementos 
que integran estas unidades. 

Yo creo que la unidad de nutrición empieza en 
la cocina. Y para diseñarla hay que tener exper
tos, colaborar con la gestión y la administración. 
Y se acaba sin saber quién es el experto: la uni
dad de nutrición, el jefe de cocina o el gestor. 

Otro tema en los hospitales es la hostelería. Yo 
creo que la nutrición no tiene nada que ver con 
ella, y que todo paciente hospitalizado tiene de
recho a una alimentación correcta para él. El pro
blema es, efectivamente, tener un especialista 
que la haga.» 

Doctor Muñoz Aguilar (Hospital Regional. 
Málaga) 

«Creo que lo que hay en un hospital es el área 
de alimentación, y que es la relación entre los 
diversos grupos, desde la cocina, los que pres
criben, enfermería, hasta el área de gestión hos
pitalaria, etc. Y lo que debe estar claro es quién 
dirige y aglutina todas estas cosas, y que no es 
otro que el médico de la unidad. Hay además 
otro lugar de entendimiento, una especie de do
cumento base, al que llamaremos código de die
tas, que debe cubrir la alimentación de todos los 
enfermos hospitalizados incluyendo enterales y 
parenterales.» 

Doctora Mercedes Planas (Hospital Valle de 
Hebrón. Barcelona) 

«Por una parte, centrar el tema en los residen
tes, ya que son los futuros responsables de los 
enfermos que están con nutrición artificial. Creo 
que es importante que en los programas de for
mación haya la posibilidad de que los de las es
pecialidades de medicina y cirugía tengan una 
formación en nutrición artificial. Esto además 
conlleva el que si no hay unidad se cree, y si la 
hay, que funcione. 

Por otra parte, quisiera felicitar al doctor Ordó
ñez. El hecho de que la Dirección General del In
salud, públicamente, se haya comprometido en 
la creación de un Servicio de Nutrición (servicio, 
unidad ... ) es suficiente para justificar la organiza
ción del congreso.» 
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Doctor John Rombeau 

«Quiero decir algo sobre un punto muy impor
tante que se acaba de tocar. En mi hospital es 
obligatorio que los residentes roten durante dos 
meses por el servicio de nutrición. Además, hay 
un programa para cumplir durante esa rotación. 

Es muy importante esta rotación desde dos 
puntos de vista: uno, para adquirir conocimien
tos necesarios, y otro, para estimular su interés 
por la nutrición en el futuro.» 

Doctora Ana Ayúcar (Hospital Juan Canalejo. 
La Coruña) 

«Hay hospitales, como el mío, en que se ha 
constituido una unidad de nutrición artificial, y es 
muy difícil poner de acuerdo a sus responsables 
con los de dietética, por la historia del hospital. 
Cuando parece que la tendencia es a conjuntar 
todos los tipos de nutrición, esto plantea serios 
problemas.» 

Doctor J. Ignacio de Ulibarri 

«En mi hospital, únicamente los residentes de 
endocrinología y nutrición (el nombre ocupa el 
50 % de extensión) rotan por la unidad de nutri
ción, y durante tres meses. No está previsto para 
ninguna otra especialidad, a pesar de que cons
tantemente lo ofertamos a la comisión de docen
cia. 

En cuanto al problema planteado por la doc
tora Ayúcar, he de decir que no es frecuente esta 
situación. En mi hospital y en otros muchos el 
arreglo y la colaboración fueron fáciles. Y si no 
es posible, el gerente deberá asumir la solución 
del problema.» 

Doctor Marco Moreno 

«En el texto del director general queda clara la 
organización que se propone. Son unidades fun
cionales, y se pronuncia en contra de los servi
cios estructurados, porque además de ser exce
sivamente estatutarios, obligarían a una organi
zación de recursos que no es lo que se precisa 
en este ámbito de la nutrición. Se buscan aspec
tos complementarios más que aspectos subordi
nados. 

Es una estructura funcional, sin localización 
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espacial, con responsabilidades difusas, y dirigi
da por un coordinador, o como se quiera llamar, 
al estilo de los equipos de trasplante renal.» 

Doctor J. Ignacio de Ulibarri 

«Quiero manifestar que en este aspecto de la 
exposición de la Dirección General del lnsalud 
discrepo absolutamente. Una unidad estricta
mente funcional no soluciona el problema de la 
alimentación y la nutrición en el hospital. Años 
de experiencia y de colaborar a organizarlas en 
otros centros me lo dicen. Hace falta algo más 
que ese comité que se reúne, que no lo hace, 
que se responsabiliza del problema, que lo deja. 
Porque así llevan personas muchos años luchan
do por conseguirlo y poco es lo que se ha logra
do a nivel de infraestructura y formación de per
sonal. 

Y es mucho lo que hay que complementar y 
subordinar para solucionar el problema. Porque 
problema existe, y aunque no haga falta una gran 
unidad orgánica, con una unidad funcional como 
la que pretende la Adminitración, no se solucio
na el problema de la alimentación y la nutrición 
en los hospitales.» 

Doctor Lucio Cabrerizo (Hospital Clínico. 
Madrid) 

«Pienso que una unidad multidisciplinaria no 
anula la existencia de otras unidades o servicios. 
Estaría bueno que por existir una unidad de neu
roendocrinología se suprimiese el servicio de en
docrinología. Yo creo que para que las unidades 
multidisciplinarias funcionen, previamente han 
de existir las diversas unidades que van a parti
cipar en ellas. Y de esta forma es imprescindible 
que todos los hospitales, en función de sus ne
cesidades y dimensiones, cuenten con unidades 
de nutrición. Y esa unidad de nutrición será la lí
der natural de la unidad de soporte nutricional, 
que englobará la participación de cirujanos, in
tensivistas, farmacéuticos, etc. 

De todas formas, hay un aspecto previo que 
me preocupa más, y es el de la formación. Has
ta ahora nos hemos referido al tercer ciclo. Una 
formación muy especializada precisa una base, 
y esto hay que tenerlo en cuenta para tanto en 
el primer ciclo como en el segundo, la necesidad 
de incorporar a los currículos de medicina mate
rias específicas de nutrición, que solamente es-



tán contempladas en la especialiad de endocri
nología y nutrición en el tercer ciclo. Pero al no 
llevar ese apoyo de los dos ciclos previos, nos 
encontramos con graves carencias. Y esto sí que 
es un reto para la Administración, no tanto para 
el lnsalud, sino para el Ministerio de Educación 
y las universidades.» 

Bibliografía 

Blackburn GL: Organización y administración de un 
Servicio de ayuda nutricional. Clínicas Quirúrgicas 
de Norteamérica. Ed. española, 1981 , vol. 3, p. 693. 

Faubion WC y cols.: Total parenteral nutrition cateter 
sepsis: lmpact of the team approach. JPEN, 1986, 
10:642-645. 

Fischer JE: The organization of a parenteral nutrition 
unit. En: Total Parenteral Nutrition. Fischer JE (ed.). 
Little Brown. Boston 1976, p. 127. 

García Almansa A: Planificación general de las unida
des de nutrición clínica y dietética. En: Primeras Jor
nadas Nacionales sobre Organización de la Alimen
tación y Nutrición en el Hospital. Hospital de la Prin
cesa. Edita Ministerio de Sanidad y Consumo. Ma
drid, 1988. 

Equipo de nutrición. Unidades de soporte nutricional 

Hamoui E y Rombeau JL: The Nutrition Support Team. 
En: Clinical Nutrition, vol. 11. Parenteral Nutrition. 
Rombeau and Cadwell (eds.). Saunders, Philadelp
hia, 1986. 

Hamoui E: Assesing the Nutrition Support Team. 
JPEN, 1987, 11 :412-421. 

McShane CM y Fox HM: Nutrition Support Teams. A 
1983 Survey. JPEN, 1985, 9:263-268. 

Nehme AE: Nutritional support of the hospitalized pa
t i en t s. The Team concept. JAMA, 1980, 
243:1906-1908. 

Powers DA y cols. : Nutritional support team vs non
team management of entera! nutrition support in a 
Veterans Administration Medica! Center Teaching 
Hospital. JPEN, 1986, 10:635-638. 

Rombeau JL: Presidential address: Service in need of 
new science? JPEN, 1989, 13:445-449. 

Sanders RA y Sheldon GF: Septic complications of to
tal parenteral nutrition. Five year experience. Am J 
Surg, 1976, 132:214-220. 

Sheridan JF y Calvert S: The nutritional support team: 
Resu/ts of a comprehensive hospital survey. Ross 
Laboratories. Columbus, Ohio, 1983. 

Traeger SM y cols.: Total parenteral nutrition by a nu
trition support team: lmproved quality of care. JPEN, 
1986, 10:408-412. 

339 



Nutrición 
lbpítalaria 

Editorial 

Vol. VI 
N.º 6, NOVIEMBRE/DICIEMBRE 1991 

Unidades de soporte nutricional 
J. Ordóñez 

Unidad de Nutrición. Hospital Marqués de Valdecilla. Santander. 

Para cualquier sociedad, la celebración de su 
congreso nacional anual es uno de los objetivos 
básicos. Es como la cumbre del trabajo de todo 
el año, y en donde sus miembros se reúnen a 
cambiar impresiones y experiencias, incluso al 
margen del programa científico a desarrollar. 

Por otra parte, los temas de los que se ha de 
ocupar una sociedad no han de ser exclusiva
mente científicos, sino que también deben abar
carse, y de hecho así lo hacen todas, otra varie
dad de problemas: formativos, organizativos, le
gislativos e incluso laborales. 

Nuestra Sociedad, la SENPE, tiene una serie 
de características que la definen: es joven, mul
tidisciplinaria, incluye no sólo muy diversas es
pecialidades, sino también diversidad de origen 
académico, y hace confluir intereses de variada 
procedencia y está teniendo un rápido creci
miento. Esta es su riqueza y, por qué no decirlo, 
también a veces su miseria y fuente de múltiples 
problemas. O, lo que es peor, inexistencia de la 
causa del problema. 

La nutrición en nuestro país, y en eso estamos 
de acuerdo todos, está escasamente desarrolla
da y eso dentro de un sistema sanitario en el que 
se han desarrollado enormemente las especiali
dades. Sin embargo, la nutrición artificial sí que 
ha alcanzado un notable desarrollo. Y creo que 
la causa de ello ha sido el ir de la mano, como 
una serie de técnicas más, de varias especiali
dades que han alcanzado un notable nivel: ciru
gía, intensivos, pediatría, farmacia y, también en 
algún relevante caso, nutrición. 

Con frecuencia se da en nuestros hospitales 
una serie de situaciones no deseables, y que no 
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contribuyen nada al desarrollo de la nutrición ar
tificial : conflictos en unos, en los que hay gente 
de diversas especialidades que la utiliza y que 
no consigue llegar a unos mínimos acuerdos. Y 
por otra parte, quizás más frecuente, el caso con
trario, y que no es otro que la falta de interés, a 
veces por falta de conocimiento de estas técni
cas y, por tanto, su falta de utilización o el hacer
lo de una forma inadecuada. Y por último, la fal
ta de sensibilidad de la Administración en todo 
lo relacionado con la nutrición. Le preocupa fun
damentalmente el aspecto hostelero de los hos
pitales, que es el que más conflictos y quejas por 
escrito origina, olvidándose de todo lo relaciona
do con nutrición: desde la educación para lasa
lud hasta la técnica más sofisticada de nutrición 
artificial. 

Como ocurre en muchas ocasiones, la reali
dad diaria va por delante de los planteamientos 
de la Administración. Y para dar solución a este 
problema son varias las fórmulas que se han em
pleado en nuestros hospitales, unas individuales 
y otras colectivas. 

La nutrición artificial puede verse desde dos 
puntos de vista: 1.º Hay que hacerla de la mejor 
manera posible y al mayor nivel científico para to
dos los pacientes del hospital que lo precisen. 
Que no sea para unos diferente de para otros en 
función de los conocimientos, aficiones, etc., del 
médico que la prescribe. Es un soporte nutricio
nal especializado. Y esta necesidad la cubre la 
unidad de soporte nutricional o el equipo de nu
trición, como grupo multidisciplinario que pro
porciona cuidados a los pacientes que precisan 
una nutrición parenteral o enteral especializada. 
2.º La inmensa mayoría de los pacientes (90 %) 
necesita alimentación y dietética, y una minoría 
(1 o%) nutrición artificial. Y la atención a esta mi
noría debe estar a cargo de quien atienqe a la 



mayoría. Es decir, el servicio de nutrición y die
tética. 

Ambas soluciones creo que son perfectamen
te válidas, siempre y cuando haya quien se res
ponsabilice de ellas. 

Pero no confundir unidad de soporte nutricio
nal con servicio de nutrición y dietética. Aparte 
de la confusión de términos, representan dos 
conceptos diferentes, aunque no contrapuestos. 
En nuestra terminología coloquial abarcan dos 
facetas diferentes de la nutrición. Una se refiere 
a la nutrición artificial y el otro a la alimentación 
y la d ietética, pero todo es nutrición. Y según la 
historia del hospital, pueden estar en el mismo 
servicio hasta no existir ninguna de las dos, pa
sando por la posibilidad de cohabitar armonio
samente, incluso hasta colaborar, en beneficio 
de los pacientes. 

En este Congreso se ha dicho que las previ
siones de la Administración a este respecto son 
muy pobres o inexistentes. Y la propia Adminis
tración, en su participación, ha demostrado es
caso conocimiento del problema y una sospe
chosa tendencia a utilizar la solución más bara
ta, la unidad de soporte nutricional, que entien
de de una parte del problema, para resolver un 
problema mucho más amplio y que se le esca
pa, como es la nutrición y dietética de los hospi
tales. Y no es cuestión de ideas ni de personas. 
Este último problema se resuelve con plantilla e 
infraestructura. Como la de cualquier otro servi
cio del hospital. 

Unidades de soporte nutricional 

Y la realidad, se ha d icho en el Congreso, es 
que el último servicio de nutrición y dietética 
constituido en nuestro país es el del Hospital Val
decilla de Santander. Y hace el número 28. Afor
tunadamente tenemos muchos hospitales en 
este país, pero casi ninguno se ocupa de una for
ma seria de la nutrición, como indica el número 
de los que tienen alguna estructura. 

Otro tema de sumo interés es el de la docen
cia y formación de no solamente pre y posgra
duados, sino también de todos los profesionales 
relacionados con la nutrición (dietistas, enferme
ras de nutrición , técnicos de formación profesio
nal .. . ). Es urgente hacer algo, y a ser posible 
bien. 

Es por todo lo expuesto que la nutrición artifi
cial ha alcanzado un mayor desarrollo en los 
hospitales que la alimentación y dietética. Y des
de la SENPE se apoya la creación de estas uni
dades en los hospitales para dar solución a un 
problema concreto y no para originar un enfren
tamiento con la otra solución, desgraciadamen
te menos desarrollada y salvada por la enorme 
brillantez y trascendencia de las personas que se 
dedican a ello, a pesar de la falta de cohesión y 
apoyo. 

Tanto los congresos como la propia SENPE se 
van consolidando y, por qué no decirlo, alcan
zando brillantez. Y en el de Santander se habló 
de nutrición , y de política de nutrición, y todos 
estuvimos de acuerdo en que fue un buen foro 
para ello. Para todos. 
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* Servicio de Cirugía . ** Servicio de Medicina Intensiva. 
Departamento de Cirugía. Hospital Universitario La Paz. Madrid. 

Utilizar las páginas de una revista como Nutri
ción Hospitalaria para manifestar que existe una 
relación directa entre desnutrición y la aparición 
de complicaciones evolutivas en los pacientes 
quirúrgicos sería motivo, cuando menos, para 
que se nos acusara de falta de originalidad. Asi
mismo, es fácil relacionar los déficit nutricionales 
con la disminución de la respuesta inmunológi
ca, tan necesaria, por otra parte, para estos pa
cientes que van a ser sometidos a una agresión 
quirúrgica más o menos importante, pero en nin
gún caso intrascendente. 

Si utilizamos como índice de convicción el nú
mero de artículos publicados en el último año en 
nuestra revista (seis) o las comunicaciones pre
sentadas en el último Congreso de la SENPE so
bre este tema (nueve) , llegaríamos a la conclu
sión de haber agotado prácticamente toda posi
bilidad de comentario sobre la nutrición en los 
pacientes quirúrgicos, y, sin embargo, es preci
samente esta multiplicidad de trabajos lo que 
nos motiva a hacer algunas consideraciones. 

Larrea y cols. 1 manifiestan la existencia de un 
25 % de pacientes desnutridos entre los ingresa
dos en un servicio de cirugía general y del apa
rato digestivo. La mitad de ellos (12,26 %) pre
sentaba una desnutrición severa. En este caso 
no conocemos la relación por etiologías, ni el 
porcentaje de ellos que padecían una patología 
tumoral maligna. 

En el artículo de Beguiristain y cols. 2(publica
do en este número de Nutrición Hospitalaria) se 
valoran de forma prospectiva 100 pacientes por
tadores de una neoplasia digestiva, mayores de 
sesenta y cinco años, encontrando desnutrición 
en un 47 %. No encuentran correlación entre la 
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incidencia de las complicaciones y la edad, exis
tiendo, por tanto, una relación directa con la des
nutrición. Establecen tres grupos de riesgo qui
rúrgico en función de los dos parámetros más 
frecuentemente alterados (prealbúmina y pérdi
da de peso) y proponen la conveniencia de uti
lizar el soporte nutricional preoperatorio en aque
llos pacientes que se encuentren incluidos en los 
dos grupos de riesgo extremo. 

Con ocasión de la recogida de datos del estu
dio multicéntrico ENPHE (estudio anidado del 
Proyecto EUROPAN) 3 hemos observado en 
nuestro centro algunos datos que merecen ser 
comentados en relación al estado de nutrición en 
que llegan todos los enfermos quirúrgicos a los 
hospitales, aunque naturalmente los pacientes 
realmente dignos de consideración, dejando 
aparte frías valoraciones estadísticas, serían 
aquellos portadores de enfermedades consunti
vas (hipercatabólicos, o con disminución de la in
gesta), bien por patología benigna o maligna, ya 
que los enfermos desnutridos se encontrarían en 
este grupo. 

Siguiendo con la misma línea de razonamien
to, hemos observado, al agruparlos por patolo
gías, que no todos los tumores digestivos se 
comportan igual 4• Los pacientes afectos de cán
ceres de colon no presentaban desnutrición, 
mientras que sí la presentaban, y en algunos ca
sos extrema, todos los portadores de neos eso
fágicas, pancreáticas y gástricas. Si considera
mos que precisamente estos últimos pacientes 
suelen ser sometidos a agresiones quirúrgicas 
más intensas (sesiones quirúrgicas más prolon
gadas, mayores pérdidas hemáticas, técnicas 
más complejas con mayor número de anastomo
sis, etc.) y en las que influyen también otros fac
tores (oxigenación, perfusión, vascularización de 
las plastias, etc.) , comprenderemos que al utili
zar como único índice comparativo la infección 



de la herida, podríamos obtener conclusiones 
erróneas por comparar grupos heterogéneos 
aun dentro de la patología tumoral. 

Otra impresión obtenida de la recogida de da
tos es que gran parte de los pacientes que in
gresan desnutridos por una patología de resolu
ción quirúrgica, mientras permanecen en el hos
pital pendientes de ser intervenidos, pueden re
cibir distintos tipos de soportes (respiratorio, car
díológíco, hemodínámico, etc.) con la finalidad 
de obtener mayor garantía terapéutica, pero en 
nuestro medio, raras veces se programará la in
tervención en función de una hipotética mejoría 
del estado del paciente mediante un soporte nu
tricional. 

Nosotros hemos apreciado situaciones de em
peoramiento del estado nutricional entre la fecha 
de ingreso y la de intervención quirúrgica, en 
ocasiones demorada durante un largo período. 
Quede este punto como premisa a demostrar 
ante un mayor número de pacientes analizados. 

Entonces, si nuestros pacientes presentan 
desnutrición y van a ser sometidos a una agre
sión, con el consiguiente aumento del catabolis
mo en un organismo sin reservas, lpodrían be
neficiarse de un soporte nutrícional preoperato
rio? Y sí esto es posible, la costa de qué ries
gos? Volvemos a encontrarnos frente al eterno 
problema de la relación riesgo/beneficio 5• 

En lo referente a los riesgos, existe una recien
te publicación 6 en donde se estudian 395 pa
cientes quirúrgicos, divididos aleatoriamente en 
dos grupos. Uno recibe NPT preoperatoríamen
te (siete a quince días) y tres días en el postope
ratorío. El otro grupo no recibió NPT en el preo
peratorío. Durante los noventa días siguientes al 
acto quirúrgico, los pacientes fueron monitoriza
dos valorando las complicaciones, obteniendo 
los siguientes resultados: 

La incidencia de complicaciones mayores dt,J
rante los primeros treinta días poscírugía fue si
milar en los dos grupos. 

Existieron más complicaciones infecciosas en 
el grupo NPT que en el grupo control , confirmán
dose que la mayor tasa de infección quedó cir
cunscrita a los pacientes clasificados como por
tadores de malnutrición límite o moderada, no 
demostrándose beneficio por la NPT. Por el con
trarío, los pacientes severamente malnutridos 
que recibieron NPT presentaron menos compli
caciones infecciosas que los pacientes control. 

Como conclusión, los autores consideran que 
la utilización de NPT preoperatoria debe ser limi
tada a los pacientes severamente malnutridos 

Malnutrición y cirugía 

mientras no existan otras indicaciones específi
cas. 

Existen índices pronósticos que identifican, 
mediante parámetros nutricionales, los pacientes 
de alto riesgo7·9 , pero todavía queda por aclarar, 
qué pacientes se beneficiarían de un soporte nu
tricional previo a la intervención, y durante cuán
to tiempo antes de ésta, y aquellos otros para los 
que resultaría un gasto e incluso un riesgo inútil. 

Meguid 10 establece un esquema para poder 
seleccionar aquellos pacientes que pueden be
neficiarse de un soporte nutricional incluso pre
vio a la intervención, y lo denomina período de 
ingesta oral de nutrientes inadecuada (IONIP). 

Para ello valora la situación nutricional prevía, 
la edad y localización específica de la patología 
de base (órganos o sistemas afectados). 

Aplicando estos criterios, determina tres gru
pos: 

El grupo 1, constituido por pacientes bien nu
tridos y que habitualmente no tienen indicación 
de soporte nutricional perioperatorio (SNP). El 
grupo 11, que incluiría a pacientes bien nutridos, 
mayores de cuarenta años, con patología malig
na, y también a determinados pacientes malnu
tridos. Este grupo recibiría SNP en cuanto se pre
sentaran complicaciones. El grupo 111 lo consti
tuirían los pacientes malnutridos, con patología 
tumoral maligna del aparato digestivo y, por tan
to, con compromiso nutrícional. Estos enfermos 
recibirían soporte nutricional preoperatorio, que 
se mantendría durante el postoperatorio. 

Como conclusión final, podemos terminar afir
mando que en pacientes quirúrgicos previamen
te malnutridos, los resultados publicados pare
cen indicar que la PN pre y postoperatoría sí me
jora la evolución y que esta mejoría es fácilmen
te detectable tanto sobre la mortalidad como so
bre la morbilidad. Ello ha sido confirmado en es
tudios retrospectivos 11 y en prospectivos aleato
rios 12• Cuando otras publicaciones no demues
tran mejoría clínica con este tipo de terapia se 
suele deber a que los pacientes no podían ser 
considerados malnutridos o a que la incidencia 
de malnutrición era baja dentro de la casuística 
estudiada 13• 

En lo referente al tiempo que debe mantener
se el soporte nutricional preoperatorio, creemos 
que éste no debe prolongarse más de ocho o 
diez días, ya que a partir de entonces comienza 
a aumentar la incidencia de complicaciones pro
pias de la NPT, sin mejorar los resultados post
operatorios. Naturalmente, en este tiempo pode
mos no obtener datos objetivables de mejoría 
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nutricional (ni antropométricos, ni tan siquiera 
arialíticqs), pero habremos frenado al menos la 
fase hipercatabólica, siendo mucho más fácil el 
mantenimiento y, sobre todo, mejorando la res
puesta orgánica a la agresión quirúrgica. 
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Resumen 

La administración de fármacos en «Y» o en la nu
trición parenteral no debe ser una práctica normal 
en la clínica diaria, por los problemas de posible 
inestabilidad fisicoquímica de la emulsión propídi
ca que compone la mezcla de aminoácidos, gluco
sa, lípidos, electrólitos, vitaminas y oligoelementos 
o química del mismo fármaco con dichos compo
nentes. También la administración de un fármaco 
en «Y» con la nutrición parenteral aumenta el ries
go de infección del catéter al incrementarse el nú
mero de manipulaciones del mismo. 

A pesar de todos estos problemas, hay situacio
nes clínicas (preedemas de pulmón, síndrome ina
decuado de la hormona antidiurética en los tras
plantes de médula ósea) en que es necesario res
tringir al máximo los líquidos a perfundir; así pode
mos añadir, por ejemplo, la ranitidina en la NPT o 
suprimir el suero de mantenimiento periférico de 
una segunda línea y administrar los fármacos res
tantes en «Y» en jeringa o microgoteros. El mismo 
caso que en los enfermos de trasplante de médula 
ósea que, debido a su polifarmacia y transfusiones, 
es necesario administrar los fármacos en «Y». 

Este trabajo es una revisión actualizada de la es
tabilidad química de los fármacos en «Y» o en la nu
trición parenteral, y de la estabilidad fisicoquímica 
de la emulsión lipídica. 

Palabras clave: Nutrición parenteral. Fármacos. Es
tabilidad. Incompatibilidad. 
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Abstract 

The «Y» administering of drugs or administering 
them during parenteral nutrition should not be a 
normal practice In daily clinical operations, due to 
the problems of the possible lack of physio-chemi
cal stability in the lipid emulsion forming the mix
ture of aminoacids, glucose, lipids, electrolytes, vl
tamins and oligoelements or the chemistry of the 
drug itself with these components. Also, the «Y» ad
ministration of drugs in parenteral nutrition increas
es the risk of infection in the catheter, since it is 
handled much more often. 

Despite these problems, there are clinical situa
tions (such as preoedema of the lung, inadequate 
syndrome of the antidiuretic hormone in bone mar
row trasplants), in which it is necessary to restrict 
to a mínimum the fluids to be perfused. As an 
example, we could mention Ranitidin in TPN or the 
elimination of second line peripheric maintenance 
serum and the administering of other drugs in «Y» 
using a syringe or microdrop system. The same 
case as in patients subjected to bone marrow 
transplants, where due to polypharmacy and trans
fusions, drugs should be administered in «Y». 

This study is an updated review of the chemical 
stability of drugs administered in «Y)) or in parente
ral nutrition, and the physio-chemical stability of 
the lipid emulsion. 

Key words: Parenteral nutrition. Drugs. Stabifity. ln
compatibifíty. 

Introducción 

La administración de fármacos en «Y» con o 
en la nutrición parenteral (NP) es una pregunta 
muy frecuente de los clínicos y enfermeras al far
macéutico del equipo nutricional de los hospita-
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les, sobre todo en aquellos servicios en que el 
enfermo recibe gran cantidad de fármacos (por 
ejemplo, trasplantes de médula ósea). La adición 
de fármacos en «Y» con o en la NP incrementa 
el riesgo de la rotura de la emulsión que consti
tuye la mezcla de aminoácidos, glucosa, lípidos, 
electrólitos, vitaminas y oligoelementos; además, 
en la administración en «Y», al incrementar el nú
mero de manipulaciones del catéter, hay el ries
go de aumentar el número de infecciones. 

Las ventajas y desventajas de cada tipo de ad
ministración son, según Baptista 1 y Driscoll 2 y 
modificadas por nosotros3 : 

1. Ventajas y desventajas de la administración 
de fármacos en la NP. 

1.1. Ventajas. 
• Reducción de líquido a infundir. 
• Disminución de los puntos de inyección. 
• Mejora de la farmacocinética de ciertos fár

macos (cimetidina, aminofilina, digoxina), con 
mantenimiento del steady-state. 

• Mejora la administración de ciertos fármacos 
que por sus propiedades fisicoquímicas (adhe
rencia a las bolsa de PVC o EVA de la NP, etc.) 
es errónea e irregular durante las veinticuatro ho
ras (por ejemplo, insulina, somatostatina). 

• ·Mejor coste-eficacia (menor cantidad de fár
maco a infundir en veinticuatro horas, como en 
la cimetidina; menor tiempo de preparación de 
enfermería, etc.) . 

1.2. Desventajas. 
• Antes de administrar un fármaco en la NP es 

necesario que éste sea estable con los compo
nentes de la NP. Estudios de la estabilidad quí
mica del producto y rotura de la emulsión. 

• La estabilidad debe ser mayor de las veinti
cuatro horas. 

• La suspenión de la NP por alguna causa, 
como la infección de catéter, reintervención qui
rúrgica, etc., puede producir una caída brusca 
de los niveles plasmáticos del fármaco. También 
la administración de la NP a una velocidad irre
gular por falta de bomba de infusión produce va
riaciones en los parámetros farmacocinéticos de 
los fármacos. 

2. Ventajas y desventajas en la administración 
de fármacos en «Y» con la NP. 

2.1 . Ventajas. 
• Disminución de los puntos de inyección y 

con ello facilita también la movilidad del paciente. 
• Reducción de líquidos a infundir en aquellos 

enfermos con restricción de líquidos estricta (su
presión del suero de mantenimiento para la ad
ministración de fármacos periféricos). 
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2.2. Desventajas. 
• Sin duda, la mayor desventaja es que a más 

manipulación del catéter de NP, mayor posibili
dad de infección del mismo, a pesar de que la 
administración de ciertos antibióticos, según 
Gaillard4, produce un efecto «esterilizador» del 
catéter. 

La finalidad de este trabajo es revisar la biblio
grafía existente y los trabajos realizados por 
nuestro grupo de los fármacos que se pueden 
administrar en «Y» con o en la NP. Por último, 
sólo recordar que su práctica sólo se realizará en 
aquellos enfermos en que la valoración de las 
ventajas supere las desventajas. 

Anotaciones al cuadro 

El cuadro está pensado para ofrecer orienta
ción rápida sobre la posibilidad de adición de un 
fármaco a la NP. 

Los fármacos recogidos son 51, ordenados al
fabéticamente, anotando las concentraciones 
más usuales de administración conjunta de es
tos medicamentos y nutrición parenteral. 

La nomenclatura, atendiendo a su composi
ción, se designa: 

• 3 en 1 , si los lípidos están incluidos en la bol
sa que contiene la mezcla. Esta nomenclatura es 
sinónimo de todo en uno, es decir, los tres ma
cronutrientes: solución de AA, solución de hidra
tos de carbono y emulsión de lípidos en un mis
mo envase. No hay que olvidar la presencia de 
los electrólitos, oligoelementos y vitaminas que 
conforman el grupo de los micronutrientes. 

• Sin lípidos. Los lípidos no están incluidos en 
la bolsa, sí todo lo demás: solución de AA, solu
ción de hidratos de carbono y micronutrientes. 
Son las formulaciones más clásicas. 

Y según la pauta de administración se notifica: 
• Cuando la perfusión es en «Y», es decir, 

cuando la administración del medicamento es in
termitente, utiliza como vehículo de entrada en el 
organismo el líquido contenido en la mezcla nu
tritiva, el acto de perfusión conjunta se realiza en 
planta y el tiempo de contacto de ambos nunca 
es superior a 20-30 minutos (fig. 1). 

• Cuando el medicamento, una vez finalizada 
la elaboración de la mezcla, se ha incorporado a 
la bolsa que la contiene, aún en el interior de la 
cabina de flujo y se perfunde de manera conti
nua durante veinticuatro horas, no le ha sido 
asignada ninguna nomenclatura específica, sim
plemente se deja constancia del tipo de mezcla 



Concen-
Medicamento tración 

Anfotericina ... 100 mg/1 

Amikacina .. .... 5,31 mg/ml 

Aminofilina ..... Desde 
0,3 mg/ml 

hasta 
0,65 mg/ml 

Ampicilina ...... Varias 

Ampicilina ...... 20 
y 

40 mg/ml 

Carbenicilina .. 333 mg/1 

Carnitinina ..... 220 mg/1 

Cefalotina ...... 200 mg/ml 

Guía práctica para la administración 
de fármacos con la nutrición parenteral 

Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 

de partículas utilizado 
de los lípidos. en la es-

Método tabilidad 
Tipo NPT utilizado química Resultado Bibliografía 

Sin Sí No No compatible. 5 
' lípidos Visual Turbidez evidente a 

simple observación 
visual. 

3 en 1 «Y» Sí Sí iContradictorio! 8 
Coulter Counter EMIT Estable a pH 5,5 y 6,3. 

Interface Fluorescence Tiempo de administra-
Contrast Polarization ción no superior a 30 

Microscopy lmmunoassay min. 
No estable, por ruptura 9 

de la emulsión en el 
transcurso de una 
hora. 

3 en 1 Sí Sí Compatible y estable a 1 O, 11, 52 
Coulter Counter lnmuno- pH 5,5 y 6,5 a 4º e y 

fluorescencia temp. amb., durante 
de polari- 96 h. 

zación 
EMIT 

Sin No No Inestable. Un 22 % de 6, 12, 
lípidos pérdida de actividad 13, 14 
y sin en 24 h. 

lípidos Incrementa el pH origi-
«V» nal de la nutrición, 

así como, en presen-
cia de calcio y fosfa-
to, favorece la forma-
ción de precipitados 
de fosfato cálcico. 

Pero estudios clínicos 
confirman buenos 
resultados en perfu-
sión continua, junto 
con gentamicina. 

3 en 1 Sí Sí Mantiene su actividad 7, 16 
(«Y») Coulter Counter ensayo microbiana, aunque 

microbiológico incrementa el pH ori-
ginal de la nutrición: 
4,5. El tiempo de 
perfusión conjunta 
no supera los 30 
min. 

Sin Sí No Compatible 6, 12 
lípidos Visual 
y sin y 

lípidos («Y») valores pH 

Sía No Sí Estable 15 días a 4º e 60 
lípidos Radioquímico 

Sin Sí No Utilizarlo con precau- 6, 12, 17 
lípidos Visual ción. 
y sin y Incrementa el pH origi-

lípidos valores pH nal de la mezcla nu-
(«Y») tritiva. 
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Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuaci6n) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 
de partículas utilizado 
de los lfpidos. en la es-

Concen- Método tabilidad 
Medicamento tración Tipo PT utilizado química Resultado Bibliografía 

Cefamandol ... Varias Sin Sí No Utilizarlo con precau- 6,17 
lípidos Visual ción. 
y sin y Incrementa el pH origi-

lípidos valores pH nal de la mezcla nu-
(«Y») tritiva. 

Cefamandol ... 40 mg/ml 3 en 1 Sí No Compatible. 15 
(«Y») Visual 

Cefazolina ...... Varias Sin Sí No Compatible. 6, 17 
lípidos Visual 
y sin y 

lípidos valores pH 
(«Y») 

Cefazolina ...... 20 mg/ml 3 en 1 Sí No Compatible, pero los 7, 15 
(«Y») Visual mismos autores con-

firman la necesidad 
de completar estu-
dios de estabilidad. 

Cefotaxima .... Varias Sin Sí No Compatible. 17 
lípidos 

Cefotaxima .. .. 20 mg/ml 3 en 1 Sí Sí Compatible y estable. 
(«Y») Coulter Counter ensayo No se detecta pérdida 

microbiológico de actividad a pH 4,5. 
Tiempo de administra-

ción no superior a 30 
min. 

Cefotaxima .... 3 g/bolsa 3 en 1 Sí Sí Disminuye su actividad 61 
ensayo y se observan modi-

microbiológico ficaciones físicas en 
la emulsión en un 
margen de 24 h. 

Cefoxitina ....... Varias Sin Sí No Compatible con la nu- 17 
lípidos trición. 

Cefoxitina ....... 20 mg/ml 3 en 1 Sí No Compatible con la nu- 7, 15, 16 
(«Y») Coulter Counter trición. Falta ensayo 

microbiológico y/o 
valoración química 
del antibiótico. 

Ceftazidima .... Varias Sin Sí No Compatible. 17 
lípidos 

Ceftazidima .... 14,1 mg/ml 3 en 1 Sí Sí Estable a pH 5,5 y 6,5. 19 
(«Y») Coulter Counter HPLC 

Ciclosporina .. 100 mg/ml Sin ¿ Sí Estable 15 días a 4º C y 20 
lípidos HPLC y UV temp. amb. 

a 210 nm 

Cilastatina- 5 mg/ml Sin Sí Sí iSólo estable 15 min! 21 
imipenem ...... . más lípidos HPLC Por tanto, se recomien-

5 mg/ml da la administración 
en («Y») mientras la 
infusión de la nutri-
ción es interrumpida. 
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Concen-
Medicamento tración 

Cimetidina ..... Desde 
600 mg/ml 

a 
1.800 mg/ml 

Ciprofloxacina 2,1 mg/ml 

Cisplatinum .. .. 20 mg/1 

Citarabina ... ... 50 mcg/ml 

Clindamicina .. Varias 

Clindamicina .. 6 mg/ml 

Cloranfenicol . 100 mg/ml 

Digoxina .. ...... 12,5 mcg/ml 

Digoxina ........ 0,25 mg/2 1 

Dopamina ...... 1,6 mg/ml 

Doxiciclina ..... 10 mg/ml 

Eritromicina 20 mg/ml 
lactobionato ... 

Famotidina ..... 20 
y 

40 mg/1 

Guía práctica para la administración 
de fármacos con la nutrición parenteral 

Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuación) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 
de partículas utilizado 
de los lípidos. en la es-

Método tabílidad 
Tipo NPT utilizado química Resultado Bibliografía 

3 en 1 Sí Sí Estable. La administra- 18, 22, 
Coulter Counter HPLC ción en perfusión 23, 24 

continua alcanza los 
niveles terapéuticos 
en plasma más rápi-
damente que cuan-
do la administración 
es intermitente; 900 
mg en perfusión 
continua parece ser 
un régimen óptimo. 

3 en 1 Sí Sí Compatible y estable a 8 
(«Y») Coulter Counter HPLC pH 5,5 y 6,3. 

AA-lípidos Sí Sí Atención: es estable 24 58 
Atomic h a temp. amb. Pero 
Absorp. la NP no lleva gluco-
Spect. sa incorporada. 

Sin Sí Sí Compatible y estable 53, 54 
lípidos Visual y HPLC durante 48 h a 4º C y 

valores pH temp. amb. 

Sin Sí No Compatible. 17 
lípidos 

3 en 1 Sí No Compatible. Falta el 7, 15, 16 
(«Y») Coulter Counter ensayo microbiológi-

co y/o valoración 
química del antibióti-
co. 

Sin Sí No Compatible, pero sólo 6 
lípidos Visual y com- se realizó observa-
(«Y») probación ción visual. 

cambios pH 

3 en 1 Sí No Compatible. 25 
(«Y») Visual 

3 en 1 Sí Sí Estable a 4º e y temp. 26 
Coulter Counter RIA y FPIA amb. durante 96 h. 

3 en 1 Sí No Compatible. 25 
(«Y») Visual 

Sin Sí No Compatible. 6 
lípidos («Y») Visual y pH 

3 en 1 Sí No Compatible. 15 
(«Y») Visual y 

valores pH 

Sin Sí Sí Compatible y estable 27, 28 
lípidos valores pH HPLC 48 h a temp. amb. y 

7 días en nevera, pu-
diendo llegar hasta 
35 días en refrigera-
ción. 
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Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuación) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 
de partículas utilizado 
de los lípidos. en la es-

Concen- Método tabilidad 
Medicamento tración Tipo PT utilizado química Resultado Bibliografía 

Famotidina ..... 20, 40 y 3 en 1 Sí Sí Compatible con la 29, 30 
50 mg/ml FODA HPLC mezcla y estable a 

HIAC Analizer temp. amb. durante 
Coulter Counter 24 6 72 h, según opi-

nión de los diferen-
tes autores, y 24 h a 
4º C. 

5-fluorouraci- 1 mg/r'nl Sin Sí Sí Compatible 48 h. a 55 
lo ................ lípidos Visual y HPLC temp. amb. 

valores pH 

Fólico, ácido .. desde Sin Sí Sí Estable a 4º C y temp. 12, 31, 32 
0,25 mg/1 lípidos Competitiva amb. durante 48 h. 

hasta Binding Con y sin luz, pH supe-
1 mg/1 Radioassay rior a 5. 

Fólico, ácido .. 0,2 mg/ml 3 en 1 Sí Sí Estable a 4º C durante 35,36 
Radioassay 6 días y 24 h. a temp. 

Method amb. 

Furosemida ... 3,3 mg/ml 3 en 1 Sí No Compatible 25 
(«Y») Visual 

Gentamicina .. Varias Sin Sí No Compatible. 6, 13 
lípidos Visual y 14, 17 
y sin valores pH 

lípidos 
(«Y») 

Gentamicina .. 1,6 mg/ml 3 en 1 Sí Sí Compatible con la 7, 9, 15, 
(«Y») Interface Fluorescence mezcla y estable 6 h 16, 56 

Contrast Polarization a temp. amb. 
Microscopy lmmunoassay Tiempo de perfusión 

conjunto no superior 
a 30 min. 

Heparina só- 5.000 a 3 en 1 Sí No iContradictorio! 33, 34 
dica ......... ... 10.000 Unos sí, otros no. Los 

u/bolsa últimos trabajos: No 
estable, ya que pro-
voca agregación de 
gotículas lipídicas, 
afectando a la esta-
bilidad de la emul-
sión. 

Heparina más 500 Ul/1 más 3 en 1 No No Se administra como 37 
hidrocort i- 5 mg/ml compatible sin con-
sona ........... firmar que lo sea, 

asegurando que la 
administración de 
ambos fármacos 
juntos ejercen una 
influencia protectora 
en venas periféricas. 
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Caneen-
Medicamento tración 

Heparina más 1 Ul/ml más 
vancomici- 400 mg/f 
na ..... .. ........ 

Hidrocortiso- 100 
na sódica ... y 200 mg/1 

lmipenem 5 mg/ml 
más cilasta- más 
tina .......... .. . 5 mg/ml 

Insulina .......... 20 Ul/1 

Insulina hu- Desde 
mana .......... 10 Ul/1 

hasta 
50 Ul/1 

Insulina H . 15 Ul/3 1 
más octreo- más 150 
tide ............. mcg/31 

lsoproterenol . 4 mcg/ml 

Lidocaína ....... 4 mg/ml 

Meperidina 300 mg/1 
más morfi- más 
na .. ............. 300 mg/1 

Metildopa ....... 5 mg/ml 

Metilpredniso- 250 mg/1 
lona ............ 

Guía práctica para fa administración 
de fármacos con la nutrición parenteraf 

Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuación) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 

de partículas utilizado 
de los lípidos. en la es-

Método tabilidad 
Tipo NPT utilizado química Resultado Bibliografía 

Sin No Sí Aceptan que fa hepari- 38 
fípidos Ffuorescent na y vancomicina 

Pofarization son compatibles en-
lmmunoassay tre sí y con la NP, 

pero que es una 
compatibilidad «con-
centración-depen-
diente». 

Sin Sí No Estable 72 h. a pH 6 y 12 
lípidos Visual y 12 ha pH 5. 

valores pH 

Sin Sí Sí Sólo estables 15 min. 21 
lípidos HPLC Se recomienda la ad-

ministración en «Y», 
mientras la infusión 
de NPT es interrum-
pida. 

3 en 1 Sí Sí Al cabo de 24 h. a 57 
RIA temp. amb. el por-

Contaje radiactivo centaje de recupera-
con yodo 125 ción es del 90 o/o. 

Sin No Sí Con respecto a la dis- 40, 41 
lípidos Gamma Counter ponibilidad de las in-

y sulinas humanas, no 
3 en 1 existe diferencia sig-

nificativa entre mez-
clas con y sin lípi-
dos. De alguna ma-
nera, la NPT favore-
ce la disponibilidad 
de la insulina e inclu-
so llega a ser de un 
90 a un 95 o/o. 

Sin No Sí No se estudia su esta- 51 
lípidos Radio- bilidad, sólo se inci-

immunoassay de en la probable in-
compatibilidad de 
estos dos fármacos, 
al administrarse con-
juntamente dentro 
de la NP. 

3 en 1 Sí No Compatible. 25 
(«Y») Visual 

3 en 1 Sí No Compatible. 25 
(«Y») Visual 

Sin ¿ Sí Estable 36 h a temp. 42 
lípidos HPLC amb. 

3 en 1 Sí No Compatible. 25 
(«Y») Visual 

Sin Sí No Compatible 24 h a 4º C. 12 
lípidos Visual 
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Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuaci6n) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la Método 
distribución analítico 
de partículas utilizado 
de los lípidos. en la es-

Caneen- Método tabilidad 
Medicamento tración Tipo PT utilizado química Resultado Bibliografía 

Metoclopra- 5 y 20 mg/1 Sin Sí No Compatible 72 h. a 12 
mida ....... lípidos Visual temp. amb. 

Metrotrexate ... 50 mg/500 mi 3 en 1 Sí Sí Compatible y estable 59 
Fluorescence 48 h. a T.' amb. 
Polarization 

lmmunoassay 

Metronidazol .. 3,52 mg/ml 3 en 1 Sí Sí Compatible con la 19 
(«Y») Coulter Counter HPLC mezcla nutritiva y es-

table a pH 5,5 y 6,5. 

Mezlocillina .... 100 mg/ml Sin Sí No Compatible. 6 
lípidos Visual y 
(«Y») valores pH 

Miconazol .... .. 10 mg/ml Sin Sí No Compatible. 6 
lípidos Visual y 
(«Y») valores pH 

Morfina más 300 mg/3 1 Sin ¿ Sí Estable 36 h a temp. 42 
meperidina. más lípidos HPLC amb. 

300 mg/31 

Norepinefrina. 8 mcg/ml 3 en 1 Sí No Estable, pero los mis- 25 
(«Y») Visual mos autores confir-

man la necesidad de 
completar estudios 
de estabilidad. 

Octreotide 150 mcg/3 1 Sin No Sí No se estudia la estabi- 51 
más insuli- más lípidos Radio- lidad, sólo se incide 
na H ........... 15 Ul/3 1 immunoassay en probable incom-

patibilidad de estos 
dos fármacos al ad-
ministrarse conjunta-
mente dentro de la 
NP. 

Pefloxacine .... 800 3 en 1 Sí Sí Estable, 192 ha 4º C y 61 
mg/bolsa ensayo 

microbiológico 
24 h a temp. amb. 

Penicilina G ... Dosis Sin Sí Sí Estable. 6, 17 
terapéutica lípidos 

Penicilina G ... 40.000 3 en 1 Sí Sí Compatible y estable. 7, 15, 16 
Ul/ml («Y») Coulter Counter Valoración No se detecta pérdida 

yodimétrica de actividad a pH 
4,5. 

Ranitidina ....... 100 y 200 Sin Sí Sí iControvertidos en tun- 43,44, 45, 
mg/bolsa lípidos Coulter Counter HPLC ción del pH! 46, 47 

y y Malvern A 4º C estable 9 días, 
3 en 1 Lazer Sizer mientras que a temp. 

amb. varía según 
pH: a pH 6,3 estable 
24 h y a pH 5,4 sólo 
es estable 12 h, a 
partir de las cuales la 
pérdida de la conc. 
inicial es superior a 
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Guía práctica para la administración 
de fármacos con la nutrición parenteral 

Nutrición parenteral y fármacos. Estabilidad (continuación) 

Estudio estabilidad 

Estudio de la 
distribución 

de partículas 
de los lípidos. 

Caneen- Método 
Medicamento tración Tipo NPT utilizado 

Somatostati- 6.000 Sin Sí 
na ............... mcg/bolsa lípidos 

y 
3 en 1 

Ticarcilina ...... 60 mg/1 3 en 1 Sí 
(«Y») Visual y 

valores pH 

Tobramicina ... Dosis Sin Sí 
terapéutica lípidos Visual y 

y sin valores pH 
lípidos 
(«Y») 

Tobramicina ... 1,6 mg/ml 3 en 1 Sí 
(«Y») Interface 

Contras! 
Microscopy 

Vancomicina .. 1 mg y Sin Sí 
6 mg/ml lípidos Visual y 

valores pH 

Vancomicina .. 50 mg/1 Sin Sí 
lípidos Visual y 
(«Y») valores pH 

Vancomicina 400 mg/1 Sin Sí 
más hepari- más lípidos 
na ............... 1 U/mi Visual 

nutritiva a la que ha sido incorporado: sin lípidos 
o 3 en 1. 

En el cuadro queda reflejada la estabilidad fi
sicoquímica de la mezcla (solución y/o emul
sión), así como la estabilidad del fármaco (su 
concentración final no ha de ser inferior al 1 O % 
de la concentración inicial), indicando, a su vez, 
las técnicas analíticas que se han utilizado. 

Método 
analítico 
utilizado 
en la es-
tabilidad 
química Resultado Bibliografía 

un 10 %, siendo del 
25% en 24 h. 

Sí iControvertido! el re- 48, 49, 50 
HPLC e sultado para las 

inmunoensayo mezclas «3 en 1». 
Unos resultados 
confirman la estabili-
dad a 4• C y temp. 
amb., mientras que 
utilizando otra técni-
ca analítica se detec-
tan concentraciones 
muy pequeñas del 
fármaco inicial. Se 
sospecha adsorción 
al plástico. 

No Compatible. 15 

Sí Compatible. 6, 12 

Sí Compatible y estable. 9, 15 
Fluorescence Sus estudios en 
Polarization «Piggybakc» confir-

lmmunoassay man su estabilidad 
durante 6 h a tem. 
amb. 

Sí Compatible y estable 4 39 
HPLC h a temp. amb. 

No Compatible. 6 

Sí Estable 7 días a 4º C y 38 
Fluorescent 24 h a temp. amb. 
Polarization 

lmmunoassay 

Los resultados finales deberían ser matizados 
por el farmacéutico, ya que sería prudente com
parar siempre la composición real de la mezcla 
que se elabora en el hospital con la identidad de 
la mezcla expuesta en la literatura. 

Las citas bibliográficas recientes (3 en 1) han 
tenido prioridad sobre otras publicaciones ante
riores, sin haber olvidado aquellos datos anti-
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Resumen 

Se presenta un estudio experimental que compa
ra la cicatrización de las anastomosis cólicas rea
lizadas en rata wistar alimentada con tres tipos de 
dieta: dieta estándar de laboratorio, dieta enteral de 
bajo residuo y dieta de bajo residuo suplementada 
con fibra fermentable en ácidos grasos de cadena 
corta (pectina). La cicatrización en el grupo alimen
tado con dieta estándar de laboratorio sucedió con 
más complicaciones anastomóticas, y el aspecto 
microscópico fue más inflamatorio. El uso de die
tas de bajo residuo disminuye el nivel de compli
caciones, pero también la concentración de colá
geno y la tensión parietal de ruptura. La adición de 
pectina a una dieta de bajo residuo mantiene bajo 
el nivel de complicaciones y aumenta significativa
mente los parámetros presivos y la concentración 
de colágeno. 

Palabras clave: Dieta de bajo residuo. Pectina. 
Anastomosis cólicas. Tensión parietal de ruptura. Hi
droxiprolina. Histología. 

Abstract 

Presentation of an experimental study comparing 
the scarring of colic anastomoses performed in-
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Wister rats fed with three different types of diet: a 
standard laboratory diet, an enteral low-residue diet 
and a low-residue diet supplemented with fermen
table fibre in short chain fatty acids (pectin). Scar
ring in the group fed with the standard laboratory 
diet showed greater anastomotic complications, 
and the microscopic appearance was more infla
med. The administration of low-residue diets reduc
ed the level of complications, but also reduced the 
concentration of collagen and the parietal rupture 
tension. The addition of pectin to a low-residue diet 
maintained the complications at a low level, and 
also significantly increased the pressure parame
ters and the collagen concentration. 

Key words: Low-residue diet. Pectin. Colic anasto
mosis. Parietal rupture tension. Hydroxiprofin. Histo
logy. 

Introducción 

La tasa clínica y subclínica de fuga anastomó
tica en colon izquierdo y recto sigue siendo ele
vada 1, a pesar de la preparación cólica para ci
rugía, profilaxis antibiótica y soporte nutricional 
del paciente. Esta alta tasa de complicaciones 
anastomóticas colorrectales respecto a las reali
zadas en otros tramos de tubo digestivo se ha re
lacionado con el contenido colónico (bolo fecal 
y bacterias) . 

La nutrición de la mucosa colónica se realiza 
fundamentalmente a expensas de productos de 
la fermentación intraluminal (ácidos grasos de 
cadena corta -AGCC-: acético, propiónico y 



butírico), de la fibra dietética (macromoléculas de 
origen vegetal no digeribles por las secreciones 
digestivas del ser humano), por la flora bacteria
na saprofita 2· 3• Los ácidos grasos de cadena cor
ta influyen decisivamente en la nutrición y capa
cidad reabsortiva de la mucosa, el flujo sanguí
neo y aporte de oxígeno a la misma4• 5• 

Los estudios sobre anastomosis en animales 
de experimentación muestran que la síntesis de 
colágeno es más rápida en el colon que mantie
ne sus funciones y contenido; en cambio, no se 
encuentran diferencias en la ganancia de resis
tencia a la tracción de la anastomosis frente a un 
grupo alimentado con dieta sin residuos 6• 7• No 
obstante, en cuanto a la frecuencia de complica
ciones sépticas (absceso yustaanastomótico), 
son más frecuentes en el colon que mantiene 
sus funciones6 • 

El uso de dietas de bajo residuo disminuye la 
colagenosíntesis y ocasiona atrofia de la muco
sa, afectando a sus funciones y metabolismo 7·9• 

La adición de fibra totalmente fermentable en 
AGCC (pectina) a la fórmula de las dietas ente
rales de bajo residuo mejora la ganancia de co
lágeno y la resistencia de una anastomosis de 
colon derecho a la presión intraluminal, sin ele
var el índice de complicaciones respecto a la die
ta de bajo residuo aislada; esta acción se cree 
mediada por los AGCC que ocasionarían una 
mejor cicatrización mucosa 10. 

Nuestro estudio se ha realizado en anastomo
sis de colon descendente, ya que tiene mayor re
levancia quirúrgica respecto al colon derecho, 
por el creciente número de anastomosis a dicho 
nivel. Para un mejor estudio comparativo inclui
mos un grupo control (colon no intervenido) y un 
grupo alimentado con dieta estándar de labora
torio que generará un bolo fecal de característi
cas normales. Y por otro lado, realizamos un es
tudio microscópico de la anastomosis para po
der valorar la cicatrización mucosa. 

La pectina es defendida como una fibra total
mente fermentable en AGCC sin producir bolo fe
cal 11 • En cambio, en la composición de las he
ces las bacterias suponen el 40-55 % 12• 13, y es
tas bacterias son imprescindibles para fermentar 
a la pectina. 

En consecuencia, quedan establecidos dos 
factores con influencia sobre la cicatrización de 
las anastomosis cólicas; por una parte, el bolo fe
cal, y por otra, los AGCC. Para estudiar ambos 
factores a la vez hemos diseñado un estudio so
bre anastomosis cólicas realizadas en colon des
cendente bajo la influencia de tres distintos tipos 
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de dieta: dieta estándar de laboratorio, dieta de 
bajo residuo y dieta de bajo residuo suplemen
tada con pectina. Valorando la presencia de 
complicaciones anastomóticas, resistencia de la 
anastomosis a la presión intraluminal, concentra
ción de colágeno en el tejido anastomótico y es
tudio microscópico de la mucosa y tejido de gra
nulación. 

Material y métodos 

Se han utilizado un total de 40 ratas wistar ma
cho, con un peso inicial entre 200 y 250 g distri
buidas en cuatro grupos: grupo ST -dieta es
tándar-, grupo SR -bajo residuo-, grupo SRP 
-bajo residuo más pectina-, y grupo control 
- dieta estándar sin anastomosis-. 

Las ratas son alojadas en jaulas individuales, 
con rejilla metálica en el fondo que permite el 
paso de las heces y la aísla previniendo la co
profagia. Las jaulas se almacenan en el estabu
lario bajo condiciones climatológicas constantes. 

El grupo ST es alimentado con dieta estándar 
de laboratorio, que contiene fibra parcialmente 
fermentable (celulosa) formadora de bolo fecal. 
El grupo SR, con una dieta polimérica de bajo re
siduo (Precitene®). que no contiene fibra dietéti
ca. Y el grupo SRP es alimentado con la misma 
dieta de bajo residuo, añadiendo un 1 % de pec
tina a su composición (tabla 1). El grupo C o con
trol es alimentado con una dieta estándar. Las 
dietas son administradas ad libitum, y el acceso 
al agua es también libre. Las dietas SR y SRP se 
administran en forma líquida, y la dieta ST viene 
preparada en forma de granulado. 

Tabla 1 

Composición de las dietas 

D. de baío 
D. estándar (ST) residuo (SR) 

(por 100 g) (por 100 ce) 

Proteínas .. .. .. . .. .. .. . 21 % 
Grasas ...... ............ 4 % 
Glúcidos ............... 53,5 % 
Agua ....... .. ............ 11,5 % 
Vitaminas .............. % necesidades 
Minerales .............. 5,5 % 
Fibra .......... .. ......... 4,5 % (celulosa) 
Energía ................. 3,00 kcal/g 

3,75 g 
3,9 g 

13,25 g 
84,7 ce 

% necesidades 
0,4 g 
o 

1,04 kcal/cc 

La dieta SRP es la dieta de bajo residuo suplementada con 
1 g de pectina/100 ce. 
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El ciego y colon ascendente de la rata son muy 
voluminosos y en su interior se encuentra gran 
cantidad de contenido fecal, que persiste varios 
días después de eliminar los residuos de la die
ta alimentaria. Para ello, previamente a la inclu
sión de los animales en sus respectivos grupos 
(seis días antes de la intervención), se adminis
tró manito! al 20 % mezclado con zumo para pro
vocar una catarsis osmótica, disminuyendo así el 
efecto de la fibra residual. Al grupo ST también 
se le administró manito!, para evitar factores no 
controlables en el estudio. 

Las dietas han sido administradas durante cin
co días preoperatorios, tras los cuales (día cero) 
los animales son anestesiados con pentobarbi
tal sódico intraperitoneal (45 mg/kg peso), reali
zándoles una resección de 1 cm de longitud de 
colon descendente (2,5 cm por encima de la re
flexión peritoneal), reconstruyendo con una 
anastomosis término-terminal con ocho puntos 
(polipropileno de 7 ceros) entrecortados. El gru
po C no es sometido a resección-anastomosis, 
siendo utilizado para valorar la resistencia a la 
presión intraluminal del colon sano. 

Los animales son reintervenidos a los siete 
días, siguiendo el siguiente protocolo: 

Determinación del peso y anestesia según las 
dosis indicadas. Relaparotomía y observación 
detallada de la anastomosis, con especial aten
ción para la identificación de dehiscencia, abs
ceso, peritonitis, obstrucción y valoración de las 
adherencias (anastomóticas cuando se circuns
criben alrededor de ésta, y extraanastomóticas 
cuando se extienden más allá). Se reseca un 
segmento de colon de 3 cm que contenga en su 
zona medial a la anastomosis. 

El segmento de colon se interpone, con caté
teres de polietileno, entre una bomba de perfu
sión (Harvard apparatus compact) y un transduc
tor de presión en conexión a un polígrafo (Elec
tronics for Medicine lnc.). El segmento de colon 
se sumerge en una batea con suero fisiológico 
a 37° C, se perfunde con el mismo suero teñido 
con azul de metileno, regist_rándose gráficamen
te el aumento de presión hasta que se presente 
fuga o estallido, momento identificado por la de
flexión en la gráfica o por la aparición de suero 
teñido en la batea. Con este método obtenemos 
la presión de estallido (mmHg). 

Posteriormente el segmento de colon es reti
rado del sistema detector de presión y se proce
de a su apertura longitudinal, determinándose el 
perímetro de la zona de fuga o estallido; se se
para un segmento de 1 cm de longitud que con-
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tenga la anastomosis en su zona central (frag
mento para estudio del colágeno). La parte infe
rior de este último fragmento (0,3 mm x 1 cm) se 
fija en formol para su posterior estudio histoló
gico. 

A partir del perímetro (P) obtenemos el radio 
del colon (R), con la fórmula P = 2rtR. Y según la 
ley de Laplace, obtenemos la tensión parietal de 
ruptura (TPR = 1.330 x presión estadillo x radio). 
La TPR viene expresada en dinas/cm. 

Los dos fragmentos de 1 cm de longitud ob
tenidos, uno al realizar la anastomosis (día cero) 
y otro al fragmentar el espécimen tras detectar la 
presión (día séptimo), son utilizados para el es
tudio de colágeno. Estos fragmentos son libera
dos de todos los tejidos extraserosos, pesados 
y congelados por inmersión en nitrógeno líqui
do, y mantenidos en congelador a -20º C hasta 
su posterior procesado. 

Para el estudio histológico hemos utilizado pa
rámetros semicuantitativos estandarizados por 
Houdart14 y Hutschenreiter15 (tabla 11), evaluando 
a nivel de la mucosa el grado de reepitelización, 
y a nivel de granuloma inflamatorio y tejido de 
granulación: células inflamatorias, neovasos, fi
broblastos y fibrosis. 

Para el estudio del colágeno, tras la descon
gelación, los fragmentos se colocan en frascos 
con ácido clorhídrico. Los frascos se precintan y 
se colocan en un autoclave (Microclave selecta) 
a 130º C durante tres horas. De este modo se de
sintegra el tejido y se obtiene un hidrolizado de 
las proteínas. Este material fuertemente ácido se 

Tabla 11 

Parámetros histológicos utilizados en la valoración 
microscópica de las anastomosis 

A NIVEL DE LA CAPA MUCOSA 
Estado de reepitelización 
O ........... .. ....... ..... ... Nula. 
1 .. .......................... Simple y parcial. 
2 ............................ Simple y continua. 
3 .... ........................ Completa (presencia de glándu-
las). 

A NIVEL DE GRANULOMA INFLAMATORIO 
Y TEJIDO DE GRANULACION 
Cels. inflamato- Neovasos Fibroblastos Fibrosis 

rías 
O ... Ausentes 
1 ... Escasas 
2 . . . Moderadas 
3 .. . Intensas 

Ausentes Ausentes 
Escasos Escasos 

Moderados Moderados 
Intensos Intensos 

Ausente 
Escasa 

Moderada 
Intensa 



neutraliza con hidróxido sódico con un indicador 
de pH (rojo de metilo). La solución final es la so
lución a determinar. 

Las soluciones a determinar son procesadas 
según el método de Woessner 16, que es un 
método espectrofotométrico que determina la 
hidroxiprolina (aminoácido casi exclusivo delco
lágeno). La concentración de hidroxiprolina se 
expresa como µg de OH prolina/mg peso tejido 
húmedo. 

Comprobada la distribución normal de los da
tos y la igualdad de las varianzas, los datos con
tinuos son analizados con el test anova de una 
vía, realizándose un estudio post hoc para loca
lizar diferencias individuales entre grupos con el 
test «t» de Student. Las comparaciones con el 
grupo control se han realizado con el test «t» o 
con el test de Kolmogorov-Smirnov si ha existi
do desigualdad de varianzas. Los datos discre
tos han sido analizados según el test de Fisher 
para tablas de contingencia. Los datos se expre
san como media± desviación estándar, y el ni
vel de significación estadística se fijó para un 
a= 0,05. 

Discusión 

Los animales de los tres grupos (ST, SR, SRP) 
tuvieron una ganancia de peso preoperatoria sin 
diferencias entre grupos (tabla 111). El uso de 
otras dietas de bajo residuo en ratas (Biosorbin 
MC-r, semejantes a la utilizada por nosotros, du
rante períodos cortos o prolongados, se ha mos
trado plenamente eficaz para mantener los pará
metros nutricionales 7• 17• 

En el período postoperatorio la ganancia de 
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peso fue menor como consecuencia del acto 
quirúrgico. En los grupos SR y SRP las diferen
cias de peso entre el día cero y el día séptimo 
fueron estadísticamente significativas («t» de Stu
dent apareada) ; en cambio, en el grupo ST no 
se alcanzaron dichos niveles de significación. 
Analizando las ganancias postoperatorias entre 
los distintos grupos (7,20 ± 7, 11 g en el grupo 
ST, 12,20 ± 8, 16 gen el grupo SR y 15, 10 ± 4,73 
g en el grupo SRP) encontramos un anova esta
dísticamente significativo y diferencias locali
zadas entre los grupos ST y SRP (p = 0,009) 
(tabla 111). Ello se explica, como veremos más 
adelante, por el mayor número de complicacio
nes anastomóticas aparecidas en el grupo ST, 
que traducen una cicatrización con mayor mor
bilidad y con mayor afectación del estado gene
ral. 

Otros autores 10 encuentran una ganancia de 
peso mejor en dietas suplementadas con pecti
na respecto a las de bajo residuo, atribuible a la 
retención de agua en colon, y en menor medida 
a la ingesta de calorías extra (si la pectina es de
gradada totalmente aporta 4 kcal/g). En nuestra 
serie esto ha ocurrido, pero no de modo estadís
ticamente significativo. 

Las adherencias han sido significativamente 
más extensas en el grupo alimentado con dieta 
estándar (ocho extraanastomóticas y dos anas
tomóticas), tanto respecto al grupo SR (una ex
traanastomótica y nueve anastomóticas) como al 
grupo SRP (dos extraanastomóticas y ocho 
anastomóticas. Ello concuerda con la impresión 
de otros autores 6• 10, y sería explicado por lama
yor presencia de fugas que se obturan con ad
herencias. El paso de bolo fecal por la anasto
mosis somete a la sutura a unos esfuerzos pre-

Tabla 111 

Evolución del peso, presión de estallido y radío de los grupos a estudio 

D. estándar D. bajo residuo D. con pectina 

Ganancia preoperatoría (g) 
(Peso día cero menos peso día quinto) ....... 

Ganancia postoperatoria (g) 
(Peso día séptimo menos peso día cero)* .. . 

Presión de estallido (mmHg) ...................... .. 

Radio (cm)* ............................................ ...... . 

29,50 ± 6,06 

7,20 ± 7,11 

185,08 ± 64,46 

0,29 ± 0,03 

Datos expresados como media aritmética± desviación estándar. 
* Anova estadísticamente significativo entre los tres grupos a estudio. 

30,10 ± 7,19 

12,20 ± 8, 16 

145,84 ± 40,76 

0,25 ± 0,04 

29,10 ± 4,38 

15,10 ± 4,73 

185,53 ± 37,34 

0,26 ± 0,04 

Control 

213,57 ± 12,78 

0,28 ± 0,03 
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sivos que pueden ocasionar filtraciones entre los 
puntos de sutura y, como consecuencia, una 
reacción peritoneal (adherencias) para aislar las 
fugas. 

Se encontró una dehiscencia en el grupo ST 
y ninguna en los otros grupos, sin diferencias es
tadísticamente significativas entre grupos. Anali
zando las complicaciones de modo global, com
putando tan sólo una cuando se presentan dos 
en el mismo animal, se encontraron tres en el 
grupo ST (una dehiscencia, una obstrucción por 
fecaloma y un absceso) y ninguna en los otros 
grupos. 

Tampoco se alcanzan los niveles de significa
tividad estadística por tratarse de grupos de ta
maño reducido, pero los datos ya muestran una 
clara tendencia hacia una cicatrización más mór
bida en el grupo ST. 

Cuando se somete a perfusión el segmento de 
colon que contiene la anastomosis se produce 
fuga o estallido, bien a nivel anastomótico o fue
ra de la anastomosis, a nivel de colon sano. El 
que la anastomosis resista más que la propia pa
red del colon ha suscitado muchas críticas en la 
literatura 18·20. Unos autores piensan que no es 
más que un artefacto metodológico, ya que la 
anastomosis es menos elástica, y según la ley 
de Laplace (TPR = 1.330 x presión de estalli
do x radio), la presión intraluminal para provocar 
el estallido en una zona de radio menor es más 
alta que en una zona de radio mayor. No obs
tante, utilizando otro método de valoración sobre 
el cual no influye el radio, pero sí la elasticidad, 
como es la fuerza de ruptura por estiramiento, 
también ocurre que a partir del séptimo día 
postoperatorio la ruptura sucede en zonas dis
tintas a la propia línea de sutura. En cualquier 
caso, el lugar de estallido puede interpretarse 
como un índice de buena cicatrización de la 
anastomosis cuando el estallido es por fuera de 
la misma. 

En nuestro caso, en el grupo SRP todos los es
tallidos fueron extraanastomóticos, con diferen
cias estadísticamente significativas tanto respec 
to al grupo SR (cinco anastomóticos y cinco 
extraanastomóticos) como al grupo ST (cinco 
anastomóticos y tres extraanastomóticos). En el 
grupo ST hubo dos casos no determinables (de
hiscencia y obstrucción intestinal). 

El radio de los tres grupos a estudio ha sido 
estadísticamente distinto, con diferencias locali
zadas en el grupo ST, donde ha sido estadísti
camente mayor, tanto respecto al grupo SR 
(p = 0,024) y al grupo SRP (p = 0,032). En nues-
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tro estudio, la adición de pectina a una dieta de 
bajo residuo no ha aumentado de modo signifi
cativo el radio del colon (tabla 111). 

Las anastomosis cólicas cicatrizan con una ra
pidez extraordinaria respecto a otros tejidos (piel 
y pared abdominal), alcanzando los valores nor
males a partir de séptimo día postoperato
rio 1• 21 • 22. En cuanto a la presión de estallido, no 
han aparecido diferencias estadísticamente sig
nificativas de modo global (tabla 111), pero cuan
do los valores han sido corregidos con el radio 
obteniendo la tensión parietal de ruptura, el ano
va se ha mostrado estadísticamente significativo. 
Dichas diferencias se han localizado en el grupo 
SR, donde han sido estadísticamente menores 
respecto al grupo ST (p = 0,005) y al grupo SRP 
(p = 0,009). No se han apreciado diferencias en
tre los grupos ST y SRP (fig. 1). 

Respecto al grupo C o grupo control, hemos 
encontrado diferencias estadísticamente signifi
cativas al compararlo con los grupos SR 
(p < 0,001) y SRP (p = 0,001), mientras que los 
valores del grupo ST no han diferido estadística
mente de los del grupo control, a pesar de ser 
las complicaciones más frecuentes con dicha 
dieta. 

En resumen, estas diferencias expresan dos 
hechos: por una parte, el uso de una dieta de 
bajo residuo (SR) disminuye la TPR respecto a 
una dieta estándar (ST), y por otro lado, la adi
ción de pectina a una dieta de bajo residuo (SRP) 

100 ,------------------, 

90 1--------------............i 
80 1---+----------

E 70 

§ 60 

'; 50 

~ 40 

i5 30 

20 

10 

o;::=:==========:; 
DIETA 

ESTANDAR 
69,95 

t 18,15 

DIETA 
BAJO 

RESIDUO 
47,42 

± 10,70 

BAJO 
RESIDUO 

+ PECTINA 
61 ,29 

± 10,40 

GRUPO 
CONTROL 

79,73 
t 11,08 

* Diferencias estadísticamente significativas respecto a too'os los 
grupos. 

** Diferencias estadísticamente significativas respecto a los gru
pos dieta de bajo residuo y grupo control. 

Fig. 1. - Tensión parietal de ruptura de los tres grupos a es
tudio y del grupo control. 



mejora los parámetros presivos, pero sin alcan
zar los valores del grupo control. 

La cuantificación del colágeno es a través del 
aminoácido más característico de su estructura, 
la hidroxiprolina. Esta medida del colágeno pue
de expresarse como concentración de colágeno 
(µg OH prolina/mg tejido) o como contenido de 
colágeno (µg OH prolina/segmento). En el 
postoperatorio de una anastomosis cólica siem
pre se encuentra disminuida la concentración de 
colágeno; este hecho es debido al edema y au
mento de las sustancias no colágenas en el teji
do cicatricial que aumentan el denominador del 
cociente (µg de OH prolina/mg tejido) . No obs
tante, si expresamos los datos como contenido 
de colágeno, existe un aumento absoluto del 
contenido de hidroxiprolina23• 24 • Las medidas 
más utilizadas son las de concentración de co
lágeno (en función del peso del segmento), ya 
que el contenido del colágeno está sometido a 
grandes variaciones (el tamaño de los segmen
tos es difícil que sea siempre el mismo, y depen
de del estado de contracción de la pared cólica). 

En nuestro trabajo analizamos los valores de 
concentración de hidroxiprolina como la diferen
cia entre los valores de los días cero y séptimo 
(fig. 2). Al igual que otros autores6· 10, hemos en
contrado una disminución más marcada en el 
grupo SR respecto a los grupos SRP y ST, aun
que dichas diferencias sólo son estadísticamen
te significativas respecto al grupo SRP (p = 0,01). 
Entre los grupos ST y SR no se ha alcanzado la 
significación estadística por existir una gran des
viación estándar en el grupo ST (grupo con más 
complicaciones). 

En cuanto al estudio microscópico de la cica
trización, de todos los parámetros estudiados 
(epitelización mucosa, células inflamatorias, fi
broblastos, neovasos, fibrosis), tan sólo hemos 
encontrado diferencias estadísticamente signifi-
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Fig. 2. -Concentración de colágeno. Valores respecto a los 
del día cero. 

cativas respecto a la presencia de células infla
matorias, siendo más frecuentes en el grupo ST 
respecto a los grupos SR (p = 0,009) y SRP 
(p = 0,001) (tabla IV). Esta cicatrización más in
flamatoria en el grupo alimentado con dieta es
tándar de laboratorio guarda relación con el ma
yor número de complicaciones macroscópicas. 

El mecanismo de acción de la pectina más de
fendido implica una mejor nutrición mucosa con 
pronta cicatrización de la misma, favoreciendo 
así la colagenización del tejido de granulación 10• 

En nuestro estudio no se ha identificado ningún 
grupo con mejor cicatrización mucosa ni con 
mayor presencia de fibroblastos o fibrosis. Aun
que, por otro lado, la concentración de coláge
no ha sido significativamente mayor cuando una 

Tabla IV 

Resultados histológicos 

Mucosa ......... ..... .. ....... .. ......... .................... ...... ................. . 
Células inflamatorias* ........ ......... ..................................... .. 
Neovasos .................. ..... .. .. ....... ............... .. ..... ............... ... . 
Fibroblastos ................................ ... ...... ........................ ..... . 
Fibrosis ......... .......... .......................... ...... .... ...................... . 

D. estándar 

1,33 ± 1,37 
2,50 ± 0,55 
1,50 ± 0,55 
2,50 ± 0,55 
1,67 ± 0,52 

Resultados expresados como media aritmética ± desviación estándar. 
* Anova significativo. 

Bajo residuo 

2, 13 ± 0,84 
1,38±0,74 
1,88 ± 0,35 
2,38 ± 0,52 
1,88 ± 0,64 

D. con pectina 

2,14±0,81 
0,71 ± 0,76 
1,86 ± 0,38 
2,57 ± 0,54 
1,86 ± 0,69 
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dieta de bajo residuo ha sido suplementada con 
pectina. 

En resumen, las anastomosis realizadas en 
animales alimentados con dieta estándar de la
boratorio, que contiene fibra parcialmente fer
mentable, cicatrizan: con más adherencias y 
complicaciones anastomóticas, y microscópica
mente, de modo más inflamatorio. El uso de die
tas de bajo residuo disminuye eficazmente el ni
vel de complicaciones, pero paralelamente se 
observa una disminución de la resistencia a la 
presión intraluminal y una menor ganancia de 
colágeno. 

Al añadir pectina a la composición de las die
tas de bajo residuo se logra mejorar los paráme
tros presivos sin ocasionar una cicatrización más 
inflamatoria ni aumentar -el índice de complica
ciones. No obstante, la TRP del grupo suplemen
tado con pectina no alcanza los valores del gru
po alimentado con dieta estándar, y sus valores 
difieren significativamente del grupo control. Esta 
incompleta recuperación presiva hace pensar 
que la pectina no es el único factor que influye 
favorablemente en la cicatrización de las anasto
mosis cólicas. 

Otros factores comentados en la literatura, que 
con toda probabilidad tienen influencia sobre la 
cicatrización de las anastomosis cólicas, son el 
bolo fecal 6• 7 y el contenido bacteriano. Se ha vis
to que las bacterias o sus exotoxinas estimulan 
la síntesis de colágeno 25 , favoreciendo la libera
ción del factor activador del fibroblasto por parte 
del macrófago. Por otra parte, en preparaciones 
musculares sometidas a cambios intermitentes 
de tensión se ha encontrado aumento de la sín
tesis de colágeno 26

• 

Tal vez los productos de la fermentación intra
luminal de la pectina (ácidos grasos de cadena 
corta) influyan en la cicatrización de las anasto
mosis cólicas, pero dicha fermentación es oca
sionada por las bacterias, y estas últimas son 
responsables del 40-55 % de la masa fecal 12

· 
13

• 

En consecuencia, el mecanismo de acción de la 
pectina todavía no está aclarado, ya que su adi
ción a las dietas de bajo residuo podría aumen
tar el bolo fecal. 
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Resumen 

Entre octubre de 1987 y enero de 1989 estudia
mos de forma prospectiva el estado nutricional de 
100 pacientes mayores de sesenta y cinco años y 
portadores de una neoplasia digestiva. Encontra
mos al 47 o/o de ellos malnutridos. La desnutrición 
se asoció con una mayor morbi-mortalidad post
operatoria, siendo ta prealbúmina y el porcentaje 
de pérdida de peso los parámetros nutricionates 
más frecuentemente alterados y que mejor se co
rrelacionaron con ta aparición de complicaciones 
postoperatorias. En función de estos dos paráme
tros elaboramos una clasificación de estos pacien
tes en tres grupos de riesgo quirúrgico desde el 
punto de vista nutricionat que nos permita selec
cionar los pacientes que podrían beneficiarse de 
un soporte nutricional preoperatorio y valorar, me
diante el correspondiente estudio prospectivo, la 
eficacia de dicho tratamiento en disminuir la mor
bi-mortalidad postoperatoria. 

Palabras clave: Estado nutricional. Desnutrición. An
ciano. Neoplasia. Complicaciones postoperatorias. 

Abstract 

Between October 1987 and January 1989, a pro
spective study was performed on the nutritionat 
state of 1 oo etderly patients aged 65 and over, with 
digestive neoplasia. We found that 47 o/o were suf-
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fering from malnutrition. This was associated to 
greater postoperative complications and mortality, 
and prealbumin and weight-loss percentages were 
the nutritional parameters most often altered, and 
which showed better correlations to the develop
ment of postoperative complications. Based on 
these two parameters, we prepared a ctassification 
system for these patients, dividing them into three 
surgical risks groups from the nutritional stand
point, which enabled us to select those patients 
who would most benefit from preoperative nutritio
nal support, and evaluate the effectiveness of this 
treatment in reducing postoperative complications 
and mortality, by means of a corresponding pro
spectlve study. 

Key words: Nutritional state. Malnutrition. Elderly pa
tient. Neoplasia. Postoperative complications. 

Introducción 

La población mundial en edad geriátrica (se
senta y cinco o más años) 1 se estima en un 
5,7 %. En 1986 había en España una población 
geriátrica de cuatro millones de habitantes, lo 
que representa un 11 ,8 % de la población total 2. 

En 1983, el 53,91 % del total de cánceres di
gestivos diagnosticados en nuestra provincia co
rrespondió a los pacientes geriátricos, cifra que 
se elevó al 55,20 % en 1986. Alguno de estos tu
mores es prácticamente exclusivo de la tercera 
edad: el 73,33 % de las neoplasias de vesícula y 
vía biliar aparecen en pacientes mayores de se
senta y cinco años 3, 4. 

Desde hace algunos años, en nuestro servicio 
se ha realizado una serie de estudios relaciona
dos con la cirugía del anciano, resaltando una 



mayor incidencia en estos pacientes de neopla
sias digestivas 5·7• 

Desde los estudios de Studleyª es conocido 
que los pacientes desnutridos en el período 
preoperatorio presentan una mayor morbi-mor
talidad postoperatoria. 

La incidencia de desnutrición hospitalaria va
ría de unos autores a otros en función de la po
blación estudiada y de los parámetros emplea
dos para valorar dicha desnutrición. En nuestro 
país, autores como Celaya 9 cifran este índice de 
desnutrición, estudiando pacientes quirúrgicos, 
en torno al 31 %. 

Adrio 10 encuentra una incidencia de desnutri
ción preoperatoria del 33 %, y este porcentaje se 
eleva al 45 % cuando estudia pacientes neoplá
sicos. 

Asociando estos dos factores, es decir, pa
cientes de sesenta y cinco años y portadores de 
una neoplasia digestiva, nos encontramos ante 
una población que podemos considerar como 
de «alto riesgo quirúrgico», siendo, por otra par
te, un grupo de pacientes cada vez más frecuen
tes en las salas de cirugía general. 

A raíz de estas características, nuestro objeti
vo fue conocer el valor pronóstico del estado nu
tricional preoperatorio en un grupo de pacientes 
homogéneo, para de esta forma extraer conclu
siones de las cuales puedan beneficiarse los an
cianos. 

Material y métodos 

Hemos estudiado de forma prospectiva a 100 
pacientes en el Servicio de Cirugía General del 
Hospital Nuestra Señora de Aránzazu, de San 
Sebastián. 

Criterios de inclusión. Fueron incluidos todos 
aquellos pacientes de sesenta y cinco o más 
años de edad que ingresaban en nuestro servi
cio para tratamiento quirúrgico de una neoplasia 
digestiva. 

Criterios de exclusión. a) Requerir una inter
vención quirúrgica urgente. b) Presentar una al
teración hepática o renal conocida, excluyendo 
las metástasis hepáticas. c) Recibir durante el 
período preoperatorio nutrición parenteral o en
tera!. 

Desde tres días antes de la intervención qui
rúrgica se practicó a los 100 pacientes una valo
ración del estado nutricional mediante los si
guientes parámetros: 

Estado nutricional preoperatorio en el paciente geriátrico 
y portador de una neoplasia digestiva 

1. Parámetros antropométricos: Edad, sexo y 
estatura 

• Porcentaje de peso ideal. El cálculo del peso 
ideal se realizó en función de las tablas de la 
OMS, modificadas para la población españo
la 11, 12. 

• Porcentaje de pérdida de peso. 
• Pliegue cutáneo tricipital. Se realizó según la 

técnica de Jelliffe 13, con un calibrador tipo Hol
tain. 

• Circunferencia del brazo, perímetro muscu
lar del brazo, área muscular del brazo. Todos es
tos valores, así como el del pliegue cutáneo tri
cipital, se expresaron en percentiles para la po
blación española, según las normas establecidas 
por Alastrue 1 

•. 

2. Parámetros bioquímicos 

• Indice de creatinina/altura. La creatinina 
ideal se calculó según las tablas de Blackburn 15. 

• Albúmina, transferrina, prealbúmina. Estas 
tres proteínas de síntesis hepática se calcularon 
mediante nefelometría, ya que los resultados son 
equiparables a los obtenidos mediante inmuno
difusión radial simple 1s, 11. 

3. Valoración inmunológica 

• Recuento de linfocitos totales. 
• Tests cutáneos de hipersensibilidad retarda

da. Para valorar esta respuesta in vivo utilizamos 
el método multitest-lMC~. 

Evolución clínica postoperatoria. Desde el pe
ríodo postoperatorio inmediato se realizó un es
tricto seguimiento de los pacientes, valorando las 
complicaciones que aparecieron en el postope
ratorio. 

Estudio estadístico. Para comparar dos varia
bles cualitativas, el método estadístico utilizado 
ha sido el chi cuadrado; las variables cuantitati
vas las hemos convertido en cualitativas denomi
nándolas parámetro normal o parámetro alte
rado. 

Para buscar la posible relación existente entre 
tres o más variables, el método estadístico utili
zado ha sido la regresión lineal múltiple. Hemos 
utilizado el programa estadístico «Microstat». El 
programa informático realiza otro estudio deno
minado «Stepwise», que nos ofrece las variables 
independientes (parámetros nutricionales estu-
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diados) que mejor se correlacionan estadística
mente con la variable dependiente (complicación 
seleccionada). 

Resultados 

La edad mínima fue de sesenta y cinco años, 
y la máxima, de ochenta y siete, con una media 
de 72,87 ± 5,66. La distribución por sexos fue: 
66 % varones y 34 % hembras. 

Atendiendo a la localización de los tumores a 
lo largo del tubo digestivo (fig. 1), la más frecuen
te fue la colorrectal, representando el 57 % (su 
distribución la mostramos en la figura 2) . 

Presentaron algún tipo de complicación en el 
período postoperatorio el 48 % de los pacientes. 
La relación de estas complicaciones, así como el 
número de cada una de ellas, se muestra en la 
figura 3. El número de pacientes que en el trans
curso postoperatorio presentaron alguna compli
cación infecciosa fue de 34 (34 %). La mortalidad 
total de la serie fue del 17 % y la causa de muer
te fue: infecciosa, 14 pacientes (82,3 %); edema 
agudo pulmonar, dos pacientes (11,8 %); fraca
so renal agudo, un caso (5,9 %). 

De los 14 pacientes que fallecieron por causa 
infecciosa, 11 de ellos lo hicieron en situación de 
shock séptico y tres en situación de insuficiencia 
respiratoria por bronconeumopatía masiva. 

El 53 % de los pacientes estaba bien nutrido, 
un 12 % presentaba una desnutrición tipo maras
mo, un 5 % de tipo Kwashiorkor y un 30 % una 
desnutrición mixta (fig. 4) . 

Las doce variables nutricionales estudiadas 
justifican el 71 % de las complicaciones postope
ratorias (R múltiple = 0,7176, p = O, 1-8) , y utilizan
do el modelo Stepwise, las variables nutriciona-

COLON 
37 

VIA BILIAR 
5 

• · VESICULA 
4 

Fig. 1.- Localización de los tumores a lo largo del tubo di
gestivo. 
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3% 
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Fig. 2. - Distribución del cáncer colorrectal. 

les más indicativas han sido la prealbúmina y el 
porcentaje de pérdida de peso, de tal forma que 
ellos dos solos justifican prácticamente el 65 % 
de estas complicaciones (R múltiple = 0,6568). 
No hemos encontrado correlación entre la apa
rición de estas complicaciones y la edad de los 
pacientes ni tampoco con el grado de extensión 
tumoral (en función este último de los estudios 
anatomopatológicos de las piezas quirúrgicas). 

Las complicaciones sépticas se justifican en 
un 63 % (R múltiple = 0,6350, p = 0,4-5); median-

INFEC. HERIDA 

SEPSIS 

FISTULAS 

FRACASO RENAL 

NEUMONIA 

EDEMA PULMONAR 

HEM. DIG. ALTA 

INFECCION URINARIA 

ABS. INTRAPERIT. 

EVISCERACION 

FALLECIDOS 

22 

O 5 10 15 20 25 30 

% pacientes 

Fig. 3. - ~orbi-m_ortalidad posf<?peratoria. Abs. intraperit. : 
Absceso mtraper,toneal; Hem. D1g. Alta: hemorragia digesti
va alta; lnfec. herida: infección de la herida quirúrgica. 
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Fig. 4.-lncidencia de desnutrición. 

te las doce variables estudiadas y utilizando el 
modelo Stepwise son nuevamente el porcentaje 
de pérdida de peso y la prealbúmina los pará
metros nutricionales que mejor justifican la apa
rición de las complicaciones sépticas postopera
to rias (en un 58 %) (R múltiple = 0 ,5788, 
p = 0,2-0) . El índice pronóstico nutricional de 
Buzby justifica el 50 % de estas complicaciones 
sépticas (R = 0,50) . 

Las doce variables estudiadas justifican el 
57 % de la mortalidad (R múltiple = 0,5693, p = 
0,3-3). El modelo Stepwise nos proporciona tres 
variables: prealbúmina, recuento de linfocitos to
tales y área muscular del brazo como las de ma
yor valor pronóstico; entre ellas justifican el 47 % 
de la mortalidad (R múltiple = 0,4779, p = 0,8-6). 

A la vista de los resultados obtenidos tras el 
estudio multivariable, hemos realizado una tabla 
de riesgo quirúrgico en función de tan sólo dos 
parámetros nutricionales, la prealbúmina y el 
porcentaje de pérdida de peso. Con estas dos 
variables hemos valorado el riesgo que pre
sentan los pacientes en edad geriátrica y porta
dores de una neoplasia digestiva de sufrir una 
complicación séptica o de fallecer en el período 
postoperatorio. Para ello hemos fraccionado 
cada variable en tres apartados, denominándo
los: parámetro normal, alteración mínima y alte
ración máxima (tabla 1). 

Estado nutricional preoperatorio en el paciente geriátrico 
y portador de una neoplasia digestiva 

Tabla 1 

Definición de parámetro normal, mínimamente 
alterado o alteración máxima 

Normal .. .............. ....... . 
Alteración mínima ..... . 
Alteración máxima ..... . 

Pérdida de 
peso 
(%) 

<10 
~10 y <20 

~20 

Prealbúmina 

>22 
::; 22 y > 19 

:,;19 

En función de estos tres apartados de las dos 
variables, definimos tres grupos de riesgo quirúr
gico: 

• Grupo 1. Cuando los dos parámetros son 
normales o existe alteración mínima de uno de 
ellos. 

• Grupo 2. Cuando existe alteración mínima 
de los dos o máxima de uno de ellos. 

• Grupo 3. Cuando existe alteración máxima 
de los dos parámetros. 

Los resultados obtenidos en función de estos 
tres grupos de riesgo se muestran en la tabla 11, 
y su representación gráfica, en la figura 5. 

Discusión 

De 100 pacientes mayores de sesenta y cinco 
años y portadores de una neoplasia digestiva se 
encontró al 47 % de ellos malnutridos. La desnu
trición se asoció con una mayor morbi-mortali
dad postoperatoria, siendo la prealbúmina y el 
porcentaje de pérdida de peso los parámetros 
nutricionales más frecuentemente alterados y 
que mejor se correlacionaron con la aparición de 
complicaciones postoperatorias. En función de 
estos dos parámetros elaboramos una clasifica
ción de estos pacientes en tres grupos de ries-

Tabla 11 

Grupos de riesgo quirúrgico 

n 

Grupo 1 .............. 45 
Grupo 2 .............. 45 
Grupo 3 .............. 10 

Complicaciones 
sépticas 

(%) Fallecidos 

6,6 O 
48,8 28,8 
90 40 
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% pacientes 

• C. sépticas E Mortalidad 

2 3 

Grupo de riesgo 

Fig. 5.-Representación gráfica de los grupos de riesgo qui
rúrgico. C. Sépticas: complicaciones sépticas. 

go quirúrgico que nos permita seleccionar los 
pacientes que podrían beneficiarse de un sopor
te nutricional. 

Los servicios de cirugía general y digestiva tie
nen que atender cada día con más frecuencia a 
pacientes de edad avanzada. Actualmente la ci
rugía del anciano constituye el 1 O % de toda la 
actividad de un servicio de cirugía general y di
gestiva. Esto se deriva de un aumento de la po
blación en edad geriátrica (población española 
mayor de sesenta y cinco años en 1986, 11,8 %) 2 

y a la gran incidencia de neoplasias digestivas 
en dichos pacientes. En el año 1986, el 55,20 % 
de las neoplasias digestivas aparecen en pacien
tes mayores de sesenta y cinco años. Esta inci
dencia se elevó en nuestro hospital al 67,34 %. 

Existen ciertos factores que aumentan el ries
go quirúrgico en los pacientes ancianos, como 
son: la enfermedad que indica la intervención 
quirúrgica, las enfermedades asociadas (como 
factor más importante, la función respiratoria glo
bal) , el deterioro psíquico, la duración de la in
tervención quirúrgica, problemas intempestivos 
durante el acto quirúrgico (peor tolerados por es
tos pacientes: hemorragia copiosa, hipoxia, dis
minución de la tensión arterial, etc.) y un aumen-
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to de la incidencia de dehiscencia de las anas
tomosis con la desnutrición. 

La causa más frecuente de muerte en los pa
cientes ancianos es la sepsis-peritonitis (en su 
mayoría, como complicación de la intervención 
quirúrgica; sólo en un tercio de las ocasiones 
como continuación de la patología por la cual 
acude: apendicitis, diverticulitis, etc.). En segun
do lugar, las complicaciones del aparato respira
torio, y le siguen otras causas, como la insufi
ciencia renal, insuficiencia cardíaca, embolia pul
monar, etc. 

Tanto la edad como la enfermedad neoplási
ca intervienen como factores favorecedores de 
la desnutrición 18: durante el envejecimiento se 
produce una disminución de la ingesta3, 19·23, re
comendada por algunos autores24-27 y conside
rada patológica por otros 28·29• La caquexia que 
aparece en los enfermos neoplásicos no parece 
relacionada con el tamaño, extensión, localiza
ción, tipo celular o etapa de la neoplasia30• La 
etiología de dicha caquexia es, en general, des
conocida (salvo la imposibilidad de la ingesta por 
neoplasias gastrointestinales obstructivas). Se 
atribuye a la competencia entre el huésped y la 
neoplasia para la utilización de sustratos, que pri
mero se obtienen de la ingesta y posteriormente 
se movilizan de los tejidos del huésped31. Tam
bién se ha atribuido a factores endocrinos. 

Se acepta que la desnutrición es uno de los 
principales factores de riesgo quirúrgico32·34. 

La incidencia de desnutrición proteinocalórica 
en los pacientes hospitalizados varía según los 
criterios y parámetros utilizados para su medi
ción: Hill 35encuentra al 50 % de sus pacientes 
desnutridos en las salas quirúrgicas; Belghiti, uti
lizando la albúmina como marcador, al 40 %; 
Wiensier 36, al 48 %; Wilcuts 37, al 65 %. En nues
tro medio, Adrio 10 encuentra en el preoperatorio 
al 33 % de sus enfermos desnutridos; conside
rando sólo a los enfermos ingresados por pato
logía neoplásica, esta cifra se eleva al 45 %. Para 
Celaya9, la incidencia de desnutrición preopera
toria es del 31 %. 

Clasificamos la desnutrición proteinoenergéti
ca de nuestros enfermos siguiendo la clasifica
ción propuesta por Hill 38• Siguiendo los criterios 
de Bristian 39, encontramos a nuestros pacientes 
con el siguiente estado nutricional: 53 % bien nu
tridos, 47 % desnutridos (12 % marasmo, 5 % 
Kwashiorkor, 30 % mixtos). Al sumar la desnutri
ción producida por la neoplasia y la desnutrición 
propia del envejecimiento, esperábamos encon
trar una incidencia de desnutrición más alta que 



en los pacientes neoplásicos genéricamente ha
blando. Esto no ha sido así; comparando con 
otros autores9

· 
40, encontramos a nuestros pa

cientes dentro de los límites aceptables de des
nutrición hospitalaria, siendo nuestros resultados 
superponibles a los de Adrio 10 cuando valora a 
los enfermos neoplásicos. La característica más 
significativa de nuestros pacientes (neoplásicos 
y mayores de sesenta y cinco años) ha sido la 
elevada incidencia de desnutrición de tipo mixta, 
quizá porque a la desnutrición tipo marasmo que 
se produce en el envejecimiento 41 se sume el hi
percatabolismo proteico (tipo Kwashiorkor) ca
racterístico de los procesos neoplásicos. 

Dependiendo de los autores, encontramos en 
la bibliografía diversos parámetros nutricionales 
como los más frecuentemente alterados: para 
Bristian 42, lo son la circunferencia muscular del 
brazo y la albúmina; para Martínez Tutor43 y Apel
gren44, la transferrina. Los parámetros nutriciona
les que nosotros hemos encontrado con mayor 
frecuencia alterados han sido la prealbúmina (al
terada en el 60 % de los pacientes) y el porcen
taje de disminución de peso (alterado en el 56 % 
de los pacientes estudiados). No obstante, en
contramos una gran correlación estadística en
tre estos dos parámetros con la albúmina y con 
la transferrina. Creemos que el descenso en los 
niveles de prealbúmina en estos pacientes se 
debe al aumento en el consumo de dicha proteí
na secundario a su utilización por parte del tu
mor (Carmichael) 45, o a su papel como reactan
te biológico proteico positivo (catabolismo y ex
creción aumentados en las neoplasias, pero no 
así su síntesis hepática) 46. 

Las alteraciones del estado nutricional aumen
tan la morbi-mortalidad postoperatoria47·49. Este 
aumento parece deberse, fundamentalmente, al 
aumento de la incidencia de complicaciones 
sépticas50

·
52. No obstante, existen otras causas 

que justifican un incremento de las complicacio
nes postoperatorias en la desnutrición, como es 
la disminución de la síntesis de colágeno (ya co
nocida en 1971) 53

, que podría justificar el retraso 
en la cicatrización de las heridas (Temple) 54 y la 
disminución de la fuerza de las anastomosis in
testinales y heridas abdominales, con el consi
guiente aumento de fístulas anastomóticas pos
quirúrgicas y eventraciones55-sa. 

La incidencia de complicaciones postoperato
rias en nuestros pacientes ha sido del 48 %. Para 
la mayoría de los autores 21, 59-61 , la albúmina apa
rece como el mejor parámetro nutricional predic
tivo para el total de complicaciones postoperato-
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rias. No obstante, otros autores 62· 34 no encuen
tran correlación estadísticamente significativa en
tre los parámetros nutricionales y la aparición de 
complicaciones postoperatorias. Analizando el 
total de parámetros estudiados obtenemos una 
justificación del 71 % para la aparición de cual
quier complicación en el período postoperatorio. 
Entre la prealbúmina y el porcentaje de pérdida 
de peso obtienen una justificación del 65 %, sien
do este resultado superior al obtenido cuando 
utilizamos el índice pronóstico nutricional de 
Buzby 63 . 

No hemos encontrado en nuestros pacientes 
correlación estadísticamente significativa entre la 
incidencia de complicaciones postoperatorias 
con la edad del paciente ni con el grado de ex
tensión tumoral. 

En 1944, Can non 64 observa un aumento en la 
frecuencia de la infección postoperatoria en los 
pacientes desnutridos (confirmado en múltiples 
estudios posteriores) 65· 50·52 . Recientemente, 
Lag u e ns 66 señala a las complicaciones sép
ticas como las más frecuentes y graves en el 
postoperatorio de los pacientes desnutridos. Su 
frecuencia oscila entre el 5 y el 25 %. En nuestra 
serie, la incidencia ha sido algo mayor: 34 %. A 
pesar de que algunos autores 67-69 encuentran co
rrelación estadísticamente significativa entre la 
edad del paciente y la aparición de complicacio
nes sépticas postoperatorias, en concordancia 
con otros autores 7º· 71 , no hemos encontrado 
esta correlación estadísticamente significativa. 
Nuestra mayor incidencia de complicaciones 
sépticas puede deberse a que todos los pacien
tes estudiados eran portadores de una enferme
dad neoplásica, aunque tampoco hemos podido 
establecer relación con significación estadística 
entre el grado de extensión tumoral y este tipo 
de complicaciones. 

Establecida la complicación séptica como la 
principal causa de mortalidad postoperatoria en 
el pacientes anciano, y reconocido desde hace 
tiempo el estado nutricional como uno de los me
canismos inmunológicos más importantes 72-75, 
no aparece, sin embargo, unanimidad entre los 
autores sobre qué parámetro o parámetros nu
tricionales se correlacionan mejor con la apari
ción de estas complicaciones. Algunos autores 
encuentran los parámetros antropométricos 
-porcentaje de peso ideal , porcentaje de dismi
nución de peso y pliegue cutáneo tricipital
como los que mejor se correlacionan con las 
complicaciones sépticas postoperatorias6a, 76·79. 
Otros autores no encuentran esta correlación es-

369 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VI. Núm. 6. Noviembre/Diciembre 1991 

tadísticamente significativa 5º· 80• Entre los pará
metros bioquímicos, el que tradicionalmente se 
ha considerado significativo ha sido la albúmi
na 9, 63, 65, 10, 19, 01-03. 

Todos los parámetros nutricionales e inmuno
lógicos estudiados justifican el 63 % de las com
plicaciones sépticas postoperatorias de nuestros 
pacientes. Dos variables por sí solas justifican el 
57 % de las complicaciones sépticas postopera
torias: el porcentaje de pérdida de peso y la 
prealbúmina. 

Los parámetros nutricionales que mayor signi
ficación han mostrado en la aparición de infec
ciones postoperatorias son el porcentaje de pér
dida de peso, la prealbúmina y la transferrina. No 
hemos encontrado en ningún trabajo publicado 
estos resultados, pero Studley8, en 1936, ya 
apunta que la disminución de peso preoperato
rio se acompaña de un aumento en la mortali
dad postoperatoria, y se ha descrito a la preal
búmina como buen parámetro para determinar 
el estado nutricional de los pacientes con neo
plasia gástrica 46 . 

El índice pronóstico nutricional de Buzby 63 jus
tifica en nuestros pacientes el 50,38 % de las 
complicaciones sépticas postoperatorias. En la 
revisión bibliográfica sólo hemos encontrado un 
autor84 que no encuentra dicha correlación esta
dísticamente significativa. 

La complicación séptica más frecuente en 
nuestros enfermos ha sido la infección de la he
rida quirúrgica. En nuestra serie, la incidencia de 
dicha complicación se ha relacionado con el tipo 
de intervención quirúrgica realizada (8,51 % en 
la cirugía limpia-contaminada, 28,30 % en la ci
rugía contaminada-sucia, no se realizó cirugía 
limpia), encontrándose dentro de los límites 
aceptables según la revisión de Cainzos85. Aun
que muchos autores describen una mayor inci
dencia de infección de la herida quirúrgica en los 
pacientes ancianos67 ,86-88, nosotros, al igual que 
Bolufer89, no encontramos dicha relación esta
dísticamente significativa. En la bibliografía apa
rece descrito desde hace tiempo67· 90 que la hi
poalbuminemia y la disminución reciente de 
peso multiplican por tres la incidencia de infec
ción de la herida quirúrgica limpia. Sorprenden
temente para nosotros, tampoco hemos podido 
establecer relación con significación estadística 
entre los parámetros nutricionales y la infección 
de la herida quirúrgica, lo que parece indicar que 
dicha complicación depende de otros factores 
(fundamentalmente, del tipo de cirugía). 

La mortalidad postoperatoria de nuestros pa-
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cientes se ha situado en el 17 %. La principal 
causa de muerte de nuestros enfermos han sido 
las complicaciones infecciosas (82,3 %). A pesar 
de que este tipo de complicación depende en 
gran medida del estado nutricional del enfermo, 
la totalidad de los parámetros estudiados sólo 
puede justificar el 57 % de las defunciones, sien
do los parámetros con mejor capacidad para 
predecirla la prealbúmina, el recuento de linfoci
tos totales y el área muscular del brazo. El índi
ce pronóstico nutricional de Buzby 63 presenta 
una justificación algo menor (34 %). Para Cela
ya 9, los parámetros nutricionales e inmunológi
cos sólo justifican el 27 % de la mortalidad, sien
do los más significativos los tests cutáneos de hi
persensibilidad y la albúmina. 

Al igual que para las complicaciones postope
ratorias, la edad y el grado de extensión tumoral 
no obtienen relación estadísticamente significati
va con respecto a la mortalidad postoperatoria. 

A lo largo del presente estudio hemos obser
vado que dos de los parámetros nutricionales es
tudiados, la prealbúmina y el porcentaje de pér
dida de peso, justifican por sí solos el 65 % del 
total de complicaciones postoperatorias y el 
57 % de las complicaciones sépticas, y que la 
prealbúmina por sí sola justifica el 42 % de la 
mortalidad de estos pacientes. Además, estos 
dos parámetros nutricionales han sido los altera
dos con mayor frecuencia. Esto nos ha llevado 
a elaborar una clasificación de estos pacientes 
en tres grupos de riesgo en función de dichos 
parámetros, confirmando la relación entre la in
cidencia de complicaciones sépticas y dicha cla
sificación (6,6 % para el grupo 1, 48,8 % para el 
grupo 2 y 90 % para el grupo 3), y con la morta
lidad (O % en el grupo 1, 28,8 % en el grupo 2 y 
40 % en el grupo 3). 

No habiendo encontrado correlación estadís
ticamente significativa entre morbi-mortalidad 
postoperatoria y la edad de los pacientes, cree
mos, al igual que muchos autores91 -92, que la 
edad por sí sola no debe ser un impedimento 
para el tratamiento quirúrgico de los pacientes 
neoplásicos. 

Existen grandes diferencias entre los autores 
a la hora de valorar la utilidad del soporte nutri
cional preoperatorio. Algunos autores encuen
tran una disminución en el número de infeccio
nes de la herida quirúrgica en aquellos pacien
tes que recibieron nutrición preoperatoria 93 , 
otros, una disminución en la tasa de complica
ciones sépticas 94; sin embargo, numerosos au
tores no encuentran estas mejoras9s·97, y Buzby90 



advierte de la aparición de mayor número de 
complicaciones sépticas en los pacientes que re
ciben nutrición parenteral total durante el perío
do preoperatorio, complicación que sólo puede 
ser compensada por el gran beneficio en la dis
minución de otro tipo de complicaciones en los 
pacientes más desnutridos. Nosotros propone
mos a los enfermos neoplásicos mayores de se
senta y cinco años que se encuentren en los gru
pos de riesgo 2 y 3 como posibles beneficiarios 
de un soporte nutricional preoperatorio, cuya efi
cacia en la disminución de la morbi-mortalidad 
postoperatoria debe ser evaluada mediante un 
estudio prospectivo. 
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Resumen 

Nos proponemos analizar si la utilización de die
ta con fibra en la nutrición enteral (NE) de pacien
tes críticos tiene influencia sobre la incidencia de 
diarrea y vómitos, complicaciones frecuentes du
rante la NE por sonda nasogástrica. 

Para ello, durante 1990 seguimos un protocolo 
uniforme de NE en nuestra UCI polivalente. Anali
zamos prospectivamente un grupo de pacientes a 
los que se administró una dieta con fibra (n = 30). 
Los resultados se comparan con un grupo previo 
al que se había administrado una dieta sin fibra 
(n = 42). Ambos grupos eran homogéneos en edad, 
día de inicio de la NE, duración de la NE y causa 
de finalización de la dieta. 

Encontramos una incidencia de diarrea (8/22 en 
el grupo con fibra, vs. 5/37 en el grupo sin fibra, 
P = NS) y de aumento de residuo gástrico (8/22 vs. 
8/34, P = NS) similar en ambos grupos. La inciden
cia de vómito fue superior en el grupo con fibra 
(7/23 vs. 0/42, P < 0,01), quizá debido a un volumen 
administrado superior en el grupo con fibra 
(~ .oo.1,7 ± 176 vs. 679,2 ± 210 P < 0,001), aunque en 
nmgun caso se apreció broncoaspiración clínica
mente significativa. 

Podemos concluir que la Incidencia de diarrea es 
similar en ambos grupos, así como el aumento de 
residuo gástrico, a pesar de un volumen adminis
trado significativamente superior en el grupo con fi
bra. La incidencia de vómito fue superior en el gru
po con fibra, sin encontrar broncoaspiración clíni-

Correspondencia: M.ª J. Lozano Quintana. 
Carabelos, 61 , ese. 1.', 6.º B. 
28041 Madrid. 
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camente significativa. En consecuencia, la Influen
cia de utilizar NE con fibra presenta varias venta
jas teóricas, teniendo escasas implicaciones en los 
cuidados de enfermería a estos pacientes. 

Palabras clave: Nutrición entera/. Fibra dietética. 
Complicaciones. 

Abstract 

Our proposal consisted of analyzing whether the 
use of diets with fibre in the enteral nutrition (EN) 
of critica! patients had an effect on the incidence of 
diarrhoea and vomiting, which are frequent comp
lications in EN via nasogastric tube. 

For this purpose, in 1990 we followed a uniform 
EN protocol in our polyvalent I.C.U. A prospective 
analysis was made of a group of patients on a fibre 
dlet (n=30). The results were compared with those 
obtained in a previous group on a non-fibre diet 
(n=42). Both groups were homogeneous with re
gard to age, date of initiatlon of the EN, duration of 
the diet and reason for ceasing the diet. 

We observed an incidence of diarrhoea (8/22 in 
the fibre group, compared to 5/37 in the non-fibre 
group, P + NS) and an increase In gastric residue 
(8/22 compared to 8/34, p=NS) which was similar in 
both groups. lncidence of vomiting was higner in 
the fibre group (7/23 compared to 0/42, P < 0,01), 
perhaps due to a higher volume administered in the 
fibre group (1,001.7 ± 176 compared to 679,2 ± 210, 
P < 0,001 ), although there were no cases of clinical
ly significant bronchoaspiration. 

In conclusion, we can say that incidence of diarr
hoea was similar in both groups, as well as the in
crease in gastric residue, despite a considerably hi
gher volume administered in the fibre group. lnci
dence of vomiting was higher in the fibre group, 
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with no cases of clinically significant bronchoaspi
ration. As a result, the effects of using EN with fibre 
proved to have several theoretical advantages, with 
few implications with regard to the nursing care of 
these patients. 

Key words: Entera/ nutrition. Dietetic fibre. Compli
cations. 

Introducción 

Las fórmulas de alimentación entera! se crea
ron inicialmente para ser fácilmente digeridas y 
absorbidas cuando se las administraba como ali
mentación complementaria o por sonda naso
gástrica. A medida que estos productos se fue
ron perfeccionando, se eliminó el contenido de fi
bra 1• Ahora se está investigando el impacto so
bre la función y el metabolismo intestinal de 
agregar fibra a las soluciones de dietas entera
les. 

Aunque el papel de la fibra de la dieta en la nu
trición normal está claramente establecido, su 
importancia en la formulación de las dietas ente
rales no está clara2• 

Existen bases teóricas para creer que la fibra 
podría reducir la frecuencia de la diarrea duran
te la nutrición entera! 3• 4, puesto que absorbe 
agua y hace que sean menos líquidas las depo
siciones. Esa menor incidencia de diarrea dismi
nuiría la ansiedad de los pacientes, así como los 
cuidados de enfermería a los mismos, con una 
menor elevación de los costes derivados de su 
asistencia. 

Otras ventajas del uso de fibra en la nutrición 
enteral 2 son debidas al intento de conseguir una 
nutrición más fisiológica, aumentando la masa 
fecal (al favorecer la absorción de agua y sodio 
por la mucosa colónica) y retrasando la absor-

ción de glucosa por el intestino delgado (que es 
un factor importante en individuos con dinámica 
de glucosa e insulina deficientes, como son los 
pacientes críticos, por su alto nivel de estrés). 
También se ha comprobado que estimula el tro
fismo de la mucosa digestiva y modifica las ca
racterísticas microbiológicas intestinales, pu
diendo así influir en la incidencia de transloca
ción bacteriana, de gran interés por su papel en 
el desarrollo del fracaso multiorgánico5•6 . 

Las complicaciones implícitas al uso de una 
dieta entera! por sonda nasogástrica son fre
cuentes y están ampliamente estudiadas 3. 4.1. 8. 

Nuestro trabajo intenta valorarlas tras utilizar una 
dieta enteral con fibra, durante un período corto 
de tiempo y en pacientes en estado crítico como 
son los de nuestra unidad polivalente de medici
na intensiva. 

Material y métodos 

Desde 1989, en nuestra unidad polivalente de 
cuidados intensivos se sigue un protocolo uni
forme de nutrición enteral9• 10. Se comienza de 
forma progresiva y en régimen continuo con so
luciones poliméricas comerciales, administrando 
dichas soluciones con bomba de perfusión Fle
xiflo® TM y Companion®TM (Abbott Laboratmies) 
y a través de sondas nasogástricas de PVC o po
liuretano de diferentes calibres (tabla 1) . 

Previamente al inicio de la administración de 
la dieta enteral por sonda nasogástrica se valora 
el residuo gástrico del enfermo, pinzando y des
pinzando durante media hora dicha SNG. Este 
procedimiento se realiza cada cuatro horas du
rante aproximadamente unas doce horas. Des
pués, si el residuo es escaso (< 150 ce), se ini
cia la tolerancia con agua (75-100 cc/3h, duran-

Tabla 1 

Protocolo de nutrición entera/ progresivo utilizado 

Día Contidad administrada/tiempo Preparado comercial 

Primer día ............................................................... . 1.000 cc/23 h Jevity® (Abbott) 

Segundo día ...................................... .. .................... 1.500 cc/23 h Precitene 
Hiperproteico® (Wander) 

Tercer día ................................................................ 2.000 cc/23 h ldem 

Cuarto día y sucesivos............................................ 2.000 cc/23 h* ldem 

* La utilización de uno de estos preparados depende de la patología de cada paciente. 
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te nueve horas y se valora el drenado gástrico, 
que no debe ser superior al doble de lo adminis
trado. 

Una vez conseguida una tolerancia entera! 
adecuada, se comienza con la nutrición entera! · 
(tabla 1) . 

Todos los días, durante una hora (intentamos 
que sea de las 13.00 a las 14.00 horas), llamada 
de «descanso», valoramos el residuo gástrico, 
tanto en cantidad como aspecto. Si éste supera 
los 200 ce o presenta aspecto de dieta, posos de 
café, hemático, etc. , se suspende la nutrición en
tera! durante un período de seis horas, tras el 
cual se vuelve a valorar su reinicio. 

En cuanto a las deposiciones, consideramos 
diarrea cuando se producen en cantidad supe
rior a 2.000 cc/24 h, o su frecuencia es superior 
a siete deposiciones en veinticuatro horas; asi
mismo, consideramos su consistencia: líquida, 
blanda o normal. Si existe diarrea, se valora la 
continuación de la nutrición según se muestra en 
la figura 1. 

Para la realización del estudio elaboramos una 

DIARREA 

> 2.000 CC/24 H 
> 7 Deposiciones líquidas 

2 comp. protector/12 h 

Se suspende dieta seis horas 
Se valora reinicio 

lPersiste diarrea? 

Jevity, 1.000 cc/23 h 

lPersiste diarrea? 

No 

Valoración de las complicaciones del uso de dieta 
enteral con fibra en pacientes críticos 

hoja de recogida de datos en la cual registramos 
los siguientes datos del paciente: 

Nombre, edad, fecha de ingreso, fecha de alta 
y evolución del mismo (alta o exitus). Motivo del 
ingreso. Existencia o no de patología abdominal. 
Apache II al ingreso. Día en que comienza con 
la nutrición entera!. Tipo de sonda nasogástrica. 
Tiempo con nutrición entera! con fibra. Cantidad 
administrada y velocidad de infusión. 

Las complicaciones que hemos estudiado son 
las que, por su frecuencia, nos parecen las más 
importantes: 

• Tolerancia: Hemos estudiado la aparición 
de vómito (regurgitación) y/o drenado gástrico 
importante, valorando cantidad total , frecuencia 
y aspecto del mismo. 

• Diarrea: Valorando el día de inicio de la de
posición y el aspecto de la misma en cualquier 
momento de la evolución (diarrea, normal). 

Todos los datos recogidos se compararon con 
los obtenidos en un estudio previo que se había 
realizado en nuestra unidad, en el cual se ad
ministraba el primer día del protocolo una dieta 

Se continúa nutrición 
enteral 

Se continúa protocolo 
nutr. enteral 

Suspender dieta Continuar nutr. enteral según protocolo Fig. 1.-Protocolo de nutri
ción entera/ ante la apari
ción de diarrea. 
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Tabla 11 

Características de ambos grupos de pacientes 

Grupo de pacientes 

Edad (años) ...................................................................... . 
Día de inicio NE (desde el ingreso) ................................ .. 
Duración NE (días) .......................................................... .. 
Médico-quirúrgicos** ........................................................ . 
Politraumatizados ** ........................................ .................. . 

CF 

48,8 ± 18* 
4,2 ± 4* 

11 ,9 ± 8* 
60% 
40% 

SF 

42,4 ± 16* 
4,5 ± 3* 

11 ,2± 6* 
25% 
75 % 

p 

NS 
NS 
NS 

< 0,05 
< 0,05 

CF: Grupo con fibra. SF: Grupo sin fibra. P: Significación estadística. NS: No significativo. NE: Nutrición entera!. 
* Datos reflejados como media ± desviación estándar. 

** Patología de ingreso. 

sin fibra con la misma densidad energética (1 
kcal/cc), siguiendo la misma pauta de adminis
tración. 

En el análisis estadístico de los datos se utili
zó el paquete estadístico «SDI», de Horus Hard
ware, considerando la prueba de la «t» de Stu
dent para la comparación de variables cuantita
tivas y la prueba de chi cuadrado, con correc
ción de Yates o el método exacto de Fisher para 
la comparación de variables cualitativas. Se con
sideraron estadísticamente significativos unos 
valores de probabilidad s 0,05. 

Resultados y discusión 

La muestra obtenida estuvo formada por un 
grupo de 30 pacientes a los cuales se les admi
nistró una dieta con fibra (CF) y 42 pacientes a 
los cuales se les administró una dieta sin ella 
(SF). 

Ambos grupos eran homogéneos en cuanto a 

Tabla 111 

Incidencia de complicaciones según la patología 
de ingreso 

Complicación 

RG aumentado ........... . 
RG ausente .. .............. .. 
Vómitos sí .................. .. 
Vómitos no ................. .. 
Diarrea sí .. .................. .. 
Diarrea no .................. .. 

Politrauma- Médico-
tizados quirúrgicos P 

8 
34 

5 
37 

7 
35 

8 
22 

2 
28 
6 

24 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

RG: Residuo gástrico. P: Significación estadística. NS: No 
significativo. 
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edad, día de inicio de la NE y duración de la mis
ma (tabla 11). No lo eran en la patología de ingre
so, pero este hecho no influía en los diferentes 
resultados obtenidos (tabla 111). 

Las causas de finalización de la NE fueron: 
traslado, 60,6 % de los casos; fallecimiento, 
15,4 %; complicaciones, 5,6 %, y paso a dieta 
oral, 18,4 %. 

Existía una diferencia significativa en el volu
men de NE administrado a ambos grupos de pa
cientes, con un mayor volumen en el grupo CF 
(fig. 2). Explicamos este hecho por una mayor 
concienciación de todo el personal de la unidad 
respecto a la importancia de la nutrición en nues
tros pacientes, hecho facilitado por la existencia 
de un protocolo unificado de administración. 

Existen varios factores que han sido asociados 
a la aparición de diarrea durante la alimentación 
entera! 11 • Entre ellos se encuentran: osmolaridad 
elevada, intolerancia a la lactosa y el método de 

VOLUMEN ADMINISTRADO DURANTE EL DIA 1.º 

1.200 

1.000 

800 

600 

400 

200 

o 

Volumen adm. (mi) 

CON FIBRA SIN FIBRA 

Tipo dieta 

Fig. 2.-Diferencia de volumen de NE administrado según el 
tipo de dieta (con fibra/sin fibra) el primer día de NE. 



administración en bolus (más que la infusión 
continua). En este estudio, los preparados eran 
de una osmolaridad parecida, no contenían lac
tosa y el método de administración era idéntico. 
La incidencia de diarrea (fig. 3) en la serie global 
(18 %) es inferior a la clásicamente descrita en 
pacientes críticos 8• 12• 13, pero los diferentes crite
rios de definición de diarrea pueden explicar las 
discrepancias. 

Al igual que hacen otros autores3, 4, 8, no apre
ciamos diferencias significativas en la incidencia 
de diarrea entre ambos grupos (con y sin fibra). 

Tampoco encontramos diferencias en cuanto 
al aumento de residuo gástrico (fig. 4). Sí en la 
incidencia de regurgitación de la dieta (fig. 5), 
con mayor incidencia en el grupo CF. En ningún 
caso se apreció broncoaspiración clínicamente 
significativa de la dieta. En un estudio sobre «pa
cientes quemados» 14 no se apreció una mayor 
incidencia de complicaciones en el grupo ali
mentado con una dieta con fibra. 

Como conclusiones, podemos decir que la in-

INCIDENCIA DE DIARREA 

CON FIBRA SIN FIBRA 

•

D1ARR
8
EA SI .IAA~~Si 

DIARREA NO DIARREA NO 
22 37 

P = NS 

Fig. 3.-lncidencia de diarrea en ambos grupos. 

INCIDENCIA DE AUMENTO RESIDUO 

CON FIBRA SIN FIBRA 

.~SIDUO .N R~SIDUO 

SIN RESIDUO SIN RESIDUO 
22 34 

Fig. 4. - Incidencia de aumento de residuo gástrico en am
bos grupos. 

Valoración de las complicaciones del uso de dieta 
entera! con fibra en pacientes críticos 

INCIDENCIA DE VOMITOS 

CON FIBRA SIN FIBRA 

~NV~MITOS ~ 

SIN VOMITO~ ~ 
42 SIN VOMITOS 

23 

P < 0,01 

Fig. 5. - Incidencia de vómito (regurgitación de la dieta) en 
ambos grupos. 

cidencia de diarrea es similar en ambos grupos 
de pacientes (p = NS). El residuo gástrico tam
bién es similar en ambos grupos (p = NS) a pe
sar de la administración de un volumen superior 
(p < 0,01) en el grupo con fibra. La incidencia de 
vómito es superior en el grupo con fibra 
(p < 0,01), sin apreciarse en ningún caso bron
coaspiración clínicamente significativa. La dife
rencia en la patología de ingreso no influye en 
este resultado. 

La influencia de añadir fibra a la nutrición en
tera! tiene, pues, escasas implicaciones en los 
cuidados de enfermería a estos pacientes y, sin 
embargo, varias ventajas teóricas. 
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Soporte nutritivo y metabólico: 
Conceptos convergentes 
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bras 
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La respuesta al trauma y a la in
fección puede ser interpretada 
como una movilización de la pro
teína corporal, de la grasa y de los 
depósitos de carbohidratos para 
garantizar niveles circulantes nor
males o superiores a los normales 
de sustratos en la ausencia de in
gesta oral. La situación no es fácil
mente manipulable con nutrición, y 
un soporte nutricional inadecuado 
puede producir un estrés adicional. 
La nutrición artificial es fundamen
talmente una forma de administra
ción de nutrientes y no de utiliza
ción de nutrientes. La modulación 
de la respuesta del perfil neurohu
moral y de la herida al insulto trau
mático por el ayuno y la renutrición 
no ha sido claramente delineada. 
La mera provisión de sustratos 
adecuados no necesariamente ga
rantiza su utilización eficaz en el 
metabolismo. Con un conocimien
to claro del papel de los mediado
res celulares en la patofisiología de 
la enfermedad puede ser posible 
desarrollar aproximaciones tera
péuticas más racionales durante la 
enfermedad crítica. La determina
ción del soporte nutricional apro
piado y óptimo a través de la nutri
ción parenteral y enteral sigue te
niendo una importancia clínica 
grande. La aplicación clínica de los 
aminoácidos de cadena ramifica
da, aminoácidos no esenciales, 
aminoácidos acetilados, dipépti
dos o tripéptidos, cisteína, glutami-

na y arginina ha sido explorada en 
años recientes. La idea de que los 
lípidos son perjudiciales en la sep
sis y en el fracaso orgánico debe 
ser revisada y documentada y es
tudios recientes sugieren que los 
aceites de pescado como fuente 
de lípidos pueden asimismo afec
tar de manera favorable la respues
ta inmune. Bajo la situación de es
trés, la nutrición parenteral total 
puede exigir grandes cantidades 
de energía en un momento en que 
hay grandes alteraciones de la uti
lización de glucosa. En este área la 
utilización de carbohidratos que no 
sean glucosa o de oligosacáridos 
puede ser adecuada a pesar de su 
no aceptación generalizada. Sus
tratos convencionales ya existen
tes deben ser estudiados más allá 
de la simple provisión de energía y 
de soporte metabólico. En el futu
ro deben realizarse estudios sobre 
los factores que regulan la síntesis 
proteica a nivel celular, sobre la 
función de la membrana y sobre 
los requerimientos nutritivos de las 
células inmunes, de los enterocitos 
y de las células secretoras. 

El 
Factors affectlng the 
stability of L-glutamine in 
solution 

Factores que afectan la estabili
dad de la L-glutamina en solu
ción 

K. Khan y M. Elia 
Clinical Nutrition , 1991, 

10:186-192 

El índice de degradación de la 
L-glutamina en agua, varias solu
ciones tampón y en soluciones in
travenosas ha sido evaluado por 
los autores durante un período de 

dos semanas. Las medidas fueron 
realizadas a varias temperaturas 
(22-24º C, 4º C y -80º C) y pH y en 
la presencia y ausencia de luz y de 
oxígeno (soluciones intravenosas 
exclusivamente). A 22-24º C el índi
ce de degradación de la glutamina 
era variable, dependiendo del tipo 
de solución utilizada (0,23 % en 
agua a pH 6,5; 0,22 % en solución 
de agua y dextrosa (15 %); 0,8 % 
en mezcla de nutricion parenteral 
total, y el pH, molaridad y tipo de 
tampon utilizado). El índice de de
gradación no estaba prácticamen
te afectado por la luz ni por el oxí
geno. El índice de degradación de 
la L-glutamina en las soluciones in
t r aveno s as era inferior al 
o, 15 %/día a 4º C, mínima a - 20º c 
(menor de 0,03 %/día) e indetecta
ble a -80º C. La degradación de la 
glutamina resultó en una formación 
equimolar de amoníaco y no se 
asocio a la formación de gluta
mato. 

Los autores concluyen que: 
a) la degradación de la glutamina 
en solución es variable debido al 
efecto de factores físico-químicos, 
y b) la degradación de glutamina 
en soluciones de nutrición parente
ral total es suficientemente lenta, 
especialmente durante el almace
namiento a 4º C o por debajo de 
esta temperatura como para que 
dichas soluciones sean aptas para 
uso clínico. 

11 
The stability of 
L-glutamine in total 
parenteral nutrition 
solutions 

Estabilidad de L-glutamlna en so
luciones de nutrición parenteral 
total 

381 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VI. Núm. 6. Noviembre/Diciembre 1991 

K. Khan, G. Hardy, B. McElroy y M. 
Elia 

Clínica/ Nutrition, 1991, 
10:193-198 

Se evalúa el índice de degrada
ción de glutamina en diferentes so
luciones intravenosas mantenidas 
a temperaturas de 22 a 24º C, 4º C, 
-20º C y -80º C durante un perío
do de catorce días. A temperatura 
ambiente (22-24º C) los índices de 
degradacion en mezclas de nutri
ción parenteral total y en solucio
nes de aminoácidos con dextrosa 
se mantuvieron entre O, 7 y 
0,9 %/día, en perifusi en 0,6 %/día 
y en dextrosa a un nivel de 
0,15 %/día. A 4º C la degradación 
de la glutamina fue menor de 
O, 1-0,2 %/día y en todas las solu
ciones examinadas, a -20º C era 
mínimo (menos de 0,04 %/día) y a 
-80º C era indetectable. 

La degradación de la glutamina 
se asociaba con la formación de 
cantidades equimolares de amo
níaco. No hubo detección de for
mación de glutamato. 

Los autores concluyen que es 
posible almacenar glutamina en 
soluciones de nutrición parenteral 
mantenidas a 4º C con aproxima
damente un 2 % de pérdida en un 
período de catorce días. La degra
dación es suficientemente lenta 
como para considerar la utilización 
de glutamina intravenosa en tera
pia nutricional. 

11 
Effect of glutamine on 
intestinal mucosa/ 
integrity and bacteria/ 
translocation after 
abdominal radiation 

Efecto de la glutamina sobre la 
integridad mucosa intestinal y la 
translocación bacteriana des
pués de radiación abdominal 

T. Karatzas, S. Scopa, l. Tsoni, K. 
Panagopoulos, 1 Spiliopoulou, S. 
Moschos, K. Vagianos y F. Kalfa
rentzos 

Clínica/ Nutrition, 1991, 
10:199-205 
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Este estudio evalúa el efecto de 
la glutamina por vía oral sobre la in
tegridad mucosa intestinal y la 
translocación bacteriana en ratas. 
Ochenta animales fueron randomi
zados en cuatro grupos: el primer 
grupo, dieta normal y agua; segun
do grupo, dieta normal y glutamina 
al 3 %; tercer grupo, radiación, die
ta normal y agua, y cuarto grupo, 
radiación, dieta normal y glutamina 
al 3 %. Los grupos primero y se
gundo fueron alimentados durante 
cinco días y después sacrificados. 
Los grupos tercero y cuarto fueron 
alimentados durante doce días, ra
diados al quinto día y sacrificados 
el primero, tercero y séptimo días 
posradiación. Los cultivos de los 
nódulos linfáticos mesentéricos 
(MLN) de la vena porta (PV) y de la 
aorta (A) fueron obtenidos y dos 
muestras de tejido fueron también 
extraídas del íleon terminal para mi
croscopia electrónica y óptica. En 
las ratas no irradiadas la glutamina 
no alteró los parámetros histológi
cos de los Villi (VH), mitosis por 
cripta (M/C) y espesor muscular 
(MP). Las ratas del tercer grupo tu
vieron un daño mucoso severo 
asociado con una disminución sig
nificativa de VH y de M/C en el pri
mer y tercer día posradiación, res
pectivamente. En contraste, las ra
tas del cuarto grupo mantuvieron 
su estructura mucosa y tuvieron un 
aumento significativo de VH y de 
M/C en los días posradiación pri
mero y tercero. La translocación 
bacteriana en MLN fue del 87,5 % 
y del 75 % en el primer y tercer días 
posradiación, respectivamente en 
el tercer grupo, y cayó de manera 
significativa al 12,5 % en el cuarto 
grupo. Estos datos demuestran 
que la glutamina ayuda a mantener 
la integridad de la mucosa intesti
nal y de esta manera reduce la in
cidencia de translocación bacteria
na tras la irradiación abdominal. 

11 
lncreased hepatic 
capacity of urea synthesis 
in acute and chronic 
uraemia in rats 

Aumento de la capacidad hepáti
ca de síntesis de urea en ratas 
con uremia aguda y crónica 

T. Almdal, M. Egfjord, B. A. Hansen 
y H. Vilstrup 

Clínica/ Nutrition, 1991, 
10:206-212 

Se ha estudiado el balance nitro
genado total en ratas hembra du
rante veintiocho días después de la 
inducción de uremia experimental 
por nefrectomía de 5/6 y al mismo 
tiempo la cinética de la síntesis de 
urea hepática mediante la capaci
dad in vivo de síntesis de urea. El 
balance de nitrógeno en las cinco 
ratas urémicas mantenidas en jau
las metabólicas fue negativo el día 
segundo y positivo, pero solamen
te la mitad con referencia al control 
el día vigésimo octavo. En el inter
medio fue normal. Las ratas urémi
cas perdieron peso durante la pri
mera semana y después fueron ga
nando lentamente su peso inicial. 

La capacidad de síntesis de urea 
fue determinada durante la sobre
carga de alanina en cinco contro
les no operados en ratas urémicas 
en grupos de cinco los días segun
do, séptimo, decimocuarto, vigési
mo primero y vigésimo octavo y de 
manera correspondiente en ratas 
control con intervención ficticia. En 
las ratas control la capacidad fue 
de 8,9 ± 0,7 micromol/(min 100 g 
de peso corporal) y lo mismo en las 
ratas con operación ficticia. En las 
ratas urémicas la capacidad au
mentó a 17,1 ±2 micromol/(min 
100 g de peso corporal) dos días 
después de la nefrectomía parcial. 
El día séptimo la capacidad bajó a 
5,5 ± 1 y a partir de ese momento 
fue aumentando de manera gra
dual hasta 16,5 ± 1,5 micro
mol/ (min y 100 g de peso corporal) 
el día vigesimo octavo. 

El incremento precoz en la capa
cidad puede estar en relación con 
el glucagón, que alcanzó valores 
casi del doble el día segundo, pero 
no en el día viQésimo octavo. La 
capacidad hepatica para síntesis 
de urea aumenta de manera bipar
tita: de manera aguda y después 
de cuatro semanas de uremia ex
perimental. Esto puede jugar un 
papel en la reducción del balance 
de nitrógeno, puesto que un au
mento de la capacidad implica ma
yor conversión de nitrógeno amino 
a cualquier concentración de ami
noácidos en sangre. 



11 
The influence of 
short-team pre-operative 
intravenous nutrition upon 
anthropometric variables, 
protein synthesis and 
immunological indices in 
patients with 
gastrointestinal canee, 

Influencia de la nutrición intrave
nosa preoperatoria de corto pla
zo sobre las variables antropo
métricas, la síntesis proteica y 
los índices Inmunológicos en pa
cientes con cáncer gastrointesti
nal 

M. R. Zeiderman, G. Gowland, B. 
Pee! y M. J. McMahon 

Clínica/ Nutrition, 1991 , 
10:213-221 

La influencia de nutrición intrave
nosa preoperatoria de corto plazo 
sobre la síntesis proteica en el hí
gado humano y en el músculo es
quelético fue investigada en 30 pa
cientes con pérdida de peso (más 
de 5 kg en los tres meses previos) 
que fueron sometidos a resección 
de tumor del aparato gastrointesti
nal. Los pacientes fueron randomi
zados a recibir una dieta hospitala
ria normal (grupo HB) o una dieta 
hospitalaria complementada con 
nutrición intravenosa (grupo IVN, 
O, 18 g n/kg/24 h, como FreAmine 
111; 126 kg/24 h como glucosa) du
rante tres días (IVN3) o siete días 
(IVN7). La evaluación nutritiva fue 
realizada por la medida de índices 
antropométricos, bioquímicos e in
munológicos. Además, los índices 
de síntesis proteica en biopsias he
páticas y músculo esquelético ob
tenidas durante la intervención fue
ron determinados in vitro mediante 
la incorporación a la proteína de 
leucina C-14. 

Los pacientes que recibieron 
una dieta hospitalaria únicamente 
(grupo HB) obtuvieron un balance 
energético negativo y continuaron 
perdiendo peso durante el período 
preoperatorio. El disbalance entre 
la ingesta calórica y el consumo 
fue compensado mediante los de
pósitos energéticos endógenos 
con una reducción en la masa gra
sa libre y del área muscular del 
brazo. 

Los pacientes que recibieron IVN 
mantuvieron su peso corporal y la 

masa libre de grasa y tuvieron ma
yores índices de síntesis proteica 
en el hígado y en el músculo es
quelético. Además, hubo un incre
mento en las concentraciones 
plasmáticas de prealbúmina, hap
toglobina y complemento C3 junto 
con un incremento en las concen
traciones de las inmunoglobulinas 
circulantes IGM e IGA. La mayoría 
de estos cambios ocurrieron des
pués de solamente tres días de 
IVN. 

n 
The relationship between 
nutritional status and 
serum soluble 
interleukin-2 receptor 
concentrations in patients 
with Crohn 's disease 
treated with elemental diet 

La relación entre el estado nutri
tivo y las concentraciones de re
ceptores de interleukina-2 solu
bles en pacientes con enferme
dad de Crohn tratados con dietas 
elementales 

P. D.Duane,K.Teahon,J.E. Crab
tree, A. J. Levi, R. V. Heatley y J. 
Bjarnason 

Clinical Nutrition , 1991 , 
10:222-227 

Las concentraciones de recepto
res de interleukina-2 solubles en 
suero (slL-2R) fueron medidos y 
correlacionados con los índices de 
actividad de la enfermedad y de la 
nutrición en 13 pacientes con en
fermedad activa de Crohn y trata
dos con dieta elemental. La con
centración inicial de slL-2R en sue
ro estaban aumentadas 
1.121 ± 181 U/mi (comparada con 
los controles, 177 ± 2,9 U/mi). El 
tratamiento durante cuatro sema
nas resultó en una mejoría signifi
cativa en la actividad de la enfer
medad y en la excreción de cuatro 
días de leucocitos marcados con 
indio 111. Las concentraciones sé
ricas de slL-2R no cambiaron de 
manera significativa después del 
tratamiento (789 ± 79,8 U/mi). Las 
concentraciones séricas de slL-2R 
fueron correlacionadas de manera 
inversa con la albúmina, la prealbú
mina, el índice creatinina altura y el 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

potasio corporal total. Solamente 
aquellos pacientes con elevación 
marcada de concentración de 
slL-2R (más de 800 U/mi.) y deple
ción nutricional severa previa al tra
tamiento mostraron reducciones 
significativas en los niveles de 
slL-2R con el tratamiento de dieta 
elemental. Estos resultados de
muestran una asociación entre la 
alteración nutritiva y la activación 
inmune en la enfermedad de 
Crohn. 

11 
Effect of energy substrate 
manipulation on tumour 
ce// proliferation in 
parenterally fed canee, 
patients 

Efecto de la manipulación del 
sustrato energético sobre la pro
liferación celular tumoral en pa
cientes cancerosos nutridos por 
vía parenteral 

F. Rossi-Fanelly, F. Franchi, M. Mu
lieri, C. Cascino, F. Ceci, M. Mus
caritoli, P. Seminara y L. Bonomo 

Clinica/ Nutrition , 1991, 
10:228-232 

Los efectos de regímenes nutriti
vos basados en carbohidratos fren
te a los que se basan en aporte ca
lórico en forma de grasas sobre la 
proliferación celular cancerosa fue
ron evaluados en 27 pacientes con 
tumores del tracto gastrointestinal 
a los que se les asignó recibir du
rante catorce días una fórmula de 
nutrición parenteral total basada en 
glucosa (a) o basada en lípidos (b) 
o una dieta oral (e) isocalórica e 
isonitrogenada (con a y b). El índi
ce de replicación de las células 
cancerosas fue evaluado mediante 
el índice de marcaje de timidina (U) 
en muestras tumorales antes y al fi
nal de cada régimen nutricional. El 
número de células repl icadas au
mentó en un 32,2 % en los pacien
tes que recibieron el régimen a. U 
disminuyó un 24,3 % en los pacien
tes que recibieron el régimen b. 
Los valores de U fueron ligeramen
te aumentados (+15 %) en los pa
cientes mantenidos con régimen c. 
El estado nutricional se mantuvo 
dentro de límites normales. Ningu
no de los cambios de U observa-
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dos entre y durante los tres brazos 
del ensayo fueron significativamen
te estad1sticos. Por tanto, los auto
res han sido incapaces de demos
trar que la glucosa estimule o los lí
pidos inhiban la proliferación tumo
ral a pesar de que haya una ten
dencia en este sentido. 

m 
The effect of dietary 
vitamin E deficiency on 
plasma zinc and copper 
concentrations 

Efecto de la deficiencia de vita
mina E en la dieta sobre las con
centraciones plasmáticas de zinc 
y de cobre 

H. F. Goode, L. Purkins, R. V. Heat
ley y J. Kelleher 

C/inica/ Nutrition , 1991, 
10:233-235 

La vitamina E y el zinc tienen una 
gran cantidad de funciones comu
nes que influyen en la estabiliza
ción de la membrana, en funciones 
antioxidantes y en la modulación 
del metabolismo de las prostaglan
dinas. Estudios previos han de
mostrado la presencia de malab
sorción de vitamina E durante la 
depleción de zinc y parece que 
existe una interacción entre los dos 
nutrientes. En este estudio los au
tores han investigado si la deficien
cia de vitamina E afecta las con
centraciones de zinc y de cobre en 
animales de experimentación. 

Ratas macho wistar fueron man
tenidas con una dieta deficiente en 
vitamina E durante períodos de en
tre seis o diez meses. Al final del 
período experimental todos los ani
males teman niveles no detecta
bles de vitamina E en plasma y una 
fragilidad de eritrocitos aumentada. 
Las concentraciones plasmáticas 
de zinc estaban reducidas de ma
nera significativa en todos los ani
males con deficiencia de vitamina 
E comparados con las ratas con
trol, y los niveles de cobre estaban 
elevados de manera recíproca. Pa
rece claro que los niveles disminui
dos de zinc pueden indicar una re
distribución del zinc circulante a los 
tejidos y a las células como un an
tioxidante secundario o para la es-
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tabilidad de la membrana o para la 
síntesis de prostaglandinas. 

m 
Plasma-specific proteins: 
their response to surgical 
trauma and tumour load, 
and modification of this 
response by 
post-operative metabolic 
support 

Proteínas específicas del plas
ma: su respuesta al trauma qui
rúrgico y a los tumores y la mo
dificacion de esta respuesta me
diante el soporte metabólico 
postoperatorio 

J. Broom, E. Casson, l. Morison y 
W. G. Simpson 

Clínica/ Nutrition, 1991, 
10:179-185 

Las concentraciones de las pro
teínas plasmáticas de vida corta se 
han señalado como indicadores 
del estado nutritivo en pacientes 
quirúrgicos. El trauma también 
afecta la concentración de estas 
proteínas en la circulación. Las 
concentraciones séricas de retino! 
ligado a proteínas (RBP}, de preal
búmina y de transferrina son deter
minadas pre y postoperatoriamen
te con diferentes reg1menes de so
porte metabólico. La concentra
ción en sangre de estas proteínas 
hepáticas no mostró efecto diferen
cial en lo referente al régimen de 
soporte durante los primeros cinco 
días del postoperatorio. Ninguno 
de los pacientes con tumores de
mostró indicación alguna de me
tástasis hepáticas preoperatoria
mente o en el momento de la lapa
rotomía, pero como como grupo 
tenían una menor concentración 
preoperatoria de RBP y de prealbú
mina que los pacientes sin presen
cia de tumor. Además, el 55 % de 
los pacientes (15/27) con tumores 
tenían concentraciones de RBP 
menores de 3,5 mg/dl; todos los 
pacientes no portadores de tumo
res (13/13) tenían unas concentra
ciones de RBP mayores de 3,5 
mg/dl. El RBP y la prealbúmina pa
recen actuar como marcadores tu
morales inespecíficos, pero no sir
ven como una función útil de mar-

cador nutritivo a corto plazo en el 
soporte metabólico postoperatorio. 

m 
Brush border transport of 
glutamine and other 
substrates during sepsis 
and endotoxemia 

Transporte de la glutamína a tra
vés del borde en cepillo y de 
otros sustratos durante la sepsis 
y la endotexemia 

R.M. Salloum, E.M. Copeland yW. 
W. Souba 

Ann Surg, 1991 , 213:401-410 

Los efectos de la infección gra
ve sobre el transporte luminal de 
aminoácidos y glucosa en el intes
tino delgado han sido investigados 
en este trabajo. Los estudios fue
ron realizados en ratas tratadas 
con endotoxina y en pacientes sép
ticos que fueron sometidos a re
sección de intestino delgado por lo 
demás normal. En las ratas se es
tudió la cinética del transportador 
de glutamina en el borde en cepi
llo y del enzima glutaminasa. En 
los pacientes se estudiaron los 
efectos de la infección severa so
bre el transporte de glutamina, ala
nina, leucina y glucosa. El trans
porte fue medido utilizando peque
ñas vesículas de borde en cepillo 
de intestino delgado que fueron 
preparadas por agregación de 
magnesio y centrifugación diferen
cial. La captación del substrato ra
diomarcado fue medida utilizando 
una técnica de filtración y mezcla 
rápida. Las vesículas mostraron 
enriquecimientos quince veces 
mayores de los marcadores enzi
máticos, transporte a un espacio 
osmóticamente activo y valores de 
equilibrio similares a las dos horas. 
La vía dependiente del sodio fue 
responsable de aproximadamente 
el 40 % del transporte. En estudios 
cinéticos de la glutaminasa yeyu
nal de la rata indicaron una dismi
nución de la actividad a las dos ho
ras después de la administración 
de endotoxinas secundaria a una 
disminución en la actividad enzi
mática por glutamina más que por 
un cambio en la velocidad máxima. 
A las doce horas, la disminución de 



la actividad glutaminasa era debi
da a una disminución de la veloci
dad máxima más que a un cambio 
significativo en la afinidad del 
transportador. Los datos del trans
porte indican una disminución en 
la captación de la glutamina yeyu
nal/sodio-dependiente doce horas 
después de la endotoxina secun
daria a un 35 % de reducción en la 
velocidad de transporte máxima. El 
transporte de glutamina sodio-de
pendiente estaba también dismi
nuido en los pacientes sépticos 
tanto en el yeyuno como en el 
íleon. El ritmo de transporte yeyu
nal de alanina, leucina y glucosa 
estaba también disminuido en los 
pacientes sépticos en un 30 % a un 
50 %. Estos datos sugieren que 
hay una disminución generalizada 
de la regularización del transporte 
de substratos sodio-dependientes 
a través del borde en cepillo duran
te la infección grave que probable
mente ocurre de manera secunda
ria a una disminución de la síntesis 
del transportador o a un incremen
to en el indice de degradación del 
transportador. La disminución en el 
número de transportadores activos 
del borde en cepillo para glutami
na y la disminución de la actividad 
glutaminasa, en conjunción con la 
disminución del consumo de gluta
mina circulante, demostrada du
rante la sepsis en estudios previos, 
puede resultar en cantidades ina
decuadas de este substrato que es 
llave para el intestino delgado. 

m 
Nutritional and hormonal 
effects of biosynthetic 
human growth hormone in 
surgical patients on total 
parenteral nutrition 

Efectos nutritivos y hormonales 
de la hormona de crecimiento 
humana biosintética en pacien
tes quirúrgicos con nutrición pa
renteral total 

D. Piccolboni, L. de Vincentiis, G. 
Guerriero, A. Belli, L. Romano, S. 
Zofra, A. Maglione y E de Vincentiis 

Nutrition, 1991, 7:177-184 

Los efectos anabólicos de la hor
mona del crecimiento humana bio-

sintética (BHGH) fueron evaluados 
en 30 pacientes con edades com
prendidas entre treinta y siete y se
senta y ocho años divididos en 
cuatro grupos: el grupo I fue some
tido a cirugía, nutrición parenteral 
total (TPN) y BHGH, el grupo II re
cibió solamente cirugía y TPN, el 
grupo 111 recibió TPN y BHGH y el 
grupo IV recibió únicamente TPN. 
TPN fue administrada como una 
fórmula ali in one (glucosa, 4,7 
g / kg / día ; aminoácidos , 1,2 
g/kg/día; lípidos, O, 7 g/kg/día; elec
trólitos y elementos traza) . La 
BHGH 0,25 Ul/kg/día o placebo fue 
administrada por vía subcutánea a 
las ocho horas durante diez días. 

El balance de nitrógeno y fósfo
ro, así como marcadores nutricio
nales plasmáticos comunes (trans
ferrina, albúmina, prealbúmina, tri
glicéridos, apolipoproteína 8, insu
lina y cortisol) fueron evaluados 
diariamente. Las pérdidas urinarias 
de creatinina fueron evaluadas los 
días 3, 7 y 10. El balance nitroge
nado acumulado fue mejor en el 
grupo 1 (-16, 1 ± 3,2 g de N) que en 
el grupo 11 (-33,7 ± 4,6 g de N), 
mientras que la diferencia no es 
significativa en los grupos 111 y IV. 
El balance de fósforo y la excreción 
de creatinina cursaron de manera 
paralela al balance nitrogenado. 
Los marcadores de plasma no me
joraron de manera significativa en 
el grupo I en comparación con el 
grupo 11 ; sin embargo, fueron sig
nificativamente mejores en el gru
po 111 que en el grupo IV. Los lípi
dos fueron metabolizados mejor en 
el grupo tratado con BHGH. La in
sulina estuvo aumentada en los 
grupos I y 111, mientras que el cor
tisol no subió después del estrés 
quirúrgico, probablemente debido 
a la administración de BHGH. Es
tos datos sugieren un efecto posi
tivo de la BHGH sobre el estado 
nutricional y sobre el perfil hormo
nal. 

m 
Arginin metabolism in 
benign and malignant 
disease of breast and 
colon: evidence for 
possible inhibition of 
tumor-infiltrating 
macrophages 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

Metabolismo de la arginina en 
enfermedad benigna y maligna 
de mama y de colon: evidencia 
de una posible inhibición de los 
macrófagos que infiltran los tu
mores 

K. G. M. Park, S. D. Heys, l. Harris, 
R. J. C. Steele, M. A. McNurlan, O. 
Eremin y P. J . Garlick 

Nutrition, 1991 , 7:185-188 

Las concentraciones de L-argini
na han sido medidas en tumores 
malignos y benignos de mama y 
de colon y comparadas con el con
tenido de macrofagos y la actividad 
arginasa dentro de estos tumores. 
Este estudio confirma hallazgos 
previos de concentraciones eleva
das de arginina en plasma en tu
mores y ha demostrado que las 
concentr¡¡ciones de arginina libre 
en los tejidos son sustancialmente 
mayores en los tumores malignos 
(media de 9,8 micromol/g de pro
teína) que en los benignos (2,8 mi
cromol/g de proteína) de mama. 
De manera similar, los tumores de 
colon malignos tienen una concen
tración mayor de arginina libre que 
los pólipos colónicos benignos 
(14,0 frente a 7,0 micromol/g de 
proteína) . El contenido de macró
fagos en los tumores malignos era 
también significativamente mayor 
que en las condiciones benignas, 
pero a pesar de esto no había una 
diferencia detectable en la activi
dad arginasa. Estos hallazgos su
gieren que los macrófagos infiltran
tes de tumores no son capaces de 
producir este enzima y/o su activi
dad es inhibida dentro del medio 
celular tumoral. Las diferencias ob
servadas en las concentraciones 
de arginina dentro de estas lesio
nes tienen implicaciones potencial
mente importantes para las vías del 
metabolismo de arginina y las res
puestas antitumorales locales del 
huésped. 

m 
Nutritional evaluation and 
dietetic care in cancer 
patients treated with 
radiotherapy. Prospective 
study 

Evaluación nutricional y cuida
dos dietéticos en pacientes por-
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tadores de cáncer tratados con 
radioterapia. Estudio prospec
tivo 

E. Maciá, J. Morán, J. Santos, M. 
Blanco, G. Mahedero y J. Salas 

Nutrition, 1991 , 7:210-214 

Noventa y tres pacientes cance
rosos listos para recibir radiotera
pia fueron estudiados. Estos pa
cientes eran portadores de cáncer 
de cabeza y cuello, cáncer de 
mama y cáncer abdominoperineal. 
Fueron distribuidos de manera ran
domizada en un grupo control y 
otro experimental. A los pacientes 
del grupo control se les permitió 
comer ad /ibitum, mientras que los 
del grupo experimental fueron so
metidos a un protocolo nutritivo es
tricto que cubría sus necesidades 
al tiempo que satisfacía sus gustos 
particulares y hábitos. Los datos 
fueron recogidos el día antes de 
comenzar la radioterapia y el día 
que ésta finalizó. Se determinaron 
parámetros antropométricos, analí
ticos y clínicos. Los resultados de
mostraron el beneficio del trata
miento dietético en los pacientes 
experimentales con cáncer de ca
beza y cuello o abdominopélvico. 

m 
lnfluence of rapid amino 
acid and lipid emu/sion 
administration on gas 
exchange and resting 
energy expenditure 

Influencia de la administración 
rápida de aminoácidos y de 
emulsión lipídica sobre el inter
cambio de gases y el consumo 
energético basal 

L. Sobotka, Z. Zadak, J. Sures y V. 
Pidrman 

Nutrition, 1991, 7:200-202 

El objetivo de este estudio fue 
observar el efecto de la infusión rá
pida de lípidos y de aminoácidos 
sobre el consumo energético basal 
(REE) en pacientes sometidos a 
nutrición parenteral. Fueron estu
diados ocho pacientes. Después 
de la administración de suero sali
no durante ocho horas, los pacien
tes recibieron 20 % de emulsión de 
lípidos y 8 % de solución de ami-
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noácidos durante las siguientes 
cinco horas. Antes del comienzo 
de la infusión y tres y cinco horas 
después se midió el intercambio de 
gases y el REE. La administración 
rápida de emulsión de lípidos con
dujo a una elevación significativa 
en los niveles séricos de triglicéri
dos. Un aumento significativo en 
Vo2 y en REE se observó cinco ho
ras después del comienzo de la ad
ministración de sustratos. La venti
lación pulmonar y la producción de 
VCOe no fueron influenciadas por 
la infusión, el efecto térmico de los 
nutrientes administrados alcanzó 
3,5 y 6,5 % tres y cinco horas des
pués del comienzo de la infusión, 
respectivamente. Los autores con
cluyen que el REE puede aumen
tarse por la administración rápida 
de una nutrición parenteral basada 
en lípidos. 

m 
Effects of supplementary 
parenteral nutrition on 
thyroid hormone patterns 
in surgical patients with 
liver cirrhosis 

Efecto de una nutrición parente
ral suplementaria sobre los pa
trones hormonales tiroideos en 
pacientes quirúrgicos con cirro
sis hepática 

K. Ouchi, S. Matsubara y S. Mat
suno 

Nutrition, 1991 , 7: 189-192 

La relación entre la intervención 
nutritiva y las hormonas tiroideas 
circulantes y las proteínas de vida 
corta fue investigada en pacientes 
quirúrgicos con cirrosis hepática. 
Catorce pacientes con cirrosis he
pática compensada que fueron so
metidos a intervenciones por vari
ces esofágicas o hepatomas fue
ron divididos en dos grupos. Al 
grupo oral se le ofreció una dieta 
oral que contenía 2.200 kcal/día 
antes de la intervención e infusio
nes intravenosas convencionales 
de glucosa al 5 % después de la 
operación (500-600 kcal/día). Al 
grupo de nutrición parenteral su
plementaria (SPN) se le ofreció la 
misma dieta oral que al grupo an
terior, combinada con una infusión 
intravenosa de glucosa al ?0 %, 

emulsión grasa y una solución de 
aminoácidos enriquecidos con 
aminoácidos de cadena ramifica
da, 600-1 .000 kcal y 7,32 g de ni
trógeno por día durante los diez 
días antes de la intervención qui
rúrgica, y 800-1.800 kcal y 
7,32-9,76 g de nitrógeno/día duran
te las primeras dos semanas 
postoperatorias. La triyodotironina 
plasmática (T3) fue mayor en el 
grupo SPN que en el grupo oral, y 
la T3 inversa fue menor en el gru
po SPN que en el grupo oral el día 
de la intervención quirúrgica. Ade
más, el grupo SPN atenuó de ma
nera significativa los niveles bajos 
de T3 y altos de RT3 encontrados 
en el grupo oral durante las dos se
manas de postoperatorio. A esto se 
unió una atenuación en la disminu
ción de las proteínas de vida corta 
que se observó en el grupo SPN. 
Parece evidente que la SPN contri
buyó a una corrección parcial de la 
disfunción hepática y del disbalan
ce metabólico en los pacientes ci
rróticos traumatizados. 

m 
lmprovement in immune 
function in /CU patients by 
entera/ nutrition 
supplemented with 
arginine, RNA, and 
menhaden oíl is 
independent of nitrogen 
balance 

La mejoría de la función Inmune 
en pacientes de cuidados inten
sivos con nutrición entera/ suple
mentada con arginlna, RNA y 
aceite de menhaden es indepen
diente del balance de nitrógeno 

F. B. Cerra, S. Lehmann, N. Kons
tantinides, J. Dzik, J. Fish, F. Kons
tantinides, J. J. LiCari y R. T. Hol
man 

Nutrition, 1991, 7:193-199 

El hipermetabolismo y el síndro
me de fracaso multiorgánico 
(MOFS) después de trauma, ciru
gía o sepsis se asocia con un ca
tabolismo acelerado, una instaura
ción rápida de malnutrición y un 
fracaso en el sistema inmune. El 
soporte nutricional actual, por vía 
entera! o parenteral, puede produ-



cir una respuesta nutricional acep
table, pero se muestra incapaz de 
mejorar la función inmune. Nutrien
tes tales como la arginina, el acei
te refinado de menhaden y el RNA 
han mostrado tener propiedades 
inmunoestimulantes. En este traba
jo se presenta un ensayo randomi
zado prospectivo y ciego en que se 
comparan dos fórmulas enterales 
nutritivamente completas, una su
plementada con arginina, aceite de 
menhaden y ANA, sobre la anergia, 
la supresión de los tests de inmu
nidad in vitro y sobre el balance ni
trogenado en pacientes de cuida
dos intensivos. Después de siete a 
diez días de nutrición entera! en pa
cientes con un síndrome séptico 
persistente, ambas fórmulas se 
asociaron con una mejoría en la re
tención neta de nitrógeno y con 
una mejoría en el status proteico 
visceral, pero sin resolverse la 
anergia. Sin embargo, la fórmula 
suplementada se asoció con una 
estimulación marcada de las res
puestas proliferativas de los linfoci
tos in vitro y con una reducción sig
nificativa en la excreción de 3-me
tilhistidina. Seis y doce meses de 
seguimiento han demostrado que 
no hay efecto a largo plazo. Los nu
trientes destinados a actuar sobre 
la supresión de la función inmune 
producida por la enfermedad en 
MOFS parecen conseguir este fin 
independientemente del resultado 
final o del balance nitrogenado y 
sin efecto clínico adverso. 

m 
Perioperative total 
parenteral nutrition in 
surgical patients 

Nutrición parenteral perioperato
ria en pacientes quirúrgicos 

The Veterans Affairs Total Parente
ral Nutrition Cooperative Study 
Group 

N Engl J Med, 1991, 325:525-532 

Generalidades: Este estudio se 
enfocó para valorar la hipótesis de 
que la nutrición parenteral total 
(NPT) perioperatoria disminuye la 
incidencia de complicaciones se
veras poscirugía mayor abdominal 
o torácica en pacientes malnutri
dos. 

Métodos: Se estudiaron 395 pa
cientes malnutridos (varones, 
99 %) que requirieron laparotomía 
o toracotomía por cirugía no car
díaca. Fueron divididos aleatoria
mente en dos grupos: grupo con
trol, que no recibía TPN periopera
toria; grupo NPT, que recibió NPT 
en el preoperatorio durante siete
quince días y en el postoperatorio 
durante tres días. Durante los no
venta días siguientes al acto quirúr
gico, los pacientes fueron monito
rizados en relación a las complica
ciones. 

Resultados: La incidencia de 
complicaciones mayores durante 
los primeros treinta días poscirugía 
fue similar en los dos grupos (gru
po NPT, 25,5 %; grupo control, 
24,6 %), así como la incidencia glo
bal de mortalidad a los noventa 
días (13,4 % y 10,5 %, respectiva
mente). Existieron más complica
ciones infecciosas en el grupo NPT 
que en el grupo control (14, 1 vs. 
6,4 %; p = 0,01; riesgo relativo, 
2,20; intervalo de confidencia del 
95 %, 1,19 a 4,05), pero discreta
mente más complicaciones no in
fecciosas en el grupo control (16, 7 
vs 22,2 %; p = 0,20; riesgo relativo, 
0,75; intervalo de confidencia del 
95 %, o.so a 1,13). 

La mayor tasa de infección que
dó circunscrita a los pacientes cla
sificados, según valoración global 
subjetiva o valoración nutricional 
objetiva, como portadores de mal
nutrición límite o moderada, y en 
estos pacientes no se demostró 
beneficio de la NPT. Al contrario, 
los pacientes severamente malnu
tridos que recibieron NPT presen
taron menos complicaciones infec
ciosas que los pacientes control (5 
vs. 43 %; p = 0,03; riesgo relativo, 
O, 12; intervalo de confidencia del 
95 %, 0,02 a 0,91), con un no au
mento concomitante en las compli
caciones infecciosas. 

Conclusiones: La utilización de 
NPT preoperatoria debe ser limita
da a los pacientes severamente 
malnutridos mientras no existan 
otras indicaciones específicas. 

m 
Tube feeding related 
diarrhea in acutely i/1 
patients 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

Diarrea relacionada con la ali
mentación por sonda en pacien
tes críticos 

P. A. Guenter, R. G. Settle, S. Perl
mutter, P. L. Marino, G. A. DeSimo
ne y R. H. Rolandelli 

JPEN, 1991, 15:277-280 

Nuestros pacientes críticos reci
ben alimentación por sonda duran
te una media de 15,8 días, y por 
promedio, el 35 % de estos días es
tán ingresados en la unidad de cui
dados intensivos (UCI). 

Los pacientes estudiados fueron 
asignados, de forma prospectiva, 
para recibir una fórmula sin fibra 
(FFF-OSMOLITENH, Ross; n = 50) 
o una fórmula (FSF = JEVITY, 
Ross; = 50) suplementada con fi
bra (polisacárido de soja, 14,4 g/1). 

Se definió diarrea como presen
cia de heces acuosas tres o más 
veces al día, sucediendo este 
evento en el 30 % del total de los 
pacientes. 

Se desarrolló diarrea en 29 
(41 %) de los 71 pacientes que re
cibieron antibióticos entre las dos 
semanas previas o durante el pe
ríodo de estudio, mientras que sólo 
uno (3 %) de los 29 pacientes que 
no recibieron antibióticos desarro
lló episodio diarreico (p < 0,005); 
este paciente presentó diarrea el 
día del exitus. En referencia a los 
30 pacientes con diarrea, fue posi
tiva la toxina al Clostridium difficile 
(CD) en 15 (50 %), negativa en 11 
(37 %) y no medida en cuatro. La 
albúmina sérica media fue signifi
cativamente menor en los pacien
tes con diarrea (2,43) que en los 
que no presentaron diarrea (2, 75) 
(p = 0,043). 

No existió diferencia estadística
mente significativa en lo que res
pecta a edad, sexo, diagnóstico, 
número de días de alimentación ni 
porcentaje de días de estancia en 
UCI entre los pacientes con y sin 
diarrea. 

Aun a pesar de la no significa
ción estadística, en los pacientes 
que recibieron FSF se objetivó una 
menor incidencia de diarrea, un 
menor porcentaje de días de dia
rrea en relación al total de días de 
alimentación y una menor inciden
cia de análisis positivos a la toxina 
CD que en los pacientes que reci
bieron FFF. 

En esta población de pacientes 
el empleo de antibióticos fue el fac
tor de más peso en la incidencia de 
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diarrea durante la alimentación por 
sonda. 

m 
Managing ethical issues in 
nutrition support of 
terminal/y ill patients 

Problemas éticos en el soporte 
nutriciona/ de pacientes termina
les 

Ch. R. Gallagher-Allred 
Nutr Clín Pract, 1991 , 6: 113-116 

Los recientes avances en el so
porte nutricional presentan nuevas 
expectativas para el clínico bajo los 
términos del manejo de los proble
mas éticos. 

En el presente trabajo se revisan 
cuatro dilemas éticos que ilustran 
cómo los alimentos y la hidratación 
pueden ser utilizados para contro
lar otros dilemas (por ejemplo, 
miembros familiares, cuidadores, 
miembros del equipo sanitario), 
acelerar la muerte, prolongar la 
vida o prolongar la muerte. 

En cada caso, las consideracio
nes se establecen bajo la premisa 
de que el paciente es un individuo 
único con una dinámica personal y 
familiar única. Se establece una 
discusión sobre las opciones y re
cursos disponibles para el perso
nal encargado del cuidado sanita
rio. 

m 
Pharmacist interventions 
improve fluid balance in 
fluid-restricted patients 
requiring parenteral 
nutrition 

La intervención del farmacéutico 
mejora el balance hídrico en pa
cientes bajo restricción líquida 
que precisan nutrición parenteral 

J. E. Broyles, A. O. Brown, K. L. 
Vehe, A. J. Nolley y R. W. Luther 

DICP-Ann Pharmacother, 1991 , 
25:119-122 

Muchos pacientes de las unida
des de cuidados intensivos (UCI) 
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requieren nutrición parenteral (NP) 
a la par que restricción hídrica, ha
ciendo que el aporte de un adecua
do soporte nutricional sea dificul
toso. 

Los autores estudian el efecto de 
la intervención del farmacéutico so
bre el balance hídrico en los pa
cientes de UCI que precisan NP. 

Se estudió de forma aleatoria a 
20 pacientes, 1 O para el grupo tra
tado (dextrosa al 70 %, aminoáci
dos al 15 %, sistemas de 25 mi, 
drogas específicas añadidas a la 
NP), y 10 para el grupo control 
(dextrosa al 70 %, aminoácidos al 
10 %, sistemas de 50-100 mi). 

Los pacientes no presentaban 
diferencias significativas en los 
apartados referentes a edad, sexo, 
peso, tiempo de hospitalización y 
niveles de albúmina sérica. La du
ración (9,3 ± 1,2 vs. 9,7 ± 2,4 d) y la 
dosis de NP (29 ± 6,8 vs. 28,7 ± 6,9 
kcal/kc/día; 1, 1 ± 0,3 vs. 1, 1 ± 0,4 
g/kg/d de proteínas) era similar en
tre los grupos tratados y control. 

El aporte medio de líquidos 
(3.112 ± 1.1 46 vs. 3.498 ± 1.111 
ml / d) , el balance hídrico 
(146 ± 1.581 vs. 708 ± 1.402 ml/d) y 
el balance hídrico acumulativo 
(1.358 vs. 6.876 mi) fueron signifi
cativamente menores en el grupo 
tratado. La excreta media de líqui
dos fue similar entre ambos gru
pos. 

La intervención del farmacéutico 
puede disminuir significativamente 
la ingesta y condicionar un mejor 
balance de líquidos en los pacien
tes de UCI con restricción hídrica 
que requieren NP. 

m 
Dietary fiber and total 
entera/ nutrition: 
Fermentative assessment 
of fiber supplements 

Fibra dietética y nutrición entera/ 
total: valoración de la fermenta
ción de los suplementos de fibra 

M. l. McBurney y L. U. Thompson 
JPEN, 1991, 15:267-270 

Las fórmulas de nutrición enteral 
total (TEN) suplementadas con fi
bra dietética, habitualmente polisa
cárido de soja, son de un amplio 
uso clínico. 

Se examinan, para un empleo 
potencial en la TEN, cinco suple
mentos de fibra dietética obtenidos 
de frutas (manzana, pomelo, na
ranja, ciruela y tomate). 

Se efectuaron fermentaciones in 
vitro de cero, cuatro, ocho, doce y 
veinticuatro horas de duración, con 
microbiotas fecales humanas obte
nidas de tres diferentes donantes, 
para valorar los efectos fermentati
vos colónicos. 

Dependiendo de la fuente de fi
bra, la producción de ácidos wa
sos de cadena corta y de hidroge
no difería de forma significtiva. 

La velocidad de fermentación 
más rápida fue la del tomate, se
guida de la naranja, pomelo, man
zana y, por último, de la ciruela. 

Estas diferencias en la fermenta
bilidad deben ser tenidas en cuen
ta al seleccionar las fuentes de fi
bra para suplementar las fórmulas 
de TEN. 

m 
A single, accurate 
meas urement of resting 
metabolic expenditure 

Un sistema sencillo y fiable para 
el cálculo del gasto metabólico 
en reposo 

M. A. Stokes y G. L. Hill 
JPEN, 1991 , 15:281 -287 

Se emplea habitualmente la ca
lorimetría indirecta para estimar los 
requerimientos nutricionafes en los 
pacientes críticamente enfermos. 

Sin embargo, y debido a que la 
fiabilidad de fa medida única es de
pendiente de diversos factores, los 
autores han intentado encontrar la 
óptima medida única. 

Se demuestra en el estudio 
cómo el gasto metabólico en repo
so (AME) más fiable puede ser ob
tenido estudiando al paciente en 
ayunas, en un ambiente relajado y 
después de haberlo acostumbrado 
a la máscara calorimétrica. Utilizan
do este protocolo modificado, se 
objetiva un AME significativamente 
disminuido (una media de 125 
kcal/d, p < 0,0001). Este AME es 
comparable al calculado con la 
mayor parte de las ecuaciones pre
dictivas. 

Una ecuación predictiva basada 



en los pacientes normales de este 
estudio y que relaciona el AME con 
el TBK (una medida de la masa ce
lular corporal) nos lleva a calcular 
un AME predictivo y subsecuente
mente un índice de estrés como 
medida del estrés metabólico, 

AME predicho j TBK x 0,34 + 
+ 4,94 

Indice de estrés = AME medi
do/ AME predicho 

m 
Lack of predictive value of 
the APACHE II score in 
hypoalbuminemic patients 

Pérdida del valor predictivo de la 
puntuación APACHE 11 en pa
cientes hipoalbuminémicos 

A. J. Pollack, A.M. Strong, A. Grib
bon y H. Shah 

JPEN, 1991, 15:313-315 

La puntuación APACHE II predi
ce la mortalidad en los pacientes 
críticamente enfermos, pero esta 
puntuación no valora la albúmina 
sérica. 

Se estudian retrospectivamente 
93 pacientes: 28 con niveles de al
búmina sérica < 2,5 g/dl (grupo 1), 
y 65 con niveles de albúmina séri
ca ¿: a 2,5 (grupo 11). 

Los pacientes eran comparables 
en edad, puntuación APACHE 11, y 
de acuerdo con las necesidades 
proteicas requeridas. Los pacien
tes con hipoalbuminemia severa 
presentaron una incidencia de 
muerte que era prácticamente el 
doble de la presentada por los pa
cientes con niveles de albúmina 
normales o moderadamente bajos 
(54 % vs. 29 %). 

La incidencia de muerte en los 
pacientes severamente hipoalbu
minémicos fue 5, 1 veces superior a 
la predicha por su puntuacion APA
CHE 11. La incidencia de muerte en 
los pacientes con niveles normales 
o moderadamente bajos de albú
mina fue sólo superior en 1,9 veces 
a la predicha por la puntuación 
APACHE 11. 

Se concluye que la hipoalbumi
nemia severa aumenta significati
vamente más el riesgo de muerte 

que lo que puede ser predicho en 
base a APACHE 11. Por ello no se 
considera fiable al APACHE II en 
las poblaciones severamente hi
poalbuminémicas. 

m 
Effect of strict glycemic 
control on renal 
hemodynamic response to 
amino acids and renal 
enlargement in 
insulin-dependent 
diabetes mellitus 

Efecto del estricto control glicé
mico sobre la respuesta hemodi
námica renal a los aminoácidos y 
sobre el agrandamiento renal en 
pacientes con diabetes mellitus 
insulín-dependiente 

K. A. Tuttle, J . L. Brutton, M.C. Pe
rusek, J. L. Lancaster, D. P. Kopp 
y A. A. DeFronzo 

N Engl J Med, 1991 , 
324: 1626-1632 

Generalidades: Muchos pacien
tes con diabetes mellitus insulín
depend iente (DMID) presentan 
precozmente, en el curso de la en
fermedad, aumentos en la veloci
dad de filtración glomerular y 
agrandamiento renal. Ambos cam
bios pueden ser factores de riesgo 
para el ulterior desarrollo de la ne
fropatía diabética. La causa se des
conoce, pero puede ser debida a 
respuestas renales aumentadas al 
incremento de la concentración de 
aminoácidos (AA) plasmáticos se
cundaria a alta ingesta proteica 
dietética, factor conocido que au
menta la filtración glomerular y el 
flujo renal en los sujetos normales. 

Métodos: En 12 pacientes con 
DMID y en nueve sujetos normales, 
se mide la velociad de filtración 
glomerular y el flujo plasmático re
nal después de una noche de ayu
no y durante la infusión de AA. Los 
pacientes diabéticos fueron estu
diados en situación hiperglicémica, 
en situación euglucémica postinfu
sión de insulina durante treinta y 
seis horas, y después de una tera
pia intensiva con insulina durante 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

tres semanas. El tamaño renal se 
midió con ultrasonografía antes y 
después del período de terapia in
tensiva con insulina. 

Resultados: La velocidad de fil
tración glomerular y el flujo plas
mático renal fueron normales en si
tuación de ayuno cuando los pa
cientes estaban hiperglicémicos 
(nivel de glucosa en plasma en 
ayunas, media± SE 11,5 ± 0,7 
mmol/1). Postinfusión de AA estos 
valores aumentaron más en los pa
cientes (velocidad de filtración glo
merular, 2,65 ± 0,07 mi por segun
do por 1, 73 m2 de superficie corpo
ral ; flujo plasmático renal, 
13,30 ± 0,68 mi por segundo por 
1, 73 m2

; p < 0,05 para ambos da
tos) que en los sujetos normales 
(2,25 ± 0,08 y 11 ,20 ± 0,65 mi por 
segundo por 1, 73 m2

, respectiva
mente). La infusión de insulina du
rante treinta y seis horas en los pa
cientes diabeticos no alteró la velo
cidad de filtración glomerular ni el 
flujo plasmático renal ni antes ni 
durante la infusión de AA. Después 
de tres semanas de terapia intensi
va con insulina (nivel plasmático de 
glucosa en ayunas , 5,3 ± 0,2 
mmol/1), la velocidad de filtración 
glomerular y el flujo plasmático re
nal postinfusión de AA (2,33 ± 0,03 
y 11,30 ± 0,43 mi por segundo por 
1, 73 m2

, respectivamente) fueron 
similares a los de los sujetos nor
males. El volumen renal en los su
jetos normales y en los pacientes 
diabéticos fue 219 ± 14 y 312 ± 14 
mi por 1,73 m2

, respectivamente 
(p < 0,01); el volumen disminuyó a 
267 ± 22 mi por 1,73 m2 (p < 0,001) 
en los pacientes diabéticos des
pués de tres semanas de terapia 
intensiva con insulina, siendo este 
último volumen no diferente esta
dísticamente del volumen de los 
sujetos normales (p = O, 1 ). 

Conclusiones: Los pacientes, 
diabéticos tratados convencional
mente que tienen función renal 
normal en situación de ayuno pre
sentan respuestas hemodinámicas 
renales aumentadas al incremento 
plasmático de la concentración de 
AA. La disminución concomitante 
en estas respuestas hemodinámi
cas y en el tamaño renal con un 
control glicémico estricto sugiere 
que este fenómeno está relaciona
do e influenciado por la situación 
metabólica. 
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m 
The effects on plasma 
lipoproteins of a prudent 
weight-reducing diet, with 
or without exercise, in 
overweight men and 
women 

Efecto sobre las lipoproteínas 
plasmáticas de hombres y muje· 
res con sobrepeso de una pru
dente dieta reductora de peso 
con y sin ejercicio 

P. D. Wood, M. L. Stefanick, P. T. 
Williams y W. L. Haskell 

N Engl J Med, 1991 , 325:461-466 

Generalidades: El National Cho
lesterol Education Program (NCEP) 
recomienda la grasa poco satura
da y la dieta baja en colesterol aso
ciada, si está indicado, a pérdida 
de peso, para corregir los niveles 
plasmáticos elevados de coleste
rol. 

La pérdida de peso conseguida 
por restricción calórica simple o 
por ejercicio aumentado incremen
ta clasicamente los niveles de las 
colesterol-lipoproteínas de alta 
densidad (HDL). Poco se conoce 
sobre los efectos en las lipoproteí
nas plasmáticas de la dieta hipoca
lórica NCEP, con o sin ejercicio, en 
las personas con sobrepeso. 

Métodos: Se valora la hipótesis 
de que el ejercicio (andar o correr) 
puede aumentar los niveles de 
HDL colesterol en las personas con 
moderado sobrepeso, sedentarias, 
que adoptan una dieta NCEP hipo
calóricca. De forma aleatoria se 
asignaron 132 hombres y 132 mu
jeres de veinticinco a cuarenta y 
nueve años de edad a uno de los 
tres siguientes grupos: control, die
ta NCEP hipocalórica y dieta NCEP 
hipocalórica con ejercicio; 119 
hombres y 112 mujeres fueron va
lorados al año de estudio. 

Resultados: Al año, los sujetos 
sometidos a tratamiento habían al
canzado o prácticamente alcanza-
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do el paso 1 del fin dietético NCEP 
y h,ab1an reducido significativamen
te la media de grasa corporal (ran
go de redución medio de grasa 
corporal, 4,0 a 7,8 kg). La pérdida 
de peso sólo con dieta NCEP no 
cambió significativamente el nivel 
de colesterol HDL en hombres o 
mujeres en comparación con el 
grupo control. Los niveles plasmá
ticos de colesterol HDL aumenta
ron significativamente más en los 
hombres que hicieron ejercicio y 
dieta (cambio en media ± SE, 
+13 + 3 %) que en los hombres 
que sólo siguieron la dieta 
(+2 ± 3 %, p < 0,01) o que en los 
hombres que actuaron como con
troles (-4 ± 2 %, p < 0,001) . Los ni
veles de colesterol HDL siguieron 
iguales en las mujeres que hicieron 
ejercicio y dieta (+1 ± 2 %), pero 
fueron más elevados que en las 
mujeres que sólo siguieron la dieta 
(-10 ± 3 %, p < 0,01) , aunque no 
mayores que en los controles 
(-3 ± 3 %) . 

Conclusiones: El ejercicio regu
lar en mujeres y hombres con so
brepeso altera la mejoría en las li
poproteínas plasmáticas que resul
ta de la adopción de una dieta baja 
en grasas saturadas y en coleste
rol. 

m 
Energy expenditure and 
substrate utilization in the 
course of renutrition of 
ma/nourished children 

Gasto energético y utilización de 
sustratos en la evolución de la 
renutrición de niños malnutridos 

J . S. Salas, E. Dozio, O. J. Goulet, 
C. Marti-Hennenberg, E. Moukarzel 
y C. Ricour 

JPEN, 1991 , 15:288-293 

El ~asto energético (EE) y la uti
lizacion de sustratos en la renutri-

ción de los niños malnutridos son 
conceptos actualmente no bien co
nocidos en el contexto de niños 
que reciben NPT. 

La finalidad de este estudio es la 
de evaluar durante la renutrición 
basada en glucosa-proteínas el EE, 
la utilización de substratos y la in
terrelación entre EE y crecimien
to/o metabolismo proteico. 

Se estudiaron siete niños malnu
tridos durante las primeras tres se
manas de NPT. 

Peso-edad: 81,4 ± 8,0 %, con un 
peso inicial de 4,5 ± 3,3 kg. 

El aporte calórico se aumentó 
progresivamente de acuerdo a pro
tocolo previamente definido. 

Cada siete días se determinó: 
1.º EE a tres diferentes intervalos 
de tres horas de duración/día utili
zando un sistema calorimétrico de 
circuito abierto. 2.º Antropometría, 
definiendo masa de grasa libre 
(FFM) ; y 3.º 3-metil-histidina urina
ria durante veinticuatro horas 
(3-M-His) más balance proteico. 

En comparación con los valores 
iniciales, el EE aumentó al 13 % al 
día séptimo y al 36 % al día deci
mocuarto. Se encontró una interre
lación negativa entre la cantidad de 
glucosa perfundida y la utilización 
lipídica (r = - 0,82, p < 0,0001 ). 

Los cambios en el EE por kg de 
FFM corporal total, durante la renu
trición , fueron mayores que los 
cambios en el EE por kg de peso 
corporal. 

Se encontró una correlación en
tre el EE y la ganancia de peso 
(r = 0,62, p <0,005) y una correla
ción positiva entre EE y ganancia 
proteica (r = 0,62, p < 0,026) y ex
crec ión de 3-M-His (r = 0,51 , 
p < 0,026). 

Los resultados sugieren que el 
aumento en el EE en la situación 
de renutrición se acompaña de la 
conservación de la utilización lipí
dica a una velocidad de infusión de 
glucosa de 14,3 mg/kg/min, que 
puede ser parcialmente explicada 
tanto por el aumento de la FFM 
como por el metabolismo proteico. 
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Abad Lacruz, Agueda. 08018 Amenedo García, Margarita. 15004 
Espronceda, 267 -269. Barcelona Pérez Cepeda, 12, 7.º B. La Coruña 
Barcelona. La Coruña. 
Abdela-Lah Mohamed, Boulahfa. 37007 Andrés Arribas, Ignacio. 50004 
Muñoz Torrero, 1, 5.º B. Salamanca Ramón y Cajal, 60. Zaragoza 
Salamanca. Zaragoza. 
Acevedo Rodríguez, María Teresa. 28935 Andrés Checa, Daniel. 46020 
Río Tormes, s/n. Madrid Avda. Primado Reig, 125, 7.º Valencia 
Móstoles. Valencia. 
Acha Pérez, Feo. Javier. 50015 Andreu Périz, Antonio. 08000 
Poeta M. Labordeta, 1-3, 8.º B. Zaragoza Hospital Vall d'Hebrón, s/n. Barcelona 
Zaragoza. Barcelona. 
Acosta Escribano, José Antonio. Alicante Andújar Buendía, José. 08907 
Urb. Suiza, Torre Lausanne, 1.º D. Rambla Marina, 406, 8.º, 1.' Barcelona 
Alicante. Hospitalet. 
Adrio Díaz, Germán. 15401 Arbós Vía, María A. 08970 
Breogán, 53, 3.º B. La Coruña Antonio Gaudí, 6, 1.º, 3.' Barcelona 
El Ferrol. San Joan Despí. 
Afonso Rodríguez, Juan José. 38201 Arévalo Jiménez, Eugenio. 14004 
Sabino Berthelot, 28, 1. Tenerife Conde de Vallellano, 7, 2.º D. Córdoba 
La Laguna. Córdoba. 
Aguado Matorras, Antonio. 28016 Arias Santos, Isaac. 36204 
Bonetero, 6. Madrid Pizarro, 22. Pontevedra 
Madrid. Vigo. 
Aguilar Disdado, Manuel. 11009 Armero Fuster, Mercedes. 28019 
Ana de Viya, 21 . Cádiz Sta. Saturnina, 8, 6.º D. Madrid 
Cádiz. Madrid. 
Alarcó Hernández, Antonio. 38208 Arraiza lrigoyen, María del Carmen. 23006 
Concepción Salazar, 23. Tenerife J. P. Gtez. Higueras, «Parque Sol», 2. Jaén 
La Laguna. Jaén. 
Alcaraz Lorente, José Patricio. 30009 Arrizabalaga Abasolo, Juan José. 01006 
Carril de los Chornos, 16. Murcia Nafarroa, 8, 1. º G. Alava 
La Arboleja. Vitoria. 
Aldamiz Echevarría, Luis José. 20008 Arroyo Cotán-Pinto, Francisco. 41013 
Portuene, 35, 1.0 D. Guipúzcoa M. Giurot, s/n. Sevilla 
San Sebastián. Sevilla. 
Alfaro Basarte, Juana. 31003 Ausejo Segura, Mónica. 28041 
Conde Rodezno, 1, 2.º l. Navarra 12 Octubre, Ctra. Andalucía, 5,400. Madrid 
Pamplona. Madrid. 
Alonso de Castro, M.ª Victoria. 36201 Ballesta Sánchez, M.' del Carmen. 03002 
Oporto, 17, 2.º Pontevedra Díaz Moreu, 4, ático C. Alicante 
Vigo. Alicante. 
Alos Pozo, María José. Barcelona Saraza Laliga, Juan C. 30310 
Montaner, 56. Joaquín Rodrigo, 3 (farmacia). Murcia 
Barcelona. Cartagena. 
Alvarez García, M.ª Soledad. 33203 Barceló Ruiz de Velasco, M.ª Eugenia. Baleares 
Ezcurdia, 178, portal 4, 4.º D. Asturias H. Son Dureta, Andrea Doria, s/n. 
Gijón. Palma de Mallorca. 
Alves de Amorín, Paulo. 08021 Barreneche García, Carmen. Girona 
Carrer del Rector Urbach, 29 ctro. Barcelona J. M. de Segarra, 3. 
Barcelona Sta. Cristina d 'Ar. 
Amat López, Mireya. 38001 Barrio Gil, Alicia. Cantabria 
Cario J . R. Hamilton, 5, P-3, 3.0 D. Tenerife Avda. Cardenal Herrera Oria, 17. 
Sta. Cruz Tenerife. Santander. 
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Barroso Navarro, María Antonia. 07014 Campero Calzada, Isabel. 08012 
Cabrit y Bassa, 18-A. Baleares Mayor de Gracia, 1, 1. Barcelona 
Palma de Mallorca. Barcelona. 
Basterro Domínguez, Zuriñe. 01008 Cañas Maeso, M.ª del Pilar. 28000 
PI. Gerardo Armesto, 7, 2.º C. Alava Alcorisa, 67, 7.º D. Madrid 
Vitoria. Madrid. 
Bautista Palomo, Feo. Javier. Badajoz. Cao Torija, M.ª José. 47010 
Hospital, Poi. Nueva Ciudad, s/n. Avda. Sta. Teresa, 5, 8.º B. Valladolid 
Mérida. Valladolid. 
Béjar Abajas, José M.' 48930 Cap~rrós Fernández de Aguilar, To- 28040 
Villa de Plencia, 34, 7.º D. Vizcaya mas. Madrid 
Guecho. Avda. Reyes Católicos, 2. 
Belda Nacher, Feo. Javier. 46005 Madrid. 
Conde de Altea, 2, 20." Valencia Capitán Vallvey, José María. 23006 
Valencia. J. P. G. Higueras, Res. Parquesol, 1-2. Jaén 
Belmar Bueno, Miguel Angel. Alicante Jaén. 
Poeta Carmelo Calvo, 12, 8.º l. Carazo de la Fuente, Eugenio. 18012 
Alicante. Dr. Muñor Fernández, 2, 3.º C. Granada 
Benarroch Salomón, Guerson. Barcelona Granada. 
Castañer, 27-29. Carbonell Ramón, M." Dolores. 46003 
Barcelona. Guillermo de Castro, 96, pta. 24. Valencia 
Benítez Navío, J. Antonio. 13002 Valencia. 
Morería, 28, 1.º D. Ciudad Real Cardona Pera, Daniel. 08960 
Ciudad Real. Pasaje del Ayuntamiento, 4. Barcelona 
Benito Ordóñez, Soledad. 28000 Sant Just Desvern. 
Puentelarra, 10, ese. D, 7.º C. Madrid Casanovas Taltavull, Montserrat. 08700 
Madrid. P.º Verdaguer, 128. Barcelona 
Biondo, Sebastiano. Barcelona Igualada. 
San Quintín, 47-53, 5.º, 7." Casterá Melchor, M.' Dolores. Valencia 
Barcelona. Palacio Valdés, 3, 14.º 
Blay Cortés, Vicente. 50011 Valencia. 
Urb. Torres S. Lamberto, 10, 3.º A. Zaragoza Castilla Pertinez, Ramón. 29001 
Zaragoza. San Lorenzo, 29. Málaga 
Bonet Saris, Alfonso. 17002 Málaga. 
La Salle, 3, 1.º A. Gerona Catalán Ramos, Arantxa. 08021 
Gerona. Santaló, 135, bajo. Barcelona 
Bravo Bravo, Francisco. 18004 Barcelona. 
Prolongación Recogidas, 61, 5.º D. Granada Catalán Ramos, José Ignacio. 01002 
Granada. La Esperanza, 3. Alava 
Bravo Sánchez, Domingo. 39005 Vitoria. 
Avda. de los Infantes, 29, 6.º D. Cantabria Cazar Carrasco, Juan. 11000 
Santander. Cádiz. Cádiz 
Bressan Resende Monteiro, Josefina. 31007 Celador Almaraz, Angel. 31011 
Pedro 1, 10, 7.º D. Navarra Avda. Sayona, 37, 4.º D. Navarra 
Pamplona. Pamplona. 
Cabré y Gelada, Eduardo. 08015 Celaya Pérez, Sebastián. 50004 
Consejo de Ciento, 98, 2.º, 2." Barcelona P.º M." Agustín, 25-29, 4.ºr. Zaragoza 
Barcelona Zaragoza. 
Cainzos Fernández, Miguel. 15701 Cepero Maerti, Rosalia. Tarragona 
Fray Rosendo Salvado, 13, port. 1. La Coruña Rambla Vella, 14. 
Santiago de Compostela. Tarragona. 
Cajarame Ordoñana, Gerardo. 20012 Cervera Casino, Pedro. 03000 
Aldaconea, s/n. Guipúzcoa Del Sol, 23, bajo. Alicante 
San Sebastián. Altea. 
Calle Pardo, Angeles. 24000 Cervera Ral, Pilar. 08034 
Alcázar de Toledo, 7, 5.º B. León Diagonal, 696. Barcelona 
León. Barcelona. 
Calpena Rico, Rafael. 03003 Chamorro Quirós, José. 23007 
General O'Donnell, 1, 2.º Alicante Avda. Ejército Español, 10. Jaén 
Alicante. Jaén. 
Calvo Fernández, José Ramón. 28034 Charco Torra, Ramón. 08002 
Avda Burgos, 36, 3.º A. Madrid Baixada S. Miguel, 2, entlo. 2." Barcelona 
Madrid. Barcelona. 
Calvo Hernández, Victoria. 37001 Chueca Rodríguez, M." Patrocinio. Navarra 
Varillas, 17-19, 5.º B. Salamanca Raimundo Lanas, 15, 4.º B. 
Salamanca. Tudela. 
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Cia Barrio, M.º Angeles. Alicante Díaz González, Avelino. 33205 
Tridente, 12, pt. Maram, 15.º l. Cabrales, 73, 6.º centro. Asturias 
Alicante. G~ón. 
Cid Harguindey, J. Carlos. 28016 D1az-Prieto Huidobro, Antonio. 08023 
Alberto Alcocer, 48, ese. A, 2.ª Madrid Putxet, 56, 6.º, 1.ª Barcelona 
Madrid. Barcelona. 
Civeira Murillo, Emilia. 50008 Díez Pardo, Juan Antonio. 28014 
Uncastillo, 2, 8.º A. Zaragoza Alfonso XI, 7. Madrid 
Zaragoza. Madrid. 
Conejero García-Quijada, Ramón. 03000 Díez Santesteban, M.º Cruz. 33204 
Jaime 1, Urb. Balcones Mar, 6, 5.º, 25. Alicante Las Mestas, 7-9, portal 2, 3.º C. Asturias 
Campello. Gijón. 
Cots Bernadó, José Manuel. 50009 Digon Sanmartín, Luis. 50006 
La Ermita, s/n., casa 8, 1.° A. Zaragoza Sagasta, 54, 1.º D. Zaragoza 
Zaragoza. Zaragoza. 
Crespi Capo, Magdalena. 07014 Dolz Abadía, Carlos. 07014 
Morla, 9, 4.º, 2.ª Baleares Venezuela, 2-A, 3.º F. Baleares 
Palma de Mallorca. Palma de Mallorca. 
Criado y Gabarro, Adolfo. 25110 Domínguez Hernández, Encarni. Barcelona 
Juan Valera, 1, Urb. Buenos Aires. Lérida Avda. Roma, 19, 5. º, 3. • 
Alpicat. Barcelona. 
Culebras Fernández, Jesús M. 24004 Echevarri Guerra, José Luis. 12004 
Facultad, 43, 4.0 B. León Hosp. Gral. Avda. Benicasim, s/n. Castellón 
León. Castellón. 
De Busturia Gimeno, Purificación. 48990 Echevarría Soroa, M. • Jesús. Guipúzcoa 
Trinidad, 8. Vizcaya Goiko Plaza, 3, 2.º dcha. 
Algorta-Guecho. Andoain. 
De Cos Blanco, Ana. 28016 Elurrieta Goitia, Pilar. Vizcaya 
Jeres, 4. Madrid Hosp. Cruces. 
Madrid. Baracaldo. 
De la Calle Santuste, Angel. 28041 Elósegui Alberdi, Luis M." 50009 
Ctra. Andalucía, km 5,400. Madrid Escoriaza y Fabro, 13, 9.º A Zaragoza 
Madrid. Zaragoza. 
De la Hoz Riesco, María Luisa. 24008 Esarte Muniain, Jesús. 50012 
Fontañán, 21, 3.º A León Sagrada Familia, 1, casa 6, 6. º izda. Zaragoza 
León. Zaragoza. 
De los Reyes González, José Manuel. 41002 Esteve Comas, María. Barcelona 
Villegas, 1, 2.º izda. Sevilla Gran Vía Corts Catalán, 421, 3, 2. 
Sevilla. Barcelona. 
De Oca Burguete, Javier. 08021 Estrauiz García, Graciela. Barcelona 
Santaló, 135, bajo. Barcelona Lealtad, 11, pta. 3. 
Barcelona. Esplugas de Llobregat. 
De Puig Cabrera, Emilia. Gerona Ezquerra Larreina, Rafael. 01001 
PI. Hospital, s/n. Postas, 43, 6.º izda. Alava 
Gerona. Vitoria. 
De Sas Fojón, Manuel. 36211 Falip Cuñat, Jaime. 25001 
Camelias, 52, 3.º C. Pontevedra Avda. Garrigas, 27, 4.° C. Lérida 
Vigo. Lérida. 
Del Barrio Martín, M." José. Barcelona Farriol Gil, Mireya. 08000 
Avenida 307, 34-36, 1.º, 2.ª Bioquímica. H. Vall d 'Hebrón. Barcelona 
Castelldefels. Barcelona. 
Del Castillo y Dejardín, Daniel. 43206 Feliu Mazaira, Luis. 07013 
Alt Camp, 3. Tarragona Industria, 17, 4.º A Baleares 
Reus. Palma de Mallorca. 
Del Hierro Ruiz, Teresa. 01009 Fernández Herranz, Ana Isabel. 28320 
PI. San Martín, 3, 6.º B. Alava Santo Angel, 1, 1.° B. Madrid 
Vitoria. Pinto. 
Delgado Gomls, Fernando. 46017 Fernández Bañarés, Fernando. 08950 
Avda. Gaspar Aguilar, 90. Valencia Norte, 76, 2.º, 3.ª Barcelona 
Valencia. Esplugues de Llobregat. 
Delgado Pacheco, Juana. 11011 Fernández Barcenilla, M." José. 48800 
Avda. José León Carranza, 4, tpdo. 2G. Cádiz PI. de los Fueros, 3, 2.º J. Vizcaya 

Cádiz. Balmaseda. 
Díaz Belacortu , Edurne. 48003 Fernández del Pueblo, M." Pilar. 33000 
Juan de Garay, 25, 3.º int. izda. Vizcaya Hospital Valle Nalón, farmacia. Asturias 
Bilbao. Riaño-Langreo. 
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Ferrándiz Gonsálbez, José Ramón. 39012 García Iglesias, Alfredo. 15405 
Valdenoja, 28, 3.º A. Cantabria Hospital A. Marcida. La Coruña 
Santander. El Ferro!. 
Ferrari Charquero, Grazlella. Barcelona García Luna, Pedro. 41013 
H. Sant Pau-S. A. M. Claret (Dietetic). Castillo Alcalá Guadaira, 33, 8.º A. Sevilla 
Barcelona. Sevilla. 
Ferrer Vidal, Daniel. 08005 García Monge, Esther. 24001 
Ramón Llull, 265, ático 4.º Barcelona Pérez Crespo, 2. León 
Barcelona. León. 
Ferri Ferri, José. Valencia García Moreno, José Luis. Cádiz. 
Pío XII , 11. Hosp. Naval de la Marina (UVI). 
Aguillent. Cádiz. 
Figueras Fellp, Juan. 08023 García Palacios, José Luis. 48990 
Escripión, 20 bis. Barcelona Arcocha, 1, 4.º C. Vizcaya 
Barcelona. Algorta-Guecho. 
Floristán lmicoz, Carmen. Vizcaya García Pérez, Jesús. 28009 
Avda. Miranda, 5. Avda. Menéndez Pelayo, 65. Madrid 
Baracaldo. Madrid. 
Fontao Rey, Encarna. Málaga García Vila, Alberto. 46008 
Corregidor Nicolás Isidro, 24. Palleter, 33. Valencia 
Málaga. Valencia. 
Fuentes Herrero, Concepción. 28028 Gassull Duro, Miguel Angel. 08916 
Rafaela Bonilla, 6. Madrid H. Germán Trías y Pujol. Barcelona 
Madrid. Badalona". 
Galdiz lturri, Martín. 48990 Gea Rodríguez, M. • Elvira. Principat 
Alangobarri, 24, 4.º D. Vizcaya Clín. Sta. Coloma, Gil Torres, 15. d'Andorra 
Algorta. Andorra La Vella. , 
Gallego Carracedo, Emilio. 15003 Genua Goena, MaM.· Isabel. 24014 
PI. Pontevedra, 12, 7.º A. La Coruña Camino de Libonoena, 32, 1.° C. Guipúzcoa 
La Coruña. San Sebastián. 
Gallego Gómez, M. • Elena. 28020 Gil Cebrián, Julián. Cádiz 
Sor Angela de la Cruz, 24. Madrid Avda. de Cádiz, 56. 
Madrid. Pto. de Sta. María. 
Gallego Hernández, Arturo. 28003 Gil Heras, Antonio. 28015 
Boix y Morer, 15. Madrid Trav. Conde Duque, 14, 3.° C. Madrid 
Madrid. Madrid. 
García Arcal, José Carlos. 09002 Gil Hernández, Angel. 18004 
San Pablo, 22, 7.° B. Burgos Camino Purchil, 66. Granada 
Burgos. Granada. 
García de Jalón, Angel. 50009 Gil Martínez, María del Carmen. 28036 
Avda. Isabel la Católica, 1-3. Zaragoza Abedul. 15. Madrid 
Zaragoza. Madrid. 
García de Lorenzo, Abelardo. 28034 Gil Valiño, Carmen. Zamora 
Nuria, 80-A, 3.°, 4.ª Madrid Príncipe de Asturias, 41 , 10. • 
Madrid. Zamora 
García Fernández, M.ª Luisa. 33800 Gimeno Laborda, Sonia. 50009 
Hosp. Carmen Severo Ochoa. Asturias Duquesa de Villahermosa, 159, 13. Zaragoza 
Cangas de Narcea. Zaragoza. 
García Galaz, M.º del Mar. 48930 Gine Gala, José Jorge. 43500 
Luis López Oses, 8, 2.° D. Vizcaya. Pere Labernia, 12. Tarragona 
Las Arenas (Guecho). Tortosa. 
García González, M.' Dolores. 48930 Giner Nogueras, Manuel. 46700 
Lope de Vega, 5, 2.° interior. Vizcaya P.° Germanías, 71 . Valencia 
Las Arenas. Gandía. 
García González, Fernando. 19001 Giró Celma, Montserrat. Barcelona 
P.° de las Cruces, 2, 6.° A. Guadalajara Dietética (Belvitge), Frexa Larga. 
Guadalajara. Hospitalet de Llobregat. 
García Hernández, Rosa. 50010 Goena Iglesias, Miguel Angel. 20005 
Hermanos Gambra, 10, 3.° Zaragoza Vergara, 20, ese. izda., 2.° C. Guipúzcoa 
ZaraQoza. San Sebastián. 
Garc,a lbáñez, Carmen. 46000 Goicoechea García, José l. 48010 
Cirilo Amenos, 20. Valencia Marcelino Oreja, 5, 3.° C. Vizcaya 
Valencia. Bilbao. 
García Iglesias, Elisardo. 15701 Golitson de Francisco, Arturo. Guadalajara 
Dr. Teijeiro, 34, 6.° La Coruña Ros Emperador, 16, 4.° 
Santiago. Guadalajara. 
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Gómez Barreno, José Luis. 29620 Hernández Pérez, Alvaro M. 38700 
Roquedal, Urb. Palmeras, bl. 1, 5.º A. Málaga Alvarez de Abreu, 12, 2.1 Tenerife 
Torremolinos. Sta. Cruz de la Puebla. 
Gómez Bonzamayor, M.1 Teresa. 15403 Herrero Huerta, Elisa M.1 28006 
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