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Nutrición enteral en el paciente 
poli traumatizado 
J. A. Sánchez-lzquierdo Riera y J. C. Montejo González 
Departamento de Cuidados Intensivos. UCI Traumatológica. Hospital 12 de Octubre. 
Ctra. de Andalucía, km 5,400. Madrid. 

Resumen 

El hipermetabolismo que presentan los pacientes con politraumatismo severo condiciona la necesidad 
de un soporte metabólico-nutricional agresivo desde la fase inicial. La nutrición parenteral es la técnica pre­
ferida en muchas ocasiones debido tanto a las dudas sobre la eficacia de la nutrición entera! en el control 
de la respuesta metabólica como a los problemas de tolerancia gastrointestinal derivados de su utilización. 
No obstante, el papel de la nutrición entera! como importante factor capaz de limitar el desarrollo de trans­
locación bacteriana y la cadena de sucesos que conducen al fracaso multiorgánico parece cada día más 
establecido y constituye un argumento de importancia para justificar el empleo precoz de nutrición entera! 
en estos pacientes. 

De acuerdo con la experiencia acumulada por diversos autores durante los últimos años, la nutrición 
entera! puede ser aplicada de forma precoz en los pacientes politraumatizados. Ello se acompaña no sólo 
de la evidencia de una aceptable tolerancia gastrointestinal a la dieta, sino también de ventajas adicionales 
en comparación con la nutrición parenteral, como son el mantenimiento del trofismo y la inmunocompeten­
cia de la mucosa digestiva, el descenso de las complicaciones sépticas e incluso una mayor eficacia nutri­
cional valorable por el comportamiento de las proteínas séricas utilizadas como marcadores de evolución 
nutricional. 

El interés de diferentes formulaciones de dietas disponibles actualmente, como las dietas enriquecidas 
en aminoácidos de cadena ramificada, las dietas con fibra añadida, las dietas peptídicas, las dietas pulmo­
nares específicas o las dietas «euglucémicas», es valorado en la presente revisión. Todas ellas pueden su­
poner un incremento en la efectividad y/o la tolerancia a la nutrición entera! en los pacientes politraumati­
zados, al mismo tiempo que contribuyen al manejo de problemas específicos como la hiperglucemia «de 
estrés» o la retirada del soporte ventilatorio mecánico. La utilización de nutrientes específicos para la mu­
cosa digestiva, como la glutamina o los ácidos grasos de cadena corta, parece ser un importante factor en 
la disminución de translocación bacteriana. El nuevo concepto de inmunonutrición abre nuevas expectati­
vas sobre la posibilidad de disminuir las complicaciones sépticas, que con frecuencia complican la evolu­
ción de los pacientes, mediante la manipulación nutricional. 

Los conocimientos actuales permiten recomendar la utilización precoz de nutrición entera! en los pa­
cientes politraumatizados, si bien en algunas ocasiones los requerimientos nutricionales habrán de ser ad­
ministrados mediante el empleo complementario de nutrición entera! y nutrición parenteral. 

Correspondencia: J. A. Sánchez-lzquierdo Riera. 
Carabelos, 61, Ese. 1.ª, 6.º B. 
28041 Madrid. 

Recibido: 11 -Xll-1991. 
Aceptado: 16-11-1992. 
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Palabras clave: Politraumatismo. Trans/ocación bacteriana. Nutrición entera/. Tolerancia y complicaciones. Die­
tas pulmonares específicas. Dietas «euglucémicas». Fibra dietética. Dietas peptídicas. Glutamina. Acidos grasos 
de cadena corta. lnmunonutrición. 

Abstract 

The hypermetabolism that develops in patients with severe polytraumatims has led to the need for an 
aggressive metabolic-nutritional support from the start. Parenteral Nutrition is the preferred technique in 
many instances, due to the doubts on the effectivenss of enteral nutrition in the control of the metabolic 
response and to problems of gastrointestinal tolerance derived from its administration. However, the role of 
enteral nutrition as an important factor which limits the development of bacteria! translocation and the chain 
of events leading to multiorganic failure appears to be more and more well-established and is an important 
argument for justifying the early administration of enteral nutrition in these patients. 

In accordance with the accumulated experience of several authors over the past few years, enteral nu­
trition may be administered early in polytraumatized patients. This is not only accompanied by the evidence 
of acceptable gastrointestinal tolerance to the diet, but also by additional advantages compared to parente­
ral nutrition, such as the maintenance of trophism and immunocompetence of the digestive mucosa, the re­
duction of septic complications and also greater nutritional effectiveness which can be evaluated by the be­
haviour of the serie proteins used as nutritional evolution markers. 

The interest of the different diet formulae which exist at present, for example diets enriched with branch­
ed chain aminoacids, diets with added fibre, peptidic diets, specific pulmonary diets or «Euglucaemic diets» 
is evaluated in this review. AII these diets may mean an increase in the effectiveness and/or tolerance of 
enteral nutrition in polytraumatized patients, and also contribute to the handling of specific problems such 
as «stress» hyperglucaemia or the withdrawal of mechanical ventilation support. The use of specific nutrients 
for the digestive mucosa, such as glutamine or short chain fatty acids seems to be an important factor in 
the reduction of bacteria! translocation. The new concept of immunonutrition is opening up new expecta­
tions with regard to the possibility of reducing septic complications, which often lead to problems in the evo­
lution of patients, by means of nutritional manipulation. 

Current knowledge has permitted the early administration of enteral nutrition in polytraumatized patients, 
although on occasions the nutritional requirements will have to be administered by the complementary use 
of enteral and parenteral nutrition. 

Key words: Polytraumatism. Bacteria/ translocatíon. Entera/ nutrition. Tolerance and complications. Specific pul­
monary diets. «Eug/ucaemic» diets. Dietetic fibre. Peptídic diets. Glutamine. Short chain fatty acids. lmmunonutrition. 

Introducción 

La respuesta metabólica al trauma se basa en 
un incremento de la disponibilidad de sustratos 
energéticos que sobrepasa la capacidad perifé­
rica de utilización de los mismos 1,2. Se manifies­
ta por hipermetabolismo, hipercatabolismo e in­
tolerancia a la glucosa3·9 , que en la mayor parte 
de los pacientes guardan un paralelismo con la 
intensidad de la agresión 1· 10, 11, al menos hasta 
un determinado límite de severidad lesiona! 12. 

El hipercatabolismo condiciona una serie de 
cambios funcionales en el sistema inmune, so­
bre todo en el mediado celularmente. Las com­
plicaciones sépticas serán muy frecuentes, y el 
estado nutricional va a influir por ello en el pro­
nóstico a medio plazo de estos pacientes 6, 10, 13·15. 
La nutrición precoz, pues, influye de forma favo­
rable en el pronósticos, 13, 1s. 17. 

Clásicamente se ha recomendado la utiliza-
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ción de nutrición parenteral (NP) en la fase pre­
coz tras el trauma 14· 18·22, debido a los problemas 
de tolerancia entera! que muchos de estos pa­
cientes presentan y por las dudas sobre la efica­
cia de la nutrición entera! (NE) en esta fase pos­
traumática. Sin embargo, la NE presenta una se­
rie de ventajas teóricas 23·30 (más fisiológica y ba­
rata, incide positivamente sobre el trofismo intes­
tinal, necesita menos vigilancia, etc.), y existe 
evidencia de la posibilidad de suministrar una 
nutrición entera! completa precozmente tras el 
trauma en un número importante de pacien­
tes 2· 11 , 31•34. Es por ello que actualmente se inten­
ta conseguir una vía entera! funcionante de for­
ma precoz. 

El objetivo de esta revisión es presentar un re­
sumen de los conocimientos actuales sobre la 
NE en el paciente traumatizado, así como eva­
luar las actuales líneas de investigación en este 
campo. 



Efectos del trauma sobre el tracto 
gastrointestinal. Translocación bacteriana 

A pesar de la existencia de un tracto gastroin­
testinal (GI) previamente sano, con frecuencia es 
complicado utilizar una NE en el paciente trau­
matizado. La alteración de las enzimas GI y la es­
tructura de las vellosidades dificultan la absor­
ción de nutrientes en estos pacientes (en expe­
rimentación animal, este hecho se ve fundamen­
talmente en grandes quemados y tras NP) 35. Fre­
cuentemente existe íleo paralítico tras el trauma, 
cuya etiología no se conoce plenamente. Se ha 
justificado por una hiperreactividad alfaadrenér­
gica asociada al estrés 35, así como por un me­
canismo de hipoxia-isquemia 24. La cirugía abdo­
minal es la causa más frecuente de íleo en estos 
pacientes, aunque la sepsis intraabdominal, el 
trauma espinal y craneoencefálico, los trastornos 
metabólicos, fármacos, etc., pueden favorecer 
su aparición 18· 35· 36. 

No todos los segmentos del tracto GI son 
igualmente susceptibles al íleo. El intestino del­
gado es bastante resistente a su aparición, con 
una recuperación rápida de su capacidad funcio­
nal tras el trauma35. Estómago y colon son más 
sensibles. 

Otro factor que puede contribuir a la intoleran­
cia digestiva es la hipoalbuminemia37, frecuente 
en estos pacientes. El edema de la mucosa y la 
exudación de proteínas puede favorecer la mal­
nutrición. 

Algunos autores 38 consideran que la intoleran­
cia digestiva puede considerarse como un factor 
pronóstico, encontrando una mayor mortalidad 
en estos pacientes. 

El fracaso intestinal no sólo se manifiesta por 
una intolerancia a la administración de nutrien­
tes. El aparato GI posee otras importantes fun­
ciones, y hoy día se considera un factor funda­
mental en la evolución de los pacientes23-25, 37.42. 
El intestino no es un órgano pasivo. Por el con­
trario, posee unas funciones endocrinas, inmu­
nológicas, metabólicas y «de barrera» muy im­
portantes 23, 38, 39, 41. 

De hecho, infecciones importantes relaciona­
das con bacterias intestinales, sin que se eviden­
cie un claro foco infeccioso en autopsia, son un 
problema clínico importante en pacientes que­
mados, traumatizados y aquellos en que se de­
sarrolla un fracaso multiorgánico (FMO) 23. 4º. 

Hasta hace pocos años se aceptaba que el 
FMO era la expresión de un foco infeccioso ocul­
to (habitualmente intraabdominal). Actualmente 
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es evidente que el FMO puede existir en ausen­
cia de un foco identificable. Este hecho, unido a 
la aparición en estos pacientes de bacterias en­
téricas en sangre, ha conducido a postular que 
estas infecciones se originan en el intestino43. 

Otra posibilidad es que el fracaso de la barre­
ra GI permita el paso de endotoxinas contenidas 
en la luz intestinal, conduciendo al paciente al 
FMO. La presencia de bacterias y endotoxinas 
en la circulación portal puede provocar la libera­
ción de citokinas por parte de los macrófagos 
hepáticos y conducir al círculo vicioso del 
FM0 23, 39. 4º· 41· 44. Sin embargo, esta hipótesis ne­
cesita estudios posteriores. 

En 1966, Wolochow 45 utilizó por primera vez el 
término translocación bacteriana (TLB) para des­
cribir el paso de bacterias a través de la pared in­
testinal. Desde entonces ha habido numerosos 
trabajos experimentales y clínicos que han de­
mostrado la evidencia de ésta 23· 25, 4º· 46. Aunque 
F.A. Moore y cols. no han comprobado TLB en 
sangre portal en un estudio prospectivo recien­
te 42, ni A.B. Peitzman y cols. 47 en ganglios linfá­
ticos mesentéricos de pacientes traumatizados 
en fase precoz. Tampoco G.A.J. Gelfand y 
cols. 48, en un modelo experimental con cerdos a 
los que someten a un shock hemorrágico, com­
prueban la existencia de TLB en las primeras seis 
horas tras la agresión. 

Existen tres factores importantes relacionados 
con ella: 1) ruptura del balance ecológico intes­
tinal; 2) inmunodepresión del huésped, y 3) dis­
rupción física de la barrera mucosa intestinal. Se 
ha demostrado un importante papel de preven­
ción de la TLB al limitar el daño mucoso intesti­
nal 23· 25 (hipótesis metabólica de la TLB). En este 
contexto hay autores 23· 25· 37· 41· 49 que piensan que 
la protección de la barrera intestinal con nutrien­
tes intraluminales puede evitar en cierta manera 
el desarrollo del FMO. 

La nutrición parenteral total (NPT) promueve la 
TLB 50. La mucosa intestinal es muy dependiente 
de la ruta entera! para su propia nutrición y tro­
fismo. El uso de una dieta elemental ha demos­
trado minimizar las lesiones GI consecutivas a hi­
povolemia o quemaduras y mejorar la supervi­
vencia 51 . Esta mejoría no ocurre cuando el inicio 
de la NE es tardío 41 · 52. Sin embargo, la NE en el 
postoperatorio inmediato ha mostrado reducir 
las complicaciones sépticas tras el traumatismo 
abdominal 41· 53. 

Asimismo, existe otra hipótesis de producción 
de la TLB, que podemos denominar «hipótesis 
hemodinámica». Se basaría en la presunción de 
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que es un flujo insuficiente en el territorio mesen­
térico-esplácnico el que provoca el fenómeno de 
la TLB 24· 4º· 46. En la situación de shock, el orga­
nismo intenta preservar el flujo sanguíneo hacia 
territorios clásicamente considerados como «vi­
tales» (cerebro, corazón, etc.) , con perjuicio de 
otros, como los del territorio mesentérico; situa­
ción que persiste tras la resucitación inicial 54, 55. 
La reducción de flujo esplácnico disminuye de 
forma importante la capacidad de la barrera mu­
cosa intestinal 25 (existe evidencia experimental 
que muestra que, como respuesta precoz a la is­
quemia, la membrana luminal de los enterocitos 
sufre una disrupción en su «borde en cepillo», 
permitiendo la consiguiente acción digestiva de 
las enzimas pancreáticas sobre estructuras intra­
celulares) . Esta pérdida funcional facilita la apa­
rición del fenómeno de TLB. 

Debemos dedicar nuestros esfuerzos a man­
tener una perfusión tisular adecuada en todo mo­
mento. Con esta idea, algunos autores 54 propug­
nan el uso de la pentoxifilina (derivado de las me­
tilxantinas) en la fase de resucitación inicial. Con 
ello consiguen una restauración del flujo micro­
vascular intestinal en esta fase en un modelo ex­
perimental con ratas (resultados significativa­
mente mejores que los obtenidos en otro grupo 
de ratas a las que se aplicó un protocolo de re­
sucitación estándar, con volumen) . Posiblemen­
te ambas hipótesis de TLB, la «metabólica» y la 
«hemodinámica», se complementen25, 47,4B,56. 

¿Nutrición entera! frente a nutrición 
parenteral? 

No debemos caer en el error de considerar NE 
y NP como técnicas contrapuestas. Ambas son 
valiosas y pueden utilizarse como técnicas com­
plementarias. Existe un manejo «clásico» del pa­
ciente traumatizado con NP preferente (al menos 
en la fase precoz) , basado en los altos requeri­
mientos nutricionales; una mayor experiencia 
acumulada con la vía parenteral y un alto índice 
de intolerancia enteral en la fase temprana. 

Sin embargo, la NE es más fisiológica y más 
barata. Incide positivamente sobre el trofismo 
mucoso intestinal (ya que esta mucosa se nutre 
preferentemente a través de los alimentos conte­
nidos en la luz intestinal), lo cual, como comen­
tábamos previamente, parece incidir negativa­
mente sobre la TLB 23·25. Afecta favorablemente a 
la inmunocompetencia del intestino delgado, es­
pecialmente respecto a la lgA secretora 26· 27. Evi-
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ta las complicaciones descritas clásicamente 
con la vía parenteral (sepsis por catéter, etc.), in­
cluidos los trastornos relacionados con el aporte 
inadecuado de algunos micronutrientes. Condi­
ciona una menor incidencia de hígado graso, 
complicación frecuente en pacientes críticos 28. 
Induce una mejor síntesis proteica hepática que 
la NP, atenuando en cierta medida el estado hi­
percatabólico 26. Asimismo, varios estudios 29·3º 
demuestran una disminución de la incidencia de 
sangrado gastrointestinal en pacientes alimenta­
dos por vía entera!. Además, la NE precisa una 
vigilancia metabólica menos estrecha que la NP, 
aunque hay que señalar que la aplicación de una 
NE correcta y completa de forma precoz requie­
re un importante grado de conciencia de todo el 
personal de las UCls. En este sentido pensamos 
que la existencia de un protocolo unificado faci­
lita la aplicación de la misma 33• 

Existen múltiples experiencias clínicas que de­
muestran el beneficio y la viabilidad de la NE pre­
coz en pacientes traumatizados. 

Adams y cols. 57 demostraron de forma pros­
pectiva-randomizada en un grupo de pacientes 
traumatizados la posibilidad de administrar una 
NE completa desde el primer día (yeyunosto­
mía), no encontrando diferencias entre el aporte 
calórico realizado, balance nitrogenado y tasa de 
complicaciones, frente a un grupo similar nutri­
do por vía parenteral. 

Moore y cols. 58, en un estudio prospectivo-ran­
domizado que compara dos grupos de pacien­
tes con trauma abdominal severo a los que se 
nutre con NE (yeyunostomía) o NP, encuentran 
un descenso en la incidencia de infección y una 
mayor elevación de algunos marcadores nutri­
cionales (proteína unida al · retinol, albúmina y 
transferrina) en el grupo nutrido por vía enteral. 

Grate y cols. 32, en un estudio prospectivo-ran­
domizado con pacientes politraumatizados y 
postoperados (tras cirugía abdominal mayor), no 
encuentran diferencias nutricionales ni metabóli­
cas (aporte nutricional, balance nitrogenado, 
gasto energético) entre los pacientes nutridos 
con NE o NP desde el cuarto día tras la agresión, 
incluso en presencia de diarrea. 

Clifton y cols. 31 , en un estudio prospectivo 
(randomizado en base al contenido proteico de 
las dietas), demuestran la viabilidad de la NE pre­
coz tras el trauma craneal severo (TCS), encon­
trando unos mejores resultados con una dieta hi­
perproteica. Resultados similares obtienen 
Twyman y cols. 59. Estos datos son confirmados 
en nuestra experiencia 33, 34. 



Kirby y cols. 60 utilizan una nutrición enteral pre­
coz (in icio entre los días cero y quinto; media, 
2,3) en 27 pacientes con TCS a través de gas­
trostomía endoscópica percutánea y sonda ye­
yunal, consiguiendo unos buenos resultados en 
cuanto a tolerancia precoz y balance nitrogena­
do, similar al conseguido con NP. 

Por todo ello, siempre que el tracto digestivo 
se encuentre funcionante, debemos utilizarlo. 
Debemos tratar de conseguir una vía enteral útil 
lo más precozmente posible, dirigiendo nuestros 
esfuerzos a este fin de forma prioritaria. 

Manejo y complicaciones de la nutrición 
enteral 

Una vez analizadas las ventajas de la NE, de­
bemos considerar cómo utilizarla. Cuando habla­
mos de NE en el paciente crítico, nos referimos 
exclusivamente a la administración de dietas co­
merciales por sonda, generalmente colocadas 
en estómago· o en tramos inferiores (transpilóri­
cas, yeyunostomía, etc.). Como comentamos 
previamente, debido a la desigual afectación del 
aparato digestivo por el íleo, las transpilóricas 
presentan ciertas ventajas, ya que el intestino 
delgado tiene una rápida recuperación de su ca­
pacidad funcional tras el trauma35• 

La admin istración de la NE mediante un régi­
men intermitente (RI) o continuo (RC) es motivo 
de discusión. El RI parece más «fisiológico» al si­
mular el patrón normal de alimentación. Además, 
mejora el aprovechamiento metabólico de los 
nutrientes administrados; parece preservar los 
ciclos biológicos, en comparación con el RC, y 
es más barato. En pacientes con vaciamiento 
gástrico enlentecido puede favorecer el riesgo de 
broncoaspiración 35· 61·63 • En el paciente crítico, el 
régimen continuo presenta ciertas ventajas 35

, 
64

: 

es mejor tolerado, requiere menos supervisión 
(especialmente si se utiliza con bomba de infu­
sión) y reduce la posibilidad de aspiración. Otras 
ventajas incluyen el descenso en la frecuencia 
de las deposiciones y acortar el tiempo en alcan­
zar el aporte nutricional adecuado 61, 65, 66_ 

En nuestra experiencia67, el RC presenta ven­
tajas frente al RI. Asimismo, al igual que hacen 
otros autores 65• s5. 69 , recomendamos un régimen 
progresivo «de tolerancia» (tabla 1) . 

Las complicaciones de la NE se pueden clasi­
ficar en gastrointestinales, metabólicas, infeccio­
sas y mecánicas 28· 35, 64 • Las gastrointestinales 
(diarrea y regurgitación de la dieta, fundamental-
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Tabla 1 

Protocolo de nutrición entera/ progresivo utilizado en 
nuestro Servicio 

Día 
Cantidad 

administrada/ 
tiempo 

Primer día .... .... .. 1.000 cc/23 h 
Segundo día ...... 1.500 cc/23 h 
Tercer día ......... . 2.000 cc/23 h 
Cuarto día y su-

cesivos ........ ... 2.000 cc/23 h 

Densidad 
energética 

1 kcal/cc 
1,24 kcal/cc 
1,25 kcal/cc 

1,25-2 kcal/cc ** 

** La utilización de una de estas densidades energéticas de­
pende de la patología de cada paciente. 

mente) son, por su frecuencia, las complicacio­
nes más importantes, y nos ocuparemos de ellas 
seguidamente. Las metabólicas incluyen anoma­
lías en el balance hidroelectrolítico, metabolismo 
de la glucosa, etc., y son fácilmente manejadas 
con una monitorización cuidadosa. Las infeccio­
nes (neumonía por aspiración, contaminación de 
las fórmulas, etc.) son bastante infrecuentes y 
pueden ser evitadas con un protocolo de mane­
jo adecuado. Finalmente, las complicaciones 
mecánicas se resumen básicamente en malpo­
sición de las sondas y obstrucción de las mis­
mas. Un protocolo cuidadoso de introducción y 
comprobación radiológica, así como el empleo 
de dietas adecuadas y el lavado periódico de las 
sondas, pueden evitar la mayor parte de esas 
complicaciones. 

La intolerancia de la dieta (regurgitación y/o 
drenado gástrico importante) es una complica­
ción frecuente en pacientes traumatizados gra­
ves alimentados por sonda. Ha sido descrita has­
ta en un 20 % de los casos 35. En nuestra expe­
riencia 67, 70 ocurre en un 10-20 % de los pacien­
tes alimentados por sonda nasogástrica en régi­
men continuo. Esta incidencia se puede reducir 
de forma importante con la utilización de sondas 
transpilóricas-catéter de yeyunostomía y/o la 
administración de metoclopramida 2s. 35, 57. 58, 64, 1, _ 

En la tabla II presentamos las incidencias encon­
tradas por diferentes autores. 

La diarrea constituye la principal complicación 
objetivada en la mayoría de las series, ocurrien­
do hasta en el 30-60 % de los pacientes nutridos 
por vía enteral 37· 73• Las causas que pueden in­
fluir en su aparición son múltiples 28, 35, 37, 64.73_ No 
debemos olvidar que hasta un 28 % de los pa­
cientes de UCI en NP presenta diarrea 52• En 
nuestra experiencia 7o.14 , la incidencia de diarrea 
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Tabla 11 

Incidencia de intolerancia entera/ en diferentes series 

Autor/año Tipo acceso 

Adams, 198672 ...... Yeyunostomía 
Koruda, 198735 .... . *** 
Jones, 198971 .... ... Yeyunostomía 
Brinson, 198931..... *** 
Nuestra serie 70 ...... Nasogástrico 

*** Revisión de la literatura. 

N.º 
de 

pacientes 

23 

59 

72 

Inci­
dencia 

(%) 

10 
10-20 

o 
20 
22 

oscila entre el 14-18 % de los pacientes en NE, 
aunque los diferentes criterios de definición de 
diarrea pueden explicar las discrepancias entre 
series. En la tabla 111 presentamos la incidencia 
de diarrea en diferentes series. 
. ~s importante. destacar que, a pesar de la apa­

nc1on de complicaciones, el seguimiento de un 
protocolo de NE adecuado facilita una buena nu­
trición en un importante porcentaje de pacientes 
traumatizados 33. 11 _ 

Manipulaciones dietéticas 

El interés actual por la NE ha motivado una 
creciente investigación en este campo. Los labo­
ratorios comerciales están dedicando un gran 
esfuerzo a diseñar diferentes tipos de dietas que 
puedan ser aplicadas en diferentes situaciones 

' 

Tabla 111 

Incidencia de diarrea en diferentes series 

N.° lnci-
Autor/año Tipo acceso de dencia * 

Hoover, 198075 ...... Yeyunostomía 
Adams, 198657 ...... Yeyunostomía 
Koruda, 198735 ..... *** 
Silk, 19899º ..... ...... *** 
Berger, 198964 .. .... *** 
Jones, 198971 ...... . Yeyunostomía 
Brinson, 198937..... *** 
Pesola, 199073 ...... Nasogástrico 
Meredith, 199017 ... Nasoduodenal 
Nuestra serie 70 ...... Nasogástrico 

pacientes {%) 

26 
23 

59 

24 
18 
72 

35 
48 

10-20 
25 

10-25 
3,4 

30-40 
12,5 
22 
18 

* Los criterios de definición de la diarrea son muy variables 
de una serie a las otras. 

*** Revisión de la literatura. 
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con el fin de conseguir unos mejores resultados 
nutricionales y clínicos. En este sentido ha sur­
gido en los últimos años una amplia variedad de 
dietas, cuyas indicaciones aún no están aclara­
das. 

Vamos a revisar las manipulaciones dietéticas 
más interesantes. 

Dietas enriquecidas en aminoácidos de cadena 
ramificada (AAR) 

La respuesta al estrés origina una utilización 
preferente de los AAR. Estos pueden estimular la 
síntesis proteica y reducir la proteólisis en estas 
situaciones 76. Por otro lado, algunos investigado­
res 76 han indicado que uno de los objetivos de 
la alta degradación proteica que se objetiva en si­
tuaciones de estrés elevado es el proporcionar 
AA donadores de nitrógeno para la síntesis de 
glutamina, utilizada en alto grado por las células 
del sistema inmune, lo cual apoyaría también la 
idea de aportar una elevada cantidad de AAR en 
situaciones de estrés. 

Existen algunos trabajos 76·80 que demuestran 
un claro beneficio con este tipo de soluciones. 
Otros estudios 76· 81

•03 no lo han encontrado. Mu­
chos de estos estudios basan el beneficio o la 
ausencia del mismo en el balance nitrogenado 
conseguido. 

Las fórmulas enterales diseñadas en base a 
este concepto poseen un contenido en AAR del 
44-50 %, aunque presentan un precio elevado. 

Dietas enriquecidas en fibra dietética 

Existen bases teóricas para creer que la fibra 
podría reducir la frecuencia de la diarrea duran­
te la NE 84

·
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• Asimismo, las dietas enriquecidas 
en fibra aumentan la masa fecal y retrasan la ab­
sorción de la glucosa por el intestino delgado 
(factor importante en individuos con dinámica de 
glucosa e insulina deficientes, como los trauma­
tizados graves) 86• También se ha comprobado 
que la fibra estimula el trofismo de la mucosa di­
gestiva y modifica las características microbioló­
gicas intestinales 87·89, por lo que este tipo de die­
tas pudiera tener un papel importante, aún por 
confirmar, en la profilaxis del fracaso multiorgá­
nico derivado de la TLB. 

En nuestra experiencia 70 y en la de otros au­
tores 84, el uso de este tipo de preparados tiene 
una escasa influencia sobre la tolerancia enteral 
y la aparición de complicaciones cuando se uti­
liza durante un período corto de tiempo. 



Dietas peptídicas 

Existen varias evidencias clínicas y de labora­
torio que sugieren que una fórmula entera! pep­
tídica puede ser superior a las fórmulas que uti­
lizan proteína intacta, en relación con una menor 
incidencia de diarrea y mejor retención nitroge­
nada 17, 37, 9o. 

Estos mejores resultados nutricionales no pa­
recen relacionarse con una mejor absorción in­
testinal, sino con una mejor utilización nitrogena­
da 17 (mejor función hepática en el seno de una 
mayor liberación de hormonas tróficas intestina­
les). Esto podría suponer una mayor protección 
frente a la TLB. 

Dietas pulmonares específicas 

En los pacientes con una función pulmonar 
comprometida, una dieta rica en hidratos de car­
bono da lugar a un incremento en la producción 
de C02, con el consiguiente aumento de los re­
querimientos ventilatorios. Con este fundamento 
se han ideado dietas con un porcentaje de lípi­
dos superior al 50 %27· 91 . Algunos autores92 re­
fieren una buena tolerancia a la misma en pa­
cientes con trauma torácico. 

Glutamina y ácidos gruesos de cadena corta 
en las dietas entera/es 

Aunque la glutamina no se ha considerado un 
AA esencial , estudios en animales indican que 
durante fases de estrés metabólico, los requeri­
mientos de ésta pueden diferir de los considera­
dos en situación de salud 93· 94• Durante los esta­
dos catabólicos, un tercio del nitrógeno liberado 
para la utilización por los tejidos periféricos pro­
cede de la glutamina. La producción de este AA 
se ve superada con frecuencia por el incremen­
to en su utilización. La administración exógena 
conlleva un aumento plasmático de la misma, 
con mantenimiento de las reservas intracelula­
res93. 

A nivel intestinal se utiliza como fuente ener­
gética primaria para los enterocitos 93. Diversos 
estudios en animales 56 apoyan la idea de que la 
glutamina administrada por vía entera! puede 
disminuir la incidencia de TLB en animales a los 
que se somete a un trauma intestinal químico 
(methotrexate) o producido por radioterapia. En 
ambos modelos se detecta una disminución de 
endotoxina o bacterias en sangre tras suplemen-
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tar las dietas enterales con glutamina, mejoran­
do la supervivencia de los animales. 

El uso de dietas enriquecidas en ácidos gra­
sos de cadena corta se apoya en base a sus be­
neficiosas propiedades 89 : son absorbidos rápi­
damente por la mucosa intestinal, poseen un alto 
contenido calórico, se metabolizan fácilmente 
por el epitelio intestinal y el hígado, estimulan la 
absorción colónica de agua y sodio y -son trófi­
cos para la mucosa intestinal. 

Diversos estudios 89 han demostrado sus be­
neficios sobre el trofismo mucoso intestinal: la in­
fusión intracolónica de estos ácidos grasos en 
animales alimentados con una dieta sin fibra me­
jora la solidez de las anastomosis intestinales 
realizadas; la administración de NP enriquecida 
con estas moléculas reduce la atrofia intestinal 
asociada clásicamente con la NP. Esta «protec­
ción» de la mucosa intestinal podría tener efec­
tos beneficiosos sobre la TLB. 

Dietas euglucémicas 

Otro tipo de dietas, como las dietas eug/ucé­
micas (dietas con bajo contenido en glucosa, 
alto en grasas, con fibra dietética), parecen ser 
de utilidad en el manejo de la hiperglucemia de 
determinados pacientes 95-9s_ 

Existe actualmente en el mercado una dieta di­
señada con estas premisas (33 % de kcal como 
hidratos de carbono -21 % como fructosa y 
25 % como polisacáridos de soja-, 50 % como 
grasas y 17 % como proteínas). En un grupo re­
ducido de pacientes con TCS a los que se apli­
có dicha dieta se observó una disminución sig­
nificativa de las cifras de glucemia y una menor 
necesidad de terapia insulínica96

. 

lnmunonutrición 

Recientemente, una línea de investigación in­
teresante ha sido aquella dedicada a valorar die­
tas que pudiesen influir sobre el sistema inmune, 
afectado de forma importante por el trauma gra­
ve (fundamentalmente la inmunidad mediada ce­
lularmente) 49· 97. 

Determinados nutrientes influyen en las res­
puestas inmunológicas, modificando parámetros 
endocrinos y metabólicos que modulan el siste­
ma inmune. Hay tres sustancias que parecen de 
especial importancia en base a los conocimien­
tos actuales: arginina, nucleótidos y ácidos gra­
sos omega-3 (AG-W3). 
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La arginina es un AA que puede resultar be­
neficioso en pacientes traumatizados por mejo­
rar la respuesta inmunológica 93. Parece que su 
efecto se relaciona con un incremento en los ni­
veles de hormona del crecimiento (la arginina es­
timula la secreción de dicha hormona, de prolac­
tina, insulina y glucagón). Cuando se administra 
por vía oral (30 g/día) a voluntarios sanos se ob­
serva un aumento de blastogénesis de linfocitos 
en respuesta a mitógenos98 . En animales, la ar­
ginina produce una mejoría en la curación de las 
heridas, mejora las respuestas inmunológicas y 
atenúa la involución tímica (hecho que no ocu­
rre en animales hipofisectomizados) 99. En pa­
cientes con cáncer, la suplementación de las die­
tas enterales con este AA ha mejorado la res­
puesta de los linfocitos T en el período postope­
ratorio, aumentando el porcentaje de linfocitos 
T-CD4 10º. 

Diversos estudios parecen demostrar la impor­
tancia de los nucleótidos en el mantenimiento del 
sistema inmune. En pacientes trasplantados que 
recibían NP exenta de nucleótidos existía una 
menor incidencia de rechazo de los injertos 101• 

Estudios en animales 102, 103 han comprobado un 
enlentecimiento de las respuestas de hipersensi­
bilidad retardada, una menor resistencia a las in­
fecciones y disminución de la producción de in­
terleukina-2 cuando se administran dietas exen­
tas en estos compuestos. 

Podemos presumir que la adición de nucleóti­
dos a las dietas enterales podría ser beneficiosa 
para nuestros pacientes al estimular el sistema 
inmunológico. 

El uso de ácidos grasos omega-3 podría asi­
mismo ser beneficioso, ya que, in vitro, ha dis­
minuido la síntesis de citoquinas por las células 
mononucleares 104

, y parece disminuir la mortali­
dad en un modelo animal de sepsis crónica a los 
que se administraban por vía entera! 105

• Otros es­
tudios en animales sugieren que la respuesta in­
flamatoria puede modificarse con manipulacio­
nes dietéticas en la proporción de estos com­
puestos 93 . Diversos trabajos parecen apuntar 
que una proporción de AG-W3 superior en las 
dietas es beneficiosa para la recuperación de la 
respuesta inmune por reducir la producción de 
prostaglandina E2 ( que produce efectos negati­
vos en la misma) 100. 

Existe actualmente una dieta comercializada 
en España, de reciente aparición, diseñada con 
estas premisas (enriquecida en arginina, nucleó­
tidos y AG-W3), con un futuro aparentemente 
prometedor. 
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Conclusiones 

En la presente revisión hacemos un resumen 
de los conocimientos actuales en el campo de la 
NE de pacientes traumatizados. Hemos conside­
rado la respuesta metabólica al traumatismo y 
cómo éste influye sobre el tracto gastrointestinal, 
considerando el tema de la translocación bacte­
riana («hipótesis intestinal» del fracaso multiorgá­
nico). Estudios controlados sobre pacientes trau­
matizados han demostrado la viabilidad y bene­
ficios de la NE precoz en este tipo de pacientes, 
aunque sin contraponerla a la NP. Asimismo, he­
mos considerado las posibilidades de manejo de 
la NE y sus complicaciones potenciales, así 
como la posibilidad de realizar manipulaciones 
dietéticas para conseguir mejores resultados nu­
tricionales e incluso modificar la respuesta meta­
bólica al trauma. 

Podemos concluir que la NE presenta impor­
tantes ventajes (demostradas y teóricas) en el 
paciente traumatizado. Es posible aplicarla des­
de estadios precoces en un número importante 
de pacientes. Por todo ello debemos encaminar 
nuestros esfuerzos a intentar aplicarla lo más ex­
te~samente posible. Para ello creemos que la 
existencia de un protocolo unificado de manejo 
puede ser muy útil. 
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Resumen 

El páncreas exocrino es una glándula que segrega agua, enzimas y electrólitos a la luz intestinal. El pa­
pel de estas enzimas en la digestión de los alimentos es esencial, y su déficit, bien sea por disminución de 
la secreción (pancreatitis crónica, fibrosis quística), por alteración en su composición (hiperacidez gástri­
ca) o por disfunción en la cronología de su secreción (tras vagotomía troncular) , ocasionará cuadros ma­
labsortivos que se podrán traducir clínicamente en una malnutrición. En ocasiones, este déficit funcional 
es secundario a otras patologías o montajes quirúrgicos que alteran la fisiología digestiva evitando la co­
rrecta combinación entre los nutrientes y las enzimas pancreáticas junto a las sales biliares. El resultado 
final será un cuadro malabsortivo fundamentalmente a partir de las grasas y vitaminas liposolubles. Como 
su instauración se prolongará de manera lenta y en el seno de una patología crónica, resultará difícil dis­
tinguir la causa que motiva el cuadro malabsortivo, por lo que finalmente se incluye en el «cajón de sastre» 
de la insuficiencia pancreática o de las secuelas quirúrgicas. La finalidad de esta publicación es la de revi­
sar por separado todas aquellas situaciones en las que existe una alteración en la función de las enzimas 
pancreáticas, insistiendo en los casos en que pueda derivarse de ello una patología definida de malabsor­
ción y por tanto tributaria de un aporte exógeno de enzimas pancreáticas. 

Palabras clave: Insuficiencia pancreática exocrina. Alteraciones funcionales pancreáticas. Malabsorción. Defi­
ciencias enzimáticas pancreáticas. Síndromes malabsortivos posquirúrgicos. 

Abstract 

The exocrine pancreas is a gland which secretes water, enzymes and electrolytes into the intestinal lu­
nar. These enzymes for the normal digestion of food and a deficit, whelther due to a seduced secretion 
(chronic pancreatitis, cystic fibrosis), or dysfuntion in the chronology of their secretion (following trunca! va­
gotomy) will cause malabsorption which often develops, in clinical terms, into malnutrition sometimes this 
functional deficit is secondary to other pathologies or surgical operations which alter the digestive tract phy­
siology, preventing the correct combination of nutrients and pancreatic enzymes together with the biliary 
salts. The outcome is malabsorption, mainly of fast and fat soluble vitaminas. As the onset is slow and forms 
part of a chronic, pathology, diagnosis is difficult, for cohich reason it is included in the general group of 
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malabsorption due to pancreatic insufficiency or surgical seguelal, finally resulting in pancreatic failure or 
problems following surgery. The purpose of this publication is to review one by one all the situations in 
which there is an alteratlon in the function of the pancreatic enzymes, with emphasis on cases in which a 
defined malabsorption syndrome will result, and in which the prescription of exogenous pancreatic enzy­
mes will imposiue the picture. 

Key words: Exocrina/ pancreatic. Functional alterations of the pancreas. Malabsorption. Pancreatic enzymatic 
deficiences. Postsurgica/ malabsorption syndrome. 

INTRODUCCION 

Breve revisión de la fisiología del páncreas 
exocrino 

El páncreas exocrino se puede dividir en dos 
partes desde el punto de vista funcional: los aci­
nis, que segregan las enzimas necesarias para 
la digestión, y el sistema canalicular, que drena 
la secreción acinosa y segrega agua y bicarbo­
nato. 

El acino es la unidad funcional exocrina. Está 
formado por seis a ocho células acinares agru­
padas alrededor de un canalículo. Varios ácinos 
junto a sus canalículos constituyen un lóbulo 
pancreático. 

Las células acinares constituyen el 90 % de la 
masa pancreática y poseen las características 
necesarias para la síntesis y secreción de proteí­
nas, pues tienen retículo endoplásmico, aparato 
de Golgi y granos de zimógeno. La célula duc­
tal, por el contrario, posee un retículo endoplás­
mico y un aparato de Golgi poco desarrollado y 
está desprovista de granos de zimógeno. Su fun­
ción es la secreción de agua y bicarbonato. 

Composición de la secreción pancreática 

El jugo pancreático es prácticamente isotóni­
co con el plasma y es variable tanto en su velo­
cidad de secreción como en sus concentracio­
nes de bicarbonato y de enzimas. Aunque la ve­
locidad de secreción es baja en condiciones ba­
sales, una pequeña cantidad se segrega cons­
tantemente durante los períodos interdigestivos 
conteniendo bicarbonato y enzimas 1• 

El páncreas exocrino segrega 1.000 ce de lí­
quido, alcalino isotónico con un contenido de 5 
a 8 g de proteínas2 en 24 horas, con un 98, un 
98 % de agua y electrólitos en una concentración 
casi constante: Na, 154 mEq/1; K, 4,8 mEq/1; Ca, 
1,7 mEq/1; Mg, 0,272 mEq/1; y trazas de Zn. Los 
aniones son fundamentalmente el cloro y el bi-
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carbonato, variando la concentración de uno en 
función de la del otro, pero permaneciendo es­
table la concentración total (154/164 mEq/1). 

Las enzimas pancreáticas constituyen el 90 % 
de las proteínas contenidas en la secreción pan­
creática exocrina3• 4• Algunas de ellas no se se­
gregan directamente en forma activa, sino como 
proenzimas o precursores enzimáticos. Este es 
el caso de los tripsinógenos, quimotripsinóge­
nos, proelastasas, procarboxipeptidasas y fosfo­
lipasas, que adquieren sus propiedades enzimá­
ticas tras la activación fisiológica a nivel intesti­
nal por acción de la tripsina y de la enteroquina­
sa. 

Enzimas pancreáticos (tabla 11) 

• Enzimas lipolíticas 

1. Lipasa: Se secreta por las células acinares 
pancreáticas en una forma activa con un pH óp­
timo entre 6-8. Hidroliza los triglicéridos (posicio­
nes 1 y 3) constituidos por ácidos grasos de ca­
dena larga que se encuentran en la luz intestinal 
en forma de emulsión 5. Se forman diglicéridos y 
monoglicéridos, siendo el producto final estos 
monoglicéridos y ácidos grasos. Existen dos ti­
pos de lipasas, y ambas son glicoproteínas de 
un peso molecular aproximado de 42.000. La li­
pasa es la enzima pancreática más frágil , degra­
dándose rápidamente por el pH ácido y destru­
yéndose precozmente a lo largo del tránsito in­
testinal. La capacidad de producción de esta en­
zima por parte del páncreas es considerable, y 
la esteatorrea por déficil enzimático no aparece 
hasta situaciones en que la secreción está dis­
minuida en un 90 %. 

2. Colipasa: Es un polipéptido, presente 
en la secreción pancreática como procolipa­
sa (102-107 aminoácidos) y actúa, tras la ac­
ción de las enzimas proteolíticas, como cofactor 
de la lipasa (relación de unión lipasa:colipasa, 
1: 1). La colipasa se fija sobre las mi celas forma­
das por las sales biliares, creando un complejo 
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Tabla 1 

Enzimas pancreáticas 

U políticas 

Lipasa 
Colipasa 
Fosfolipasa 
Carboxil-Ester-hidrolasa 

G/icolíticas 

Amilasa 

ternario (micela-colipasa-lipasa), que permite a la 
lipasa ejercer su actividad catálica. Aunque la co­
lipasa, por ella misma, no tiene acción lipolítica, 
es necesaria para conseguir la completa lipólisis. 
Independientemente de su acción ligadora de la 
lipasa, no se puede olvidar su acción ligadora de 
micelas 6• Con la presencia de la colipasa, la li­
pasa permanece en la interfase y forma 2-mono­
glicéridos y ácitJos grasos 7 • 

3. Fosfolipasas: Son hidrolasas capaces de 
fraccionar los enlaces de los fosfoglicéridos. 

4. Carboxil éster hidro/asa: Esta enzima lipolí­
tica tiene una acción complementaria junto a la 
lipasa y la fosfolipasa. Hidroliza los ésteres áci­
dos de los ácidos grasos solubles (lisofosfolípi­
dos) formados por la catálisis de los fosfolípidos 
por la fosfolipasa, los ésteres de colesterol y los 
ésteres de las vitaminas liposolubles (A, D3, E) . 

• Enzimas glicolíticas 

1. Ami/asa: La alfa-amilasa cataliza la hidróli­
sis de los enlaces de los polímeros de la gluco­
sa (almidón y glucógeno). Los productos finales 
de la hidrólisis son mezclas de oligosacáridos. El 
pH óptimo de actuación es de 6,8. 

• Enzimas proteolíticas 

1. Endopeptidasas 

a) Tripsina: Es una enzima capaz de hidroli­
zar las proteínas a nivel del grupo carboxilo de 
los aminoácidos básicos. Está presente en la se­
creción pancreática en forma de tripsinógeno 
inactivo. Su activación se realiza bajo la acción 
de la enteroquinasa intestinal. 

b) Quimotripsina: Segregada bajo la forma de 
precursor inactivo (quimotripsinógeno). Se acti­
va en el duodeno por acción de la tripsina. Las 
quimotripsinas catalizan la hidrólisis del enlace 
peptídico adyacente al grupo carboxilo de los 

Proteolíticas Nucleasas 

Endopeptidasas: 
- Tripsina 

Ribonucleasa 
Desoxirribonucleasa 

- Quimotripsina 
- Elastasa 
Exopeptidasas: 
- Carboxipeptidasa A y B 
- Aminopeptidasa 

aminoácidos aromáticos (triptófano, tirosina, fe­
nilalanina). 

c) Elastasa: La elastasa hidroliza gran varie­
dad de proteínas, pero en particular la elastina, 
proteína del tejido conjuntivo. 

2. Exopeptidasas 

a) Carboxipeptidasa A y B 
b) Aminopeptidasa. 
c) Ribonucleasa. 
d) Desoxirribonucleasa. 

Regulación de la secreción pancreática 
exocrina 

Se pueden individualizar tres fases: fase cefá­
lica o vagal, fase gástrica y fase intestinal. 

En la fase cefálica, la vista, olor, gusto o la 
masticación de un alimento estimularán la secre­
ción pancreática por vía vagal, aun cuando tam­
bién actuará en parte la liberación de gastrina. 
La respuesta secretora en esta fase correspon­
derá a un tercio o a un cuarto de la secreción to­
tal. 

La presencia de alimento en el estómago es­
timulará la secreción pancreática. Esta fase gás­
trica, claramente demostrada en el animal de ex­
perimentación, no ha podido demostrarse en el 
ser humano. 

La fase intestinal es la más importante, y en 
ella actúan mecanismos hormonales (liberación 
de secretina y colecistopancreocimina) y meca­
nismos nerviosos (reflejos colinérgicos vagova­
gales enteropancreáticos). 

Mecanismos hormonales 

• Secretina 

Es segregada en diversas partes del intestino, 
pero esencialmente en el duodeno, disminuyen-
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do la concentración secretora del píloro hacia el 
íleon. El estímulo secretor consiste en la acidifi­
cación intestinal, dependiendo de la cantidad de 
ácido que franquea el píloro. Se aprecia libera­
ción significativa de secretina a partir de un pH 
de 4,5. 

La acción fundamental de la secretina es la es­
timulación de la secreción bicarbonatada del 
páncreas, provocando con la alcalinización duo­
denal una acción inhibidora (mecanismo de au­
torregulación). Sin embargo, existe también un 
estímulo sobre la secreción enzimática, al menos 
en la segregada en los primeros momentos del 
estímulo. Ello podría deberse a un fenómeno de 
«lavado» de las enzimas ya fabricadas. 

La secretina inhibe la absorción intestinal o es­
timula la secreción intestinal tanto in vivo como 
in vitro en las personas y animales. 

• Colecistopancreocimina 

La función primordial de la CCK es la estimu­
lación de la secreción enzimática del páncreas, 
además de actuar sobre la motricidad y evacua­
ción de la vesícula biliar. Las células secretoras 
de CCK están distribuidas a lo largo del intesti­
no, en concentración decreciente de duodeno a 
lo largo del tubo digestivo. El estímulo se ocasio­
na con la llegada del alimento al duodeno (so­
bre todo peptonas y aminoácidos). 

Mecanismos nerviosos 

La presencia de alimento en la luz intestinal es­
timula también la secreción pancreática por me­
dio de mecanismos reflejos vagales enteropan­
creáticos, aun cuando la respuesta es menos im­
portante que la obtenida con los mecanismos 
hormonales. 

SITUACIONES DEFICITARIAS 

La finalidad de la secreción pancreática exo­
crina es la digestión de los alimentos, y para que 
ésta se realice correctamente deberán concurrir 
diversas circunstancias (secreción apropiada en 
cantidad y calidad, activación de los diversos 
precursores, pH apropiado, coincidencia tempo­
ral en la luz intestinal de las enzimas y del ali­
mento, velocidad de tránsito apropiada, etc.) . Al­
teraciones circunstanciales podrán provocar dé­
ficit más o menos severos, pudiendo en ocasio-
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nes llegar a la malnutrición. Estudiaremos a con­
tinuación distintas situaciones patológicas. 

Deficiencias enzimáticas orgánicas de tipo 
crónico 

Pancreatitis crónica 

En la pancreatitis crónica (PC), los acinis pre­
sentan lesiones de progresiva importancia, has­
ta la atrofia y desaparición. De alguna forma po­
demos considerar que lo que destaca en esta en­
tidad es su naturaleza fibrótica progresiva. Las 
etiologías (factores contribuyentes y predispo­
nentes) de la PC son similares a las referidas 
para la pancreatitis aguda, aunque destaca una 
mayor correlación entre los mecanismos adver­
sos de larga duración, como son el alcohol, las 
hiperlipidemias hereditarias y las irregularidades 
anatómicasª. Los canales pequeños se obstru­
yen primariamente con precipitados proteiná­
ceos que causan ulteriores dilataciones ductales 
y fibrosis que pueden evolucionar a calcificacio­
nes. Eventualmente, la consecuencia final será la 
atrofia del parénquima pancreático, tanto acinar 
como de los islotes celulares, con aparición de 
fibrosis total de la glándula. 

En la insuficiencia pancreática secundaria a 
PC se objetiva una incompleta digestión de nu­
trientes gradual y progresiva, debida a déficit en 
las enzimas proteolíticas, lipolíticas y amiolíticas. 
Eventualmente se presenta un cuadro completo 
de malabsorción que cursa con diarrea, esteato­
rrea y azotorrea y que condiciona edema perifé­
rico, glositis y erupciones cutáneas secundarias 
a la hipoproteinemia, hipoalbuminemia, hipovita­
minosis y al déficit de ácidos grasos esenciales 9. 

Sin embargo, la malabsorción es un síntoma 
tardío, ya que parece ser necesario un fracaso 
del 90 % de la función secretora para que exista 
una insuficiencia enzimática que se traduzca clí­
nicamente en una esteatorrea apreciable (incom­
pleta digestión de los triglicéridos), aunque el dé­
ficit exocrino pancreático subclínico puede oca­
sionar situaciones larvadas de malabsorción que 
condicionan malnutrición. Aunque el adelgaza­
miento, síntoma más frecuente y a veces acom­
pañante, se podrá atribuir a otras causas conco­
mitantes (dolor de la ingesta, alcoholismo, des­
nutrición, cirrosis, etc.). 

Aproximadamente el 40 % de las calorías no 
nitrogenadas de nuestra dieta están en forma de 
grasas (± 120 g/d de LCT saturados y monoinsa­
turados), pero solamente unos 5 g de la grasa 
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dietética escapa a la absorción en el intestino 
delgado y es excretada en las heces. La hidróli­
sis de los triglicéridos se inicia en el estómago 
por la acción de la lipasa lingual (no inactivada 
por la acidez gástrica). Esta lipasa, considerada 
insignificante en el individuo sano, suele ser de 
gran importancia para la hidrólisis en los casos 
de insuficiencia pancreática exocrina severa. Las 
lipasas actúan en la interfase lípido-acuosa hi­
drolizando los triglicéridos a ácidos grasos libres, 
mono y diglicéridos, y glicerol. Este proceso está 
catalizado por una proteína pancreática, la coli­
pasa, que si no se secreta en cantidad suficien­
te condiciona la esteatorrea 10• 

En el individuo sano, el contenido fecal graso 
no cambia de manera apreciable tras la ingesta 
de una dieta rica en grasas, pero el paciente con 
PC puede tener niveles grasos fecales normales 
con una dieta estándar y altos contenidos gra­
sos fecales con una dieta rica en grasas. Estepa­
ciente puede alcanzar el estadio en el que no 
sólo se pierde grasa en las heces, sino también 
proteínas no completamente hidrolizadas. En 
este contexto de pérdida de peso significativa 
junto con déficit documentado de las enzimas hi­
drolíticas, la administración de enzimas pancreá­
ticas exógenas está justificada. 

• Diagnóstico de la insuficiencia pancreática 

Las dos principales técnicas bioquímicas que 
estudian la función pancreática exocrina utilizan 
test directos e indirectos. 

Los test funcionales directos miden la compo­
sición de las secreciones pancreáticas (enzimas 
y bicarbonato) obtenidas por intubación duode­
nal en situación basal o tras estimulación con se­
cretina o CCK-PZ. Tanto en la intubación duode­
nal como en la excitación hormonal de la secre­
ción pancreática, las técnicas varían de un autor 
a otro 11 . 

Los test indirectos estiman la capacidad dismi­
nuida digestiva mensurando enzimas plasmá­
ticas o fecales (tripsina y quimotripsina) 12

• Un 
método más sencillo es el test de Paba 13. Otros 
sistemas de cuantificación de la digestión intra­
luminal, como son el examen de las heces para 
valorar fibras cárnicas no digeridas o la determi­
nación de la efectividad enzimática por valora­
ción de la grasa fecal o de los niveles plasmáti­
cos de aminoácidos tras estimulación hormonal, 
pueden ser de utilidad, a la hora de valorar el gra­
do de insuficiencia pancreática 14• Una vez reali­
zada la intubación duodenal, el balance de la ab-

sorción sólo será útil en casos de insuficiencia 
mayor, por los motivos anteriormente aducidos. 
La dosificación de grasas se hace en las heces 
de tres días tras un régimen de 70 a 11 O g de gra­
sas por día. Si existe esteatorrea, puede ser in­
teresante valorar la acidez gástrica para descar­
tar otras etiologías. 

La esteatorrea está presente en aproximada­
mente el 33 % de los pacientes afectos de pan­
creatitis crónica 15• 

• Terapia de sustitución en la pancreatitis 
crónica 

A la vista de estos datos, debemos pensar en 
la utilidad de emplear fermentos pancreáticos en 
estos pacientes, pues está demostrado el efecto 
favorable de esta terapia específica tanto sobre 
el dolor 16, como sobre la insuficiencia glandular17

. 

Se ha teorizado sobre el tema de por qué las 
preparaciones enzimáticas alivian el dolor en la 
PC. La causa del dolor en esta entidad clínica, 
aunque pobremente entendida, se cree es mul­
tifactorial: hipertensión y obstrucción ductal, au­
todigestión recurrente e infiltración nerviosa 18• La 
baja actividad proteásica intraluminal en la PC 
hace que se liberen mediadores estimuladores 
específicos (CCK, secretina o factores colinérgi­
cos), lo que conduce a un aumento de la secre­
ción pancreática que, en presencia de obstruc­
ción ductal, puede causar o agravar la hiperten­
sión ductal y, por ende, el dolor. En esta línea 
existen diversos estudios controlados que de­
muestran cómo existe reducción del dolor tras la 
administración de enzimas pancreáticas que au­
mentan los niveles de las proteasas intralurnina­
les 19, 20 . Un soporte adicional a esta hipótesis 
está indirectamente basado en los altos niveles 
de CCK sérica que se encuentran de forma uni­
forme en los pacientes con PC 21 • La pauta de tra­
tamiento recomendada es tomar preparaciones 
enzimáticas ad libitum hasta conseguir una do­
sis que reduzca el dolor y durante al menos dos 
meses; caso de que después de este período de 
tiempo el dolor persista, el tratamiento debe dis­
continuarse si la única indicación era el alivio del 
dolor. 

Una duda razonable se plantea sobre la exis­
tencia o no de mecanismos de feedback que 
permitieran, mediante el aporte exógeno de en­
zimas pancreáticas, inhibir la secreción endóge­
na y, por tanto, favorecer el reposo glandular. Se 
considera que durante la fase intestinal de la se­
creción pancreática existen mecanismos regula­
dores que inhiben dicha secreción exocrina. 
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Para la secreción de bicarbonato, el mecanismo 
inhibitorio está claro, ya que se controla median­
te la alcalinización del pH duodenal que actuará 
sobre producción de secretina. Sin embargo, la 
existencia de un mecanismo inhibitorio regulador 
de la secreción enzimática se presta a la contro­
versia 22. Ha sido comprobado positivamente en 
el animal de experimentación perfundiendo trip­
sina 23· 24, quimotripsina25 e incluso elastasa 26, 
tras realizar exclusión duodenal con desviación 
de secreción biliopancreática, sin embargo, la 
perfusión de amilasa y lipasa no producía inhibi­
ción de la secreción enzimática 27. No obstante, 
el efecto inhibitorio de las endopeptidasas exó­
genas intraluminales no ha podido ser demostra­
do, en el ser humano hasta ahora28 

En las situaciones clínicas de malabsorción, 
sin lugar a dudas, el paciente debe ser tratado 
con fermentos pancreáticos, pero teniendo en 
cuenta algunos principios: La tripsina se inactiva 
durante el almacenamiento, por lo que el prepa­
rado farmacológico deberá contener tripsinóge­
no. Los extractos pancreáticos se inactivan en el 
pH ácido gástrico, por lo que deberán aportarse 
mediante cápsulas protegidas, y en algunas oca­
siones será preciso potenciar la neutralización de 
la acidez duodenal exagerada mediante el uso 
de antiácidos 29. 

Ampliando estos conceptos, debemos recor­
dar que actualmente disponemos de una varie­
dad de preparaciones de enzimas pancreáticas 
para realizar tratamientos de reemplazamiento o 
de suplemento. La fuente más habitual de estas 
preparaciones es la pancreatina, que se consi­
gue por extracción alcohólica de páncreas bovi­
no o porcino, aunque también se dispone de una 
forma vegetal de pancreatina para pacientes 
alérgicos a estas proteínas. La pancrelipasa o 
pancreatina más lipasa es más efectiva sobre la 
esteatorrea que la pancreatina 30. 

Sobre la base de una secreción pancreática 
normal postestimulación máxima tras aporte de 
ceruleína y secretina, una capacidad secretora 
del 1 O% corresponde a 100.000 unidades de ac­
tividad lipásica 31. El control efectivo de la estea­
torrea suele requerir una mínima administración 
de 100.000 unidades de lipasa al día, y de he­
cho se ha conseguido una reducción del 50 % 
en la grasa fecal con esta dosis y del 70 % apor­
tando 200.000 unidades de lipasa/día. Más difí­
cilmente se puede conseguir una completa res­
tauración de la hidrólisis lipídica, pero para ello 
se requieren dosis de hasta 100.000 unidades de 
lipasa en cada comida. 

98 

Los productos comercializados en nuestro 
país aportan de 4.000 a 35.000 unidades de lipa­
sa por dosis. Actualmente se dispone en EE. UU. 
de una tableta de alta potencia que aporta 22.500 
unidades de lipasa y 180.000 unidades tanto de 
proteasa como de amilasa. 

Uno de los principales problemas de las pre­
paraciones enzimáticas estriba en la degrada­
ción en medio ácido. Esto es especialmente im­
portante para la lipasa, que es desnaturalizada 
irreversiblemente a pH inferior a 4. Para evitar 
este problema, una de las soluciones aplicables 
es la de aportar junto con los preparados enzi­
máticos, antiácidos o bloqueantes H2, pero la 
respuesta es contradictoria, ya que frente a algu­
nos buenos resultados 29, recientemente existen 
autores que niegan su efectividad32·3s. En cual­
quier caso, la utilización a largo plazo de anti­
ácidos no estaría indicada por sus efectos se­
cundarios. 

La solución alternativa que evita estos incon­
venientes es la utilización de preparados con 
cápsula entérica que liberen las enzimas hidrolí­
ticas a pH superior a 5,5. Los diversos autores 
coinciden en la obtención de mejores resultados 
que con la terapia enzimática convencional, sola 
o en combinación con antiácidos36·38. 

Como conclusión de lo expuesto podemos 
considerar que los preparados enzimáticos de­
ben tener las siguientes características: alto con­
tenido de enzimas, cinética de liberación rápida 
y estabilidad ácida. 

Fibrosis quística 

La fibrosis quística (FQ), enfermedad genética 
de transmisión autosómica recesiva, afecta pre­
ferentemente a la raza caucásica (1 de cada 
2.500 recién nacidos vivos en Europa). 

Su forma más común está asociada con la mu­
tación de un gen de brazo largo del cromosoma 
?39, 4º. Tal y como indican Escobar y Suárez en 
su excelente revisión 41 , la alteración metabólica 
mayor consiste en una elevación del cloro y del 
sodio en el sudor. Los síntomas pulmonares, 
pancreáticos y digestivos sugieren el diagnósti­
co, que debe ser siempre confirmado con tres 
determinaciones de cloruro sódico en el sudor 
superiores a 60 mmol/1. En el período neonatal, 
el despistaje diagnóstico puede incluir, además, 
la cuantificación en suero de la tripsina inmuno­
rreactiva. 

Dos son los más importantes problemas en 
esta entidad: las infecciones pulmonares recu-
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rrentes y la insuficiencia pancreática que condi­
ciona malabsorción. La alteración fundamental 
en la FQ se circunscribe al sistema exocrino, 
concretamente a las glándulas de secreción de 
moco, que hacen que se produzcan secreciones 
anormalmente espesas tanto en el árbol bron­
quial como en el conducto pancreático. La obs­
trucción pancreática ocasiona una deficiente se­
creción de enzimas que conduce a maldigestión­
malabsorción de los alimentos y que condiciona 
diarrea, esteatorrea y pobre ganancia de peso 42. 

El tratamiento se dirige a controlar las secrecio­
nes e infecciones traqueobronquiales y a mante­
ner una adecuada situación nutricional aportan­
do suplementos de enzimas pancreáticas. 

En el tema que nos atañe, alteraciones del 
páncreas en la FQ, se ha referido 43 que la fre­
cuencia de pancreatitis en estos pacientes es del 
15 %, mientras que la incidencia de insuficiencia 
pancreática alcanza al 85 %, no existiendo nin­
guna otra complicación gastrointestinal (árbol bi­
liar, hígado, tubo digestivo) y nutricional que ten­
ga tan elevada incidencia. Esta insuficiencia pan­
creática tiene, lógicamente, importantes repercu­
siones nutricionales, pues de ella dependen la di­
gestión y absorción de los principales nutrientes. 
El déficit de enzimas pancreáticas, reducción 
marcada o niveles indetectables de tripsina, qui­
motripsina, amilasa y lipasa en la secreción duo­
denal se aprecia en el 90 % de los pacientes con 
FQ44. 

Un punto cardinal del tratamiento de la insufi­
ciencia pancreática es la administración de enzi­
mas sustitutivas que controlen las pérdidas feca­
les de grasas, proteínas y ácidos biliares, mejo­
rando la absorción de los alimentos. En este 
campo se han conseguido grandes logros con 
la administración de extractos pancreáticos gas­
troprotegidos. Las grandes dosis de pancrelipa­
sa sin cubierta entérica empleada en otras épo­
cas condicionaron, entre otros problemas, hiper­
uricosuria. Estudios realizados en niños y ado­
lescentes con los preparados de cubierta entéri­
ca han demostrado que se pueden dar regíme­
nes hipercalóricos con elevados aportes de pro­
teínas y libre administración de grasas, consi­
guiendo reducciones considerables en la estea­
torrea y coeficientes de aprovechamiento de las 
grasas superiores al 80 % e incluso normales. 

No existe un criterio homogéneo en cuanto a 
la dosificación de los preparados enzimáticos en 
la FQ. Para unos autores, la dosis media se po­
dría establecer en 2.500 UPE de lipasa/kg/d 45 , 

mientras que otros indican el aporte de 1 cápsu-

la/kg (no más de 15 cápsulas/d) en recién naci­
dos y lactantes, y recomiendan la individualiza­
ción de la dosis en niños mayores y adultos 
(2-8 cápsulas/toma, sin sobrepasar 50 cápsu­
las/d), monitorizando la esteatorrea 46. La dosis 
debe depender del control de la esteatorrea, de 
la edad del paciente y del contenido graso de la 
dieta. 

Insuficiencias exocrinas pancreáticas tras la 
cirugía digestiva 

Cirugía pancreática 

Valoraremos a continuación aquellas situacio­
nes en las cuales, debido a una intervención de­
limitada sobre la glándula pancreática, puede 
aparecer un cierto grado de insuficiencia exocri­
na pancreática. Sin embargo, debido a la gran 
capacidad de reserva funcional, es preciso rea­
lizar una gran resección pancreática para que · 
aparezca compromiso de la secreción exocrina. · 
Esta se manifestará, sin lugar a dudas, en pan­
createctomías totales, tras ligadura del Wirsung 
o en las fístulas pancreáticas tras resección par­
cial glandular. Pero como veremos a continua­
ción , en otras situaciones la malabsorción se po­
tenciará según el tipo de montaje quirúrgico 47 , al 
añadirse a un cierto grado de insuficiencia exo­
crina pancreática el fallo en la mezcla alimento­
enzimática. 

Pancreatitis aguda 

En primer lugar, tras un episodio de pancrea­
titis aguda edematosa, la disminución de la fun­
ción exocrina persiste durante largo tiempo, va­
rias semanas después del ataque agudo 48

. Esto 
es independiente de que quirúrgicamente se 
haya realizado una resección más o menos re­
glada de la glándula, como se requiere en algu­
nos casos de pancreatitis necróticas. 

Pancreatitis crónica 

Tras la realización de los diversos procedi­
mientos quirúrgicos en la pancreatitis crónica, 
existen distintos grados de insuficiencia exocrina 
glandular 49• Clínicamente, la aparición de trastor­
nos esteatorreicos se desarrolla en el 38 % de 
los pacientes a los que se practicó una resección 
pancreática distal del 80-95 %. En aquellos pa­
cientes a los que se resecó del 40 al 80 % distal de 
la glándula, o se practicó una pancreatoyeyunos-
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tomía longitudinal, no se apreciaron variaciones 
significativas sobre la incidencia de esteatorrea 
con respecto a los no intervenidos so. s1. 

Tras la duodenopancreatectomía, las pérdidas 
por las heces alcanzan entre el 22 y el 76 % de 
las grasas ingeridas. Estas pérdidas se reducen 
notablemente si se conservan en la intervención 
el antro y el píloro, como sugieren Traversa y 
Longmire 52. 

Se podría deducir, por tanto, la gran importan­
cia que tiene en el desarrollo de la maldigestión 
el tipo de montaje quirúrgico y, como conse­
cuencia, la correcta mezcla enzima-nutriente lo­
cotemporal. En las resecciones corporocaudales 
pancreáticas, aun cuando sean extensas 
(80 al 90%), al vaciarse la secreción pancreática en 
el duodeno y no existir ninguna intervención so­
bre el drenaje gastrointestinal, no hay aumento 
en la velocidad de vaciamiento. 

Por el contrario, en las resecciones cefálicas 
de la glándula, al realizar una duodenopancrea­
tectomía, el muñón residual, independientemen­
te de su tamaño, se anatomosará al yeyuno, a 
unos 20 cm del drenaje coledocoduodenal, y a 
50 cm de la anastomosis gastroyeyunal (fig. 1). 
En esta situación, al posible déficit enzimático or­
gánico se sumará una alteración funcional im­
portante, favorecida, como veremos a continua­
ción, por la cirugía realizada sobre estómago e 
intestino. 

Situaciones funcionales posquirúrgicas de 
déficit enzimáticos 

Incluiremos en este apartado todas aquellas 
circunstancias en que no exista una lesión orgá­
nica con disminución de la superficie secretora 

CIRUGIA PANCREATICA 

DUODENOPANCREATECTOMIA 

Vagotomía troncular 

RESECCION CORPOROCAUDAL 

Reducción 

~;)''~, .. '-.,, pancreática <90 % 
}i 

/ 

Situación funcional 
próxima a la fisiológica 

Supresión 
esfínter papilar 

Fig. 1. - Mecanismos de producción de déficit enzimáticos pancreáticos funcionales. 
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glandular. En algunos casos disminuirá el volu­
men de líquido secretado a causa de interven­
ciones sobre otros órganos (vagotomías troncu­
lares); en otros, la secreción puede ser normal, 
pero aparecerá una asincronía entre el paso de 
la ingesta y la secreción biliopancreática (mon­
tajes quirúrgicos gastroyeyunales), siendo la 
consecuencia un inadecuado fraccionamiento 
de la ingesta, secundario a la pobre acción de las 
enzimas pancreáticas o a la insuficiencia funcio­
nal de las sales biliares. Asimismo existirán situa­
ciones mixtas, que se potenciarán favoreciendo 
la malabsorción. 

La malabsorción de las grasas es más común 
que la de las proteínas o de los carbohidratos y, 
por tanto, el síntoma más evidente consistirá en 
la aparición de esteatorrea. 

Cirugía gástrica 

La cirugía gástrica, tanto en las gastrectomías 
como en las vagotomías, provoca reducción de 
la secreción gástrica y trastornos en el vacia­
miento, pero también afecta a la función exocri­
na pancreática (fig. 2). 

• Vagotomía suprase/ectiva: No altera la se­
creción biliopancreática. 

• Vagotomía selectiva o troncular: El vacia­
miento gástrico de líquidos está acelerado en 
una primera fase (el 80 % del contenido gástrico 
se elimina en cuarenta minutos). 

El vaciamiento de los sólidos es más comple­
jo y existen resultados contradictorios, aunque 
en los individuos sanos la calidad lipídica de una 
dieta (longitud de la cadena de los ácidos gra­
sos) modifica la velocidad de vaciado gástrico53. 
Parece ser que, tras una primera fase de vacia­
miento rápido favorecido por la vagotomía, el 
resto sufre un enlentecimiento, quizá debido a un 
aumento en las resistencias intestinales y a la 
puesta en marcha de los osmorreceptores 54. 

Aun cuando el tiempo de vaciamiento es el 
mismo tras una vagotomía y piloroplastia y una 
vagotomía con antrectomía, no lo es el tamaño 
de las partículas vaciadas al duodeno 55, obser­
vando que el 30 % de los sólidos llegan con un 
tamaño superior a 1 mm, en el caso de la antrec­
tomía, mientras que no existen alteraciones sig­
nificativas tras la pilorotomía. Esto supondrá una 
alteración en la digestión de las grasas prove­
nientes de la ingesta sólida, pero no aquellas que 
se ingieran en una dieta líquida, ya que la ma­
labsorción se limita a partículas mayores de 
0,5 mm 56, que aumentan tras este tipo de inter­
venciones sobre el estómago. 

Por otra parte, la vagotomía troncular ocasio­
na una reducción en la secreción de tripsina41 ·57, 
enzima activadora a su vez de las otras proenzi­
mas pancreáticas, y la aparición de una asincro­
nía en el vaciamiento vesicular respecto al paso 
de los alimentos por el intestino proximal. Todo 
ello (tránsito rápido, vaciamiento gastroyeyunal, 
aumento de tamaño de las partículas, alteracio­
nes del vaciamiento vesicular, disminución de la 
secreción de tripsina, etc.) puede ocasionar si­
tuaciones de disfunción enzimática. 

La existencia de una esteatorrea moderada 
(< 10 g/d) es frecuente tras una vagotomía tron­
cular con drenaje (aproximadamente un 40 %)58, 
pero no se acompaña necesariamente de diarrea 
y debe ser atribuida a la insuficiencia funcional 
biliopancreática. 

• Gastrectomía parcial: El vaciamiento gástri­
co está acelerado en un 100 % (media a dos ho­
ras frente a tres-cuatro horas en sujeto normal), 
y el tamaño de las partículas vaciadas al intesti­
no es superior al normal. El paso del alimento a 
lo largo del trayecto intestinal también se altera. 
Normalmente, el paso por el yeyuno se realiza a 
los ciento ochenta y ocho minutos, mientras que 
tras una gastroduodenostomía el tránsito se 
efectúa a los ciento sesenta y siete minutos, y en 
la gastroyeyunostomía el paso todavía es más 
precoz (ciento treinta y seis minutos). 

Respecto a las secreciones biliares, aun cuan­
do sean normales en cantidad y calidad (siem­
pre que la gastrectomía no se acompañe de 
una vagotomía troncular), se encuentran diluidas 
a causa de la hiperosmolaridad y del rápido va­
ciamiento a duodeno (en la anastomosis gastro­
duodenal); ello ocasionará una insuficiencia bi­
liopancreática funcional. Esta situación será to­
davía más marcada cuando exista un montaje 
quirúrgico gastroyeyunal. En esta situación, el 
alimento pasará directamente al yeyuno, apare­
cerá un retraso en la respuesta hormonal y las 
secreciones biliopancreáticas se acumularán en 
el asa aferente, no mezclándose con el alimento 
hasta mucho más tarde en segmentos distales 
del intestino. Esta situación podría explicar la 
existencia de una maldigestión «gástrica» en es­
tos pacientes, que no sería sino una insuficien­
cia exocrina pancreática funcional 59, 60. 

• Gastrectomía total: En esta situación, el trán­
sito por intestino delgado se realiza tres veces 
más rápido (en sesenta minutos). La secreción 
pancreática está disminuida y su vaciamiento 
está retardado con respecto al paso del alimen­
to61 · 62. Las consecuencias que ello puede oca-
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Situación fisiológica 

MEZCLA 

Alimento 
+ 

secreción biliopancreática 

VAGOTOMIA TRONCULAR 

Enlentecimiento 
vaciado 

> Velocidad de vaciamiento 
> Velocidad de tránsito 

GASTRECTOMIA PARCIAL 
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Enlentecimiento 
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> Velocidad de vaciamiento (> 100 %) 
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de estímulo 
duodenal 
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Fig. 2. - Mecanismos de producción de déficit enzimáticos pancreáticos funciona/es. 
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sionar serían fundamentalmente la disminución 
de la absorción de los lípidos, que alcanza has­
ta menos del 35 %, y la de los prótidos, que dis­
minuye hasta un 20 %, considerando normal el 
90 %63

• 

Reseccíones de íntestíno delgado: Nos referi­
remos fundamentalmente a las resecciones de 
intestino proximal (duodeno y primeras porcio­
nes yeyunales). La falta de estímulo alimentario 
en estos segmentos, bien por resección o por 
cortocircuito quirúrgico, ocasionará una reduc­
ción en la liberación de secretina y de CCZ-PZ 
como consecuencia de una secreción inadecua­
da de enzimas pancreáticas y sales biliares, que, 
por otra parte, a causa del tránsito acelerado, di­
fícilmente se mezclarán apropiadamente con la 
ingesta. Las resecciones masivas de intestino 
delgado suelen ir asociadas a hipersecreción e 
hiperacidez gástrica, lo que inactivaría a las en­
zimas digestivas 64-66. 

CONSECUENCIAS CLINICAS 

Déficit vitamínicos y de micronutrientes 

En las afeccíones pancreáticas 

• Vitaminas liposolubles: Se ha descrito que 
cuando las pérdidas esteatorreicas se aproximan 
a los 20 g de grasa diarios, aparecen trastornos 
en la absorción de la vitamina A. Los niveles de 
vitamina E, asimismo, están ocasionalmente dis­
minuidos. Alteraciones en la absorción de vitami­
na K, asociados con modificaciones de la pro­
trombina y trastornos hemorrágicos, suelen ser 
raros. Sin embargo, la desmineralización ósea e 
hipocalcemia han sido descritas en el seguimien­
to de resecciones pancreáticas, siendo atribui­
das a trastornos en la absorción de vitamina D y 
calcio 37 . Toskes y col s. describen en 1971 la apa­
rición de una retinopatía no diabética, que cursa 
con alteraciones funcionales (trastornos en la 
adaptación a la oscuridad) y morfológicas (lesio­
nes puntiformes en retina), que respondería al 
aporte de vitamina A en los pacientes con insu­
ficiencia pancreática exocrina descompensada 
(esteatorrea) 67, mientras que en aquellos que tie­
nen una excreción normal de grasa por las he­
ces, curan de su retinopatía con la administra­
ción de sulfato de zinc 68 • Esto confirmaría la opi­
nión de Dutta y cols. 69 sobre la malabsorción de 
zinc en los pacientes afectos de pancreatitis cró­
nica. 

• Vitaminas hidrosolubles: Más complejo re­
sulta el mecanismo fisiopatológico que provoca 
las alteraciones en la absorción de las vitaminas 
hidrosolubles. La malabsorción de vitamina 812 

se encuentra en el 40 % de los pacientes con 
pancreatitis crónica 70

, y ello es favorecido por el 
déficit de las endopeptidasas. El factor «no intrín­
seco» ·existente en saliva y jugo gástrico se une 
normalmente a la vitamina 812, una vez que la 
pepsina y el ácido clorhídrico han separado di­
cha vitamina de las proteínas de la dieta. Las pro­
teasas pancreáticas degradan normalmente este 
factor no intrínseco, lo que permitirá a la cabala­
mina unirse al factor intrínseco, y finalmente este 
complejo «factor-vitamina» se fijará en los recep­
tores específicos ileales, produciéndose la ab­
sorción de la vitamina. Los estados deficitarios 
de endopeptidasas impedirán la degradación del 
factor «no intrínseco» y, por tanto, la transferen­
cia de la cobalamina al factor intrínseco, paso 
fundamental para su absorción ileal 71

• 

En la círugía gástríca 

Dado que los cuadros deficitarios descritos 
son superponibles a los existentes en los pacien­
tes gastrectomizados, valoraremos ahora la in­
fluencia de la insuficiencia enzimática con res­
pecto al origen de éstos, con el fin de plantear 
posteriormente una correcta estrategia terapéu­
tica. 

La malabsorción de las grasas es un síntoma 
frecuente en los gastrectomizados 72, resultando 
más o menos importante el grado de pérdidas 
por esteatorrea o creatorrea, según el tipo de 
montaje quirúrgico 73• 74. Hemos explicado ante­
riormente todos los mecanismos fisiopatológicos 
(disminución de la gastrina, vagotomía, tránsito 
acelerado, desaparición de la fase hormonal 
duodenodependiente, etc.), procesos que van a 
influir no sólo sobre la secreción enzimática, sino 
también en la correcta realización del encuentro 
enzima-nutriente. 

Asimismo se describen cuadros en los gas­
trectomizados con disminución en la absorción 
de las vitaminas liposolubles A, D, E y K75

• El me­
canismo malabsortivo tiene un origen común 
con los cuadros de insuficiencia exocrina pan­
creática. 

Respecto a las vitaminas hidrosolubles, es de 
antiguo conocida la anemia ferropénica, poten­
ciada por déficit de la absorción de cobalamina 
(favorecida por déficit de las endopeptidasas) , a 
la que se sumará la disminución en la produc-
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ción de factor intrínseco propia de los gastrecto­
mizados y la ferropenia 76• 61 • En las anemias me­
galoblásticas, provocadas por estados deficita­
rios de folatos 77

, al efecto causado por la dismi­
nución en la producción de conjugasas pancreá­
ticas, enzima necesaria para la absorción del áci­
do fálico 78

, se añaden los mecanismos de exclu­
sión del asa duodenal, tránsito rápido, etc. 

De todo ello podemos inferir la trascendencia 
que dentro de estos cuadros deficitarios, atribui­
dos desde hace tiempo a la cirugía gástrica y 
aceptados como secuelas de la agresión quirúr­
gica, tendría un cierto grado de insuficiencia exo­
crina pancreática, bien sea orgánica (menos fre­
cuente) , funcional (la más habitual) o mixta, sien­
do, por tanto, tratables mediante terapia sustitu­
tiva enzimática, aportada en el momento de la in­
gesta, ya que en las situaciones de déficit fun­
cional, el fallo consistiría en la incoordinación en 
la mezcla enzima-nutriente más que en un défi­
cit secretor propiamente dicho. 

CONCLUSION 

La secreción exocrina pancreática es esencial 
en la digestión y absorción de macro y micronu­
trientes. La existencia de una gran reserva fun­
cional de la glándula pancreática (80-90 %) ex­
plica la rareza de la aparición de déficit enzimá­
ticos en afecciones degenerativas o tras las re­
secciones pancreáticas siempre que no exista 
una obstrucción del conducto de Wirsung. La in­
suficiencia exocrina pancreática, sin alcanzar el 
cuadro florido con esteatorrea y creatorrea inten­
sas, con relativa frecuencia cursará de forma so­
lapada como un cuadro malabsortivo que abo­
cará hacia patologías crónicas deficitarias (ane­
mias, osteoporosis, retinopatías, etc.), que se 
considerarán secuelas tributarias de la cirugía 
(gastrectomías) o de otras patologías crónicas 
(alcoholismo, pancreopatías, etc.). Las alteracio­
nes funcionales (tras actuación quirúrgica sobre 
otros órganos) son mucho más frecuentes, pu­
diendo tener mayor trascendencia clínica, y has­
ta hace poco no se habían relacionado con la 
existencia de una patología malabsortiva por fa­
llo de la acción enzimática pancreática. Indepen­
dientemente de situaciones específicas (pan­
creatitis crónica, fibrosis quística), en las que 
está claramente demostrado el efecto beneficio­
so del aporte de enzimas pancreáticas, la admi­
nistración de estas últimas, acompañando a la 
ingesta, favorecerá la correcta combinación en-
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zima-nutriente, regularizando todos los mecanis­
mos absortivos (macro y micronutrientes) depen­
dientes de ésta en aquellas situaciones de défi­
cit funcional. Al administrar las enzimas pancreá­
ticas deberemos tener en cuenta la inactivación 
de éstas, fundamentalmente la lipasa, por acción 
del jugo gástrico. El uso de anti-H2 o alcalinos 
puede ser una solución a corto plazo, pero no re­
comendable para el tratamiento sustitutivo con­
tinuado por los conocidos efectos secundarios. 
En estos casos, el uso de preparados enzimáti­
cos con cubierta ácido-resistente parece estar 
claramente indicado. 
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Resumen 

El establecimiento de indicaciones de la nutrición parenteral y los criterios de valoración del estado nu­
tricional de los pacientes para seleccionar los candidatos a la nutrición parenteral son los dos pilares fun­
damentales sobre los que se apoya la racionalización de la terapia nutritiva i.v., siendo ésta un aspecto im­
portante que condiciona la calidad de la terapéutica. 

El objetivo de este trabajo es aplicar un programa de control de calidad en el proceso de selección de 
pacientes candidatos a la NP. 

El programa se ha aplicado, retrospectivamente, a 148 pacientes. Se han evaluado como indicadores de 
calidad, y en base a criterios y estándares, los siguientes parámetros: «indicaciones», «justificación clínica», 
«valoración del estado nutricional al inicio de la NP» y «administración de albúmina». El grado de cumpli­
miento obtenido para cada uno de estos indicadores (100, 87,4, 88,0 y 93,9 %, respectivamente) no difieren 
estadísticamente de los estándares previos (100, 80, 80 y 100, respectivamente). 

Los resultados obtenidos del control de calidad han permitido conocer el perfil de calidad en la selec­
ción de pacientes candidatos a la NP y constituye una herramienta útil para mejorar esta terapéutica a tra­
vés de la fijación de nuevos objetivos. 

Palabras clave: Control de calidad. Nutrición parenteral. Indicadores de calidad. Indicaciones. Morbilidad. Va­
loración estado clínico. Valoración de parámetros analíticos. 
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Abstract 

Metodología de control de calidad en nutrición parenteral. 
l. Aplicación del programa en la selección de pacientes 

The establishing of indications for parenteral nutritition and the evaluation criteria for the nutritional state 
of patients used in selecting the candidates for parenteral nutrition are the two main pillars upon which the 
rationalization of nutritional therapy iv is based. This is an important aspect which conditions the quality of 
therapeutics. 

The aim of this study is to apply a quality control programme in the process of selecting candidates for 
parenteral nutrition. 

The programme was applied retrospectively to 148 patients. The following parameters were evaluated 
as quality indicators, based on criteria and standards: «lndications», «Clinical Justification», «Evaluation of 
the Nutritional State at the commencement of PN», and «Administration of Albumin». The degree of comp­
liance obtained for each of these indicators (100; 87,4; 88,0 and 93,9 % respectively) showed no statistically 
significant difference from the previous standards (100, 80, 80 and 100 respectively). 

The quality control results obtained have permitted us to select the right candidate for PN, and is a use­
ful tool for improving this therapy through the establishing of new objectives. 

Key words: Quality control. Parenteral nutrition. Quality indicators. Complications. Evaluation of clínica/ status. 
Evaluation of analytica/ parameters. 

Introducción 

No cabe duda que el establecimiento de indi­
caciones de la NP y los criterios de valoración 
del estado nutricional de los pacientes para se­
leccionar a los candidatos a la NP son los dos pi­
lares fundamentales sobre los que se apoya la 
racionalización de la terapia nutritiva i.v. 1· 2 . 

De acuerdo a esta filosofía, en nuestro hospi­
tal, a partir de 1984-1985, se creó un grupo de 
trabajo para normalizar la NP. Así, las indicacio­
nes se establecieron según las directrices de la 
Sociedad Americana de Nutrición Parenteral (AS­
PEN, 1986)3. 

Con respecto a la valoración del estado nutri­
cional de los pacientes existen muchos trabajos, 
y aún continuan publicándose sobre este tema. 
En esencia se pretende buscar aquellos paráme­
tros nutricionales (antropométricos, analíticos, 
inmunológicos) que midan la desnutrición y po­
der abordarlos como test de diagnóstico 4

·
7

. 

La utilidad de estos parámetros fue señalada 
en la década de los setenta y ha sido objeto de 
abuso y comercialización tanto en la sociedad 
americana como posteriormente ocurrió en otros 
paísesª. En este sentido, diversos autores han 
cuestionado la excesiva utilización de la valora­
ción del estado de nutrición con los parámetros 
objetivos a costa de olvidarse de la valoración clí­
nica subjetiva del estado general del paciente 9

•
14

. 

En nuestro hospital, teniendo en cuenta estas 
consideraciones y la disponibilidad de recursos 
humanos y materiales, se seleccionó una serie 
de parámetros para la valoración del estado nu­
tricional de los pacientes. 

Después de un período de utilización de la NP 
se ha considerado adecuado realizar un control 
de calidad cuyo programa está basado en la ne­
cesidad de cumplir con la normalización de la te­
rapéutica, la detección de problemas y, a partir 
de aquí, en el establecimiento de nuevos objeti­
vos a alcanzar en un futuro. 

En esta perspectiva se enmarca el objetivo del 
presente trabajo, que pretende mostrar la meto­
dología utilizada en el establecimiento de un pro­
grama de control de calidad y su aplicación en 
el proceso de selección de pacientes candidatos 
a la NP. En este proceso se estudian las carac­
terísticas de los pacientes y se analizan los indi­
cadores de control de calidad establecidos. Asi­
mismo, se consideran aquellos factores que han 
influido en la obtención del estado de calidad de 
la terapia i.v. 

Material y métodos 

Breve descripción del hospital 

El hospital Gran Vía es un hospital de distrito 
con 202 camas y pertenece al Servicio Valencia­
no de Salud. El tipo de asistencia que desarrolla 
es fundamentalmente quirúrgica. Su estructura 
está establecida desde 1987, ya que anterior­
mente las ramas quirúrgicas no estaban jerarqui­
zadas. La Sección de Microbiología fue creada 
en 1988. No está creada la Unidad de Reanima­
ción o de Intensivos. 
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Breve descripción de la terapia nutritiva i. v. 

En base a los aportes medios diarios de los 
macro y micronutrientes, en el hospital están for­
muladas tres pautas normalizadas: NP1, NP2 y 
NP3, que constituyen unidades nutrientes cuyas 
composiciones están indicadas en la tabla l. 
Además de los aportes de nutrientes indicados, 
las pautas incluyen otros aportes: vitaminas hi­
drosolubles, liposolubles, oligoelementos, dosis 
extra de magnesio, sodio, calcio y demás micro­
nutrientes 15 . 

Las unidades nutrientes están formuladas con 
aminoácidos, lípidos, glucosa, electrólitos, oli­
goelementos y vitaminas, los cuales son mezcla­
dos en un envase de 3 litros de capacidad, bajo 
cabina de flujo laminar y según normas fisicoquí­
micas establecidas en el Servicio de Farma­
cia 16

· 
17

• La unidad nutriente, protegida de la luz, 
se administra durante veinticuatro horas. 

Diseño del programa 

En el diseño del programa se trata de selec­
cionar las características que han determinado 
en los pacientes la utilización de la NP y medir­
las mediante un método objetivo. El resultado fi-

Tabla 1 

Composición de las pautas normalizadas 

Tipo de pauta 
Composición 

NP1 NP2 NP3 

AA (g) .. .............. ... ....... 50 75 100 
Glucosa (g) .... .............. 275 350 513 
Lípidos (g) ................... o 50 100 
Na (mEq) ........... .......... 114 94 112 
K (mEq) ....... ................ 60 85 100 
CI (mEq) ........... .. ..... .... 142 132 149 
Mg (mEq) ................... .. 5 8 10 
Ca (mEq) ..... ................ 2,3 2,3 2,3 
Ac (mEq) ..................... 75 113 150 
P (mmol) .... .................. 15 30 38 
Insulina (UI) ................. 30 40 50 

Parámetros: 
Kcal no prot... .............. 1.100 1.950 3.052 
Nitrógeno (g) ............... 8,4 12,6 16,8 
Relación kal/N ... .......... 131 155 182 
Relación potas/N ......... 7 7 6 
Relación gluc/ln ........... 9 9 10 

11 O 

nal de estas medidas dará un perfil general de 
calidad 18

. Estas características se recogen en la 
tabla 11. 

Algunas de estas características tienen utilidad 
práctica para ser consideradas indicadores de 
control de calidad, mientras que otras se com­
portan como factores que afectan a los indica­
dores. Este punto de vista es importante, ya que 
para la fijación de nuevos objetivos específicos 
es fundamental conocer qué factores se han re­
lacionado con un indicador y cómo han afecta­
do a su grado de cumplimiento. Por tanto, la me­
todología seguida en la aplicación del programa 
se basa en el estudio previo de características y 
posteriormente en el estudio de los indicadores. 

Criterios establecidos para estudiar los 
indicadores de control de calidad 

En la evaluación de estos indicadores se han 
establecido sus criterios (límites de referencia o 
racionalización) y los estándares (límites de des­
viación permitidos) 1s-21 . 

El grado de cumplimiento de un indicador es 

Tabla 11 

Características generales y clínicas de los pacientes 

a) Características clínicas de los pacientes: 
- Edad y sexo. 
- Diagnóstico de la enfermedad. 
- Patologías asociadas. 

b) Características quirúrgicas de los pacientes: 
- Clasificación de pacientes quirúrgicos y no qui­

rúrgicos (médicos). 
- Procedimientos quirúrgicos. 

c) Morbilidad nosocomial séptica y no séptica: 
- Incidencia. 
- Tiempo de aparición. 
- Tipo. 

d) Características de la instauración de la NP: 
- Indicaciones. 
- NP y fase operatoria. 
- Tiempo entre ingreso e inicio de NP. 
- Tiempo entre intervención e inicio de NP. 

e) Valoración del estado nutricional al inicio de la NP: 
- Valoración subjetiva del estado clínico. 
- Determinación bioquímica de proteínas totales, 

albúmina y transferrina. 
- Determinación hematológica de linfocitos, he­

moglobina y hematócrito. 
f) Características de la medicación concomitante: 

- Administración de albúmina. 



una medida de la desviación obtenida al aplicar 
los criterios. Se expresa como el porcentaje de 
pacientes que cumplen con el criterio estableci­
do para un indicador determinado 22 • 

A continuación se exponen los criterios y es­
tándares establecidos para los indicadores de 
calidad. Algunos de los estándares son poco exi­
gentes, ya que los recursos materiales y huma­
nos de que ha estado disponiendo el hospital, 
durante el período de tiempo estudiado, eran nu­
los o mínimos. Además hay que tener en cuenta 
que la NP no estaba implantada en el hospital. 

• Indicaciones de la NP: 
Las indicaciones se ajustarán a las directrices 
dadas por la ASPEN 3 • Estándar = 100 %. 

• Justificación clínica: 
Para pacientes con estado clínico general valo­
rado de «bueno», la NP se considerará de ca­
rácter preventivo o de mantenimiento, salvo que 
en el curso del tratamiento surja alguna causa 
de morbilidad que obligara a mantener el aporte 
nutritivo más de lo que era de esperar. Están­
dar= 80 %. 

• Valoración nutricional al inicio de la NP: 
Los intervalos de referencia para los parámetros 
analíticos nutricionales son: albúmina, 3,5-5,5 
g/dl; transferrina, 200-400 mg/dl, y linfocitos, 
1800-3.000 cél/mm3

• El valor discriminante es el 
límite inferior del intervalo. Para pacientes con 
valores situados dentro del intervalo de referen­
cia se aplicará el mismo criterio que en la justi­
ficación clínica. Estándar = 80 %. 

Administración de albúmina: 
Sólo la administración previa y/o coincidente 
con los dos primeros días de la NP se ha con­
siderado racional. Estándar = 100 %. 

Recogida de datos 

El programa se ha aplicado, de modo retros­
pectivo, a 148 pacientes ingresados consecuti­
vamente en el hospital y que han recibido NP. 
No se han considerado los pacientes con NP de 
tipo hepático o renal. El período de estudio com­
prende cuatro años, desde 1985 a 1989. 

Los datos referentes a las características de 
los pacientes y a la valoración del estado nutri­
cional se han obtenido a partir de información re­
gistrada en las historias de nutrición de que dis­
pone el Servicio de Farmacia y de las historias 
clínicas del hospital. 

Metodología de control de calidad en nutrición parenteral. 
l. Aplicación del programa en la selección de pacientes 

Análisis estadístico 

Como criterio de juicio estadístico se ha utili­
zado el 5 % para clasificar lo observado como 
«significativo», si p <0,05, o «no significativo», si 
p > 0,05. Las pruebas estadísticas aplicadas en 
el análisis de los datos del presente trabajo han 
sido: x2 y análisis de la varianza para estudiar las 
relaciones entre variables cualitativa-cualitativa y 
cualitativa-cuantitativa, respectivamente 23

•
36

• Las 
variaciones de los parámetros cuantitativos se 
han expresado como medias con su desviación 
estándar (DE). El programa estadístico utilizado 
ha sido el Statgraphics® versión 3,0 (1988). 

Resultados y discusión 

Características clínicas 

La distribución de los pacientes por sexo ha 
sido de 99 hombres y 49 mujeres. La edad me­
dia fue de 62,9 ± 16,9 años, con un intervalo de 
8-87 y un percentil 75 % de setenta y seis años. 

Los diagnósticos se han distribuido en tres 
grandes grupos según el origen canceroso, gas­
trointestinal no canceroso y otros, siendo su re­
lación porcentual de 41,9, 56, 1 y 2,0, respectiva­
mente. 

Casi la mitad de los pacientes (45,9 %) ingre­
saron con una o más patologías asociadas a su 
diagnóstico principal. Destacan los problemas 
cardiovasculares y respiratorios. 

Características quirúrgicas 

De los 48 pacientes con NP, el 87,8 % han sido 
quirúrgicos y el 12,2 % no quirúrgicos (médicos). 

La frecuencia de los procedimientos quirúrgi­
cos a que han sido sometidos los pacientes se 
recogen en la tabla 111 ; se observa que las técni­
cas más repetidas han sido la gastrectomía total 
o parcial, laparatomía exploratoria con limpieza 
de abscesos y la colecistectomía (fundamental­
mente asociada a otras técnicas). El número de 
técnicas no coincide con el de las intervencio­
nes, ya que un diagnóstico o una complicación 
posquirúrgica puede requerir varios tratamien­
tos. 

Morbilidad séptica y no séptica 

La prevalencia de la morbilidad séptica ha sido 
del 42 ,6 %, y sin morbilidad, del 57,4 % 
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Tabla 111 

Frecuencia de los procedimientos quirúrgicos 

Procedimiento Número Porcentaíe 

Colecistectomía ............. .......... 20 10,4 
Fundoplicatura ........................ 3 1,6 
Amputación recto .................... 2 1,0 
Gastrectomía total ................... 13 6,7 
Gastrectomía parcial ............... 18 9,3 
Hemicolectomía ...................... 8 4,1 
Laparatomía exploradora, lim-

pieza, pus ........ .................... 23 11,9 
Duodenopancreatectomía ...... 4 2, 1 
Laparotomía, lisis adherencias 12 6,2 
Resección intestino delgado .. 10 5,2 
Vagotomía + piroloplastia ....... 7 3,6 
Gastroyeyunostomía, etc ........ 13 6,7 
Enteroanastomosis ................. 2 1,0 
Resección anterior recto-sig-

ma .......... ...... .................... ... 13 6,7 
Colostomía ....................... .... .. . 3 1,6 
Gastroesofagectomía .... .......... 5 2,6 
lleocolostomía ......................... 2 1,0 
Panproctocolectomía .............. 2 1,0 
Apendicectomía ...................... 7 3,6 
Coledocoyeyunostomía .......... 6 3,1 
Esplenectomía ...... .................. 3 1,6 
Sutura simple .......................... 4 2,1 
Resto* ......... ................ ... .. ....... 13 6,7 

Total .................. .. ... ......... ..... 193 100,0 

* Todos los siguientes procedimientos tienen igual frecuen­
cia: gastroduodenectomía, limpieza, drenaje en cavidad ab­
dominal postraumatismo, gastroenterotomía, colectomía, 
esofagectomía, coloplastia cervical, colecistostomía, yeyu­
nostomía, esofagostomía, cistectomía, fractura de fémur, car­
diomiotomía. 

(x2 = 3,27, NS). Esta complicación ha tenido lu­
gar antes de la instauración de la NP en el 71 % 
de los pacientes, mientras que en el 29 % ha 
ocurrido durante o después de la nutrición, con 
un 14,5 % en ambos casos. 

Los procesos infecciosos derivados de la ciru­
gía estuvieron implicados en el 78,7 % de los pa­
cientes (56,2 % intraabdominal, 22,5 % herida), 
mientras que las infecciones urinarias y respira­
torias representaron el 13,8 y 7,5 %, respectiva­
mente. Los gérmenes más frecuentemente aisla­
dos de muestras procedentes de heridas infec­
tadas o de abscesos intraabdominales fueron el 
Streptococcus sp, Ps. aeruginosa, Bacillus sp y 
Bacteroides sp. 

La prevalencia de la morbilidad no séptica ha 
sido del 45,3 %, y sin morbilidad, del 54,7 % 
(x2 = 1,32, NS). Esta complicación ha tenido lu-
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garantes de la NP en el 70,6 % de los casos, y 
en el resto ha acontecido durante o después de 
la nutrición, con el porcentaje del 14,7 en ambos 
casos. La frecuencia del tipo de morbilidad no 
séptica se indica en la tabla IV. 

El estudio de la morbilidad global muestra una 
prevalencia del 64,9 % de los pacientes, no ha­
llándose relación estadística con la presencia de 
patologías asociadas, el tipo de diagnóstico y la 
edad de los pacientes. Ahora bien, se ha encon­
trado asociación entre la morbilidad global y el 
tipo de paciente (x2 = 4,83, p <0,05 (fig . 1). 

Análisis del indicador «indicaciones de la 
nutrición parenteral» 

En la tabla V se distribuyen los pacientes se­
gún su principal indicación clínica; se observa 
que el 12,2 % de las mismas corresponden a los 
pacientes médicos, el 1,4 % son por politrauma­
tismo, el 51,3 % son por cirugía mayor y, por úl­
timo, el 35, 1 % son por complicaciones del post­
operatorio. Estos datos están en línea con los pu­
blicados por diversos autores 37. 3s. 

Estos resultados están en consonancia con 
las directrices publicadas por la ASPEN 3 y, por 
tanto, en el indicador «indicaciones de la NP», el 
grado de cumplimiento coincide con el valor es­
tándar del 100 %, y se pretende mantener este 
mismo porcentaje en el futuro. 

Tabla IV 

Frecuencia de los morbilidad no séptica 

Morbilidad no séptica Número Porcentaíe 

Accidente cerebrovascular .. ... 4 
Insuficiencia respiratoria*....... 29 
Cardiopatía.... ..... .... ................. 3 
Shock..................... ................. 3 
Embolismo pulmonar, TVP ..... 1 
Hemorragia digestiva.............. 14 
Insuficiencia prerrenal o renal 6 
Crisis hipertensiva......... .......... 1 
lleo paralítico funcional..... ...... 1 O 
Fístula urinaria......................... 2 
Síndrome adherencia!...... .. ..... 2 
Obstrucción intestinal ............. 2 
Coagulación intravascular di-

seminada ..... ........... ............ . 
Pancreatitis ........ .. ................... . 

Total......... ............... ............. 79 

* Incluida oxigenoterapia posquirúrgica. 

5,1 
24,7 
3,9 
3,9 
1,3 

18,2 
7,8 
1,3 

13,0 
2,6 
2,6 
2,6 

1,3 
1,3 

100,0 
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100 
x2

; 4,83, p <0,05, n; 148 

78,8 

7,3 
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92,7 

Con morbilidad Sin morbilidad 

D P. médicos llll]I P. quirúrgicos 

Fig. 1.-Relación de la mor­
bilidad con el tipo de pacien­
te. «Metodología de control 
de calidad en nutrición pa­
renteral. l. Aplicación del 
programa en la selección de 
pacientes». l. Font Noguera 
y N. V. Jiménez Torres. 

Por último, otros aspectos estudiados, como 
han sido el tiempo transcurrido entre la interven­
ción y la instauración de la NP (4,2 ± 4,2 días), el 
tiempo entre ingreso y comienzo de la NP 
(1 O, 1 ± 9,2 días) y el tiempo de aparición de la 
morbilidad (10,7 ± 8,8 días) apoyan la utilización 
de la NP, ya que durante estos períodos de tiem­
po los pacientes han sufrido situaciones más o 
menos prolongadas de ayuno o de semiayuno 
con motivo de la realización de pruebas diagnós­
ticas, de intolerancia digestiva, de aspiración na­
sogástrica, incluso de abuso de fluidoterapia. 

No obstante, la instauración de la NP no de­
pende exclusivamente de una indicación, sino 
también de la valoración del estado nutricional 
del paciente, que se basa en la valoración del es­
tado clínico general y de los parámetros analíti­
cos. Es decir, hay que incorporar los indicado-

res denominados «justificación clínica» y «valora­
ción nutricional al inicio de la NP». 

Análisis del indicador ,1ustificación clínica» 

El criterio de este indicador establece que para 
los pacientes con estado clínico general valora­
do de «bueno o aceptable», la NP se considera­
rá de carácter preventivo o de mantenimiento, 
salvo que en el curso del tratamiento surja algu­
na causa de morbilidad que obligara a mantener 
el aporte nutritivo más de lo que era de esperar. 
Según esto, el estándar fijado es del 80 %. 

El estado clínico general de los pacientes se 
valoró por apreciación personal en el inicio de la 
NP, bajo el criterio cualitativo de «bueno, regu­
lar, grave» (o bien «aceptable, moderado, gra-

113 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VII. Núm. 2, Marzo/Abril 1992 

Tabla V 

Distribución de pacientes por indicación clínica 

Indicaciones clínicas Número Porcentaje 

Colitis ulcerosa ... ............ ... ..... 5 
Enfermedad de Crohn .. . .. .. ... . . 3 
Estenosis pilórica .................... 17 
Anorexia, intolerancia digesti-

va................... .... ..... ............. 14 
Fístula digestiva .. .. . . .. . . ... . . ... . . . . 27 
Pancreatitis, cáncer, pseudo-

quiste .... ....... .... ......... .... ..... .. 5 
lleo paralítico funcional... ........ 7 
Evisceración...... ............ ... .. . . . .. 3 
Absceso intraabdominal ......... 9 
Oclusión intestinal postopera-

toria .. .................... ...... .... ..... 9 
Gastrectomía total... ....... .... ..... 12 
Gastroesofagectomía.............. 3 
Gastrectomía parcial. ..... .... ..... 6 
Resección del intestino delga-

do .. ............................. ........ . 
Oclusión intestinal no post-

operatoria .... ..... ................... 4 
Hemicolectomía ...................... 3 
Politraumatismo ............. ......... 2 
Colecistectomía complicada... 5 
Resección anterior del recto-

sigma...................... ... .. . .. .. .. . 9 
Coledocoyeyunostomía .......... 1 
Gastroenterotomía .................. 2 
Colostomía complicada......... . 1 

Total..................................... 148 

3,4 
2,0 

11 ,5 

9,5 
18,2 

3,4 
4,7 
2,0 
6,1 

6,1 
8,1 
2,0 
4,1 

0,7 

2,7 
2,0 
1,4 
3,4 

6,1 
0,7 
1,4 
0,7 

100,0 

ve»). Con esta valoración se han obtenido los 
porcentajes del 54,1, 29,7 y 12,6 para los pacien­
tes clasificados con estado moderado, grave y 
bueno, respectivamente. El porcentaje 12,6, que 
corresponde a la categoría de «bueno», permite 
decir que para el indicador «justificación clínica», 
el grado de cumplimiento ha sido del 87,4 % 
frente al estándar previo del 80 %. El estándar 
objetivo se fija en el 95 %. 

Esta valoración, aun cuando pueda adolecer 
de subjetividad, permite realizar una aproxima­
ción a la situación general del paciente y, por tan­
to, alcanza cierto valor pronóstico. En efecto, se 
ha encontrado una relación estadísticamente sig­
nificativa entre dicha valoración y la mortalidad y 
morbilidad. En la figura 2 se observa que la fran­
ja de los pacientes graves destaca más en el gru­
po de los fallecidos que en el grupo de los vivos 
y aparece en el grupo de pacientes con morbili­
dad, estando ausente en el grupo sin morbilidad. 
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Prueba de la importancia de los parámetros 
clínicos son los trabajos publicados por diversos 
autores, que han identificado la situación clínica 
de los pacientes candidatos a la NP bien subje­
tivamente39 o bien cuantificándola por métodos 
como el APACHE (Acute Physiological Chronic 
Health Evaluation) 40 , DRG (Diagnosis Related 
Group) 41 · 42 o por grado de puntuación 43, 44 • 

Ahora bien, a estos métodos de diagnóstico 
también se les incorporan parámetros objetivos 
como los antropométricos, bioquímicos, inmuno­
lógicos y hematológicos. En esta línea, en el pre­
sente estudio de control de calidad se ha anali­
zado la posible relación entre los parámetros: 
proteínas totales, albúmina, transferrina, linfoci­
tos, hemoglobina y hematócrito con la valoración 
del estado clínico general del paciente y con la 
morbilidad. La hemoglobina y hematócrito no es­
tán considerados como parámetros nutriciona­
les, pero se han estudiado para analizar su com­
portamiento. Estos parámetros constituyen el in­
dicador denominado «valoración nutricional al 
inicio de la NP». 

Análisis del indicador «valoración nutricional al 
inicio de la nutrición parenteral» 

La valoración de los parámetros analíticos al 
inicio de la NP tiene como finalidad orientar en 
la selección de pacientes candidatos a la misma. 
En consecuencia, el indicador seleccionará a un 
paciente a recibir NP cuando los valores de los 
parámetros analíticos se sitúen por debajo del lí­
mite inferior de su intervalo de referencia (límite 
discriminante). 

Desde el punto de vista de control de calidad, 
el estándar de este indicador se ha fijado en el 
80 %, es decir, que se permite que al menos el 
20 % de pacientes hayan iniciado la NP con va­
lores de los parámetros analíticos superiores al 
límite discriminante. Con este porcentaje se per­
miten los casos en los que la NP se inició con ca­
rácter preventivo, pero el tratamiento se prolon­
gó más de lo que era de esperar a consecuen­
cia de haber surgido algún problema de morbi­
lidad. Este criterio está acorde con el indicador 
«justificación clínica». 

Si se escoge la albúmina plasmática, el límite 
discriminante es 3,5 g/dl. Al aplicar este criterio 
a nuestra población se ha obtenido que el 12 % 
de los pacientes poseían valores superiores a 
3,5 g/dl. Por tanto, el grado de cumplimiento ha 
sido del 88 % frente al 80 % del estándar. 

Un método utilizado para relacionar los pará-
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Fig. 2.-Re/ación de la valo­
ración del estado clínico ge­
neral con la mortalidad y 
morbilidad. «Metodología de 
control de calidad en nutri­
ción parenteral. l. Aplicación 
del programa en la selección 
de pacientes». l. Font No­
guera y N. V. Jiménez To­
rres. 

LJ Bueno LJ Moderado 

metros analíticos con el estado clínico general es 
clasificar, en porcentaje, los pacientes según dis­
tintos puntos de corte en los valores de dichos 
parámetros 45• Así, utilizando los valores de pun­
tos de corte publicados por diversos autores (ta­
bla VI), se ha encontrado que el estado clínico 

llffi Grave 

general se relaciona con la albúmina plasmática 
únicamente a la concentración de 2,5 g/dl 
(x2 = 7,07, p <0,05). En la figura 3 se observa 
que la franja de pacientes con concentración de 
albúmina s 2,5 g/dl está más destacada en los 
pacientes graves que en el resto. 

Tabla VI 

Valores de puntos de corte para los parámetros analíticos estudiados 

Parámetro 

Proteínas totales (g/dl) ........................ .. .. ................ .... .. 
Albúmina (g/dl) ............ ....................................... ......... .. 
Transferrina (mg/dl) ..................................................... .. 
Linfocitos (106 cél/1) ..................................... ................. . 
Hemoglobina (g/dl) ......... ....... ..................................... .. 
Hematócrito (%) ......................... ............................... .... . 

4,0 
2,5 

160 
900 

7 
25 

Valores 

5,0 
3,0 

180 
1.500 

10 
30 

6,0 
3,5 

200 
1.800 

13 
35 

Referencia 

46 
47 
48 
49 
50 
46 
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Fig. 3. -Relación de la albú­
mina plasmática con el esta­
do e/mico general. «Metodo­
logía de control de calidad 
en nutrición parenteral. l. A­
plicación del programa en la 
selección de pacientes». 
l. Font Noguera y N. V. Jimé­
nez Torres. 

D <2,5 • >2,5 

Por otra parte, el indicador se podría interpre­
tar como la exigencia de que el valor medio po­
blacional de la albúmina fuera inferior al límite de 
3,5 g/dl. En este caso, el grado de cumplimiento 
sería del 100 %, ya que la media poblacional ob­
tenida en esta serie de pacientes ha sido de 
2,9 ± 0,7 g/dl. 

Si se estratifican los valores medios poblacio­
nales de los parámetros según el estado clínico 
general de los pacientes (análisis de varianza) , 
se obtienen los resultados de la tabla VII. Se ob­
serva que sólo se encuentra relación estadística­
mente significativa entre los valores medios de 
albúmina y estado clínico general en el sentido 
de que el empeoramiento del estado clínico se 
asocia con concentraciones cada vez disminui-

das. Todas ellas son inferiores al límite estable­
cido de 3,5 g/dl, pero sólo la franja de pacientes 
graves con 2,6 g/dl es coincidente con el valor 
discriminante de 2,5 g/dl obtenido con el análi­
sis estadístico anterior. 

Con la doble perspectiva de interpretación de 
los parámetros analíticos, es decir, utilizar límites 
discriminantes para clasificar en grupos a los pa­
cientes o estratificar sus valores medios según 
características de los pacientes, se obtienen di-

. ferentes grados de cumplimiento en el indicador. 
Estos resultados, que, salvo en el caso de la 

albúmina, parecen imputar escaso valor predic­
tivo a los parámetros analíticos, no son discor­
dantes con la bibliografía 51 · 52 , aunque otros au­
tores sí han encontrado relación entre los valo-

Tabla VII 

Valores medios de los parámetros analíticos estudiados según valoración del estado clínico general 

Parámetro (a) 

Proteínas totales (g/dl) .. .. .................... ......... .. 
Albúmina (g/dl) ...................................... ........ . 
Transferrina (mg/dl) .... ........................ ....... .. .. 
Linfocitos (106 cél/1) ............................ .......... . 
Hemoglobina (g/dl) ...... ... ............... ............... . 
Hematócrito (%) ......... ................................... . 

(a) Media± DE; * p <0,05. 

116 

Bueno 

5,7 ± 1,1 
3,0 ± 0,8 

216 ± 60 
1.552 ± 1.032 

11,8 ± 2, 1 
36 ± 7 

Estado clínico general 

Moderado 

5,7 ± 0,8 
3,0 ± 0,7 
192 ± 54 

2.588 ± 1.632 
11,8 ± 2,0 

37 ± 5 

Grave 

5,4 ± 0,9 
2,6 ± 0,6* 
175 ± 66 

1.902 ± 1.229* 
11 ,5 ± 2,9 

36 ± 7 

n 

92 
70 
44 
96 

107 
108 



res de los parámetros analíticos y la morbilidad 
y la mortalidad 48• 53• En este sentido, diversos au­
tores han encontrado que la combinación de pa­
rámetros analíticos entre sí, englobando o no los 
subjetivos clínicos, incrementa la baja sensibili­
dad y especificidad de los mismos cuando son 
considerados individualmente 54-58. 

En consecuencia, es importante definir clara­
mente un criterio de un indicador para poder 
comparar resultados de estudios de control de 
calidad realizados sobre un mismo proceso, 
pero en diferentes etapas. También es de interés 
cuando se pretende cotejar los resultados con 
los obtenidos por otros autores. 

Análisis del indicador «administración de 
albúmina» 

La administración de albúmina ha sido consi­
derada un tema controvertido cuando se habla 
de NP, por cuanto que su uso sistemático ante 
hipoalbuminemias en pacientes desnutridos no 
alcanza el objetivo para el cual se había justifica­
do su indicación; esto es, incrementar la cifra de 
la albúmina plasmática de forma persistente 59

• 

Por tanto, en el presente trabajo la administra­
ción de albúmina se ha considerado un indica­
dor de control de calidad cuyo criterio considera 
justificada su administración en casos de hipoal­
buminemia, pero cuando su administración haya 
sido previa y/o coincidente con los dos primeros 
días de la NP. El estándar fijado es del 100 %. 

La albúmina se administró en el 12,2 % de los 
pacientes, pero sólo en el 6, 1 % no se cumplió 
el criterio del indicador. Por tanto, el grado de 
cumplimiento ha resultado del 93,9 %. 

Resumen del cumplimiento de criterios 
y estándares de los indicadores de control 
de calidad. «Selección de pacientes» 

En el cuadro siguiente se resumen los grados 
de cumplimientos obtenidos para los indicado-

Metodología de control de calidad en nutrición parenteral. 
l. Aplicación del programa en la selección de pacientes 

res de control de calidad en la «selección de pa­
cientes» y se comparan con los estándares pre­
viamente fijados; se observa que, en conjunto, 
no existen diferencias estadísticamente significa­
tivas entre ambos tipos de valores (x2 = 1,24, 
NS). Asimismo, se indican los nuevos estánda­
res que se justifican por los resultados obtenidos 
y por la necesidad de cumplir con lo implantado 
en el programa de NP. 

En consecuencia, el programa establecido de 
control de calidad ha permitido conocer el perfil 
de calidad en la selección de pacientes candida­
tos a la NP y constituye una herramienta útil para 
mejorar esta terapéutica a través de la fijación de 
nuevos objetivos. 
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Resumen 

Durante el período postoperatorio de la cirugía radical sobre tumores esofagogástricos (EG) o colorrec­
tales (CR) hemos estudiado de forma prospectiva la influencia que factores como la malnutrición (MN), el 
grado de estrés y las características de la nutrición parenteral total (TPN) administrada ejercen sobre los 
niveles postoperatorios de determinadas proteínas plasmáticas (PP), especialmente aquellas de turn-over 
rápido, como las reactantes de fase aguda (PRFA). Cuarenta y cuatro pacientes (23 EG y 21 CR) fueron ran­
domizados para recibir durante los seis primeros días del postoperatorio uno de dos regímenes de TPN iso­
nitrogenados (0,23 g/kg peso/día), entre los que sólo varía la relación kcal/g N2 (GI kcal/g N2 = 100, GIi kcal/g 
N2 = 150). El porcentaje de MN preoperatoria fue del 45 %. A excepción de albúmina (A) y transferrina (T), 
todas las PP recuperan sus valores preoperatorios al sexto día postoperatorio, con incrementos muy signi­
ficativos de haptoglobina (HP) y alfa-1-antitripsina (AAT) (p <0,01). MN previa, el tipo de cirugía o la rela­
ción kcal/g N2 no modifican apenas dicha respuesta. El balance nitrogenado acumulativo (BNA) fue signifi­
cativamente más positivo en pacientes con MN previa (p <0,05), en los intervenidos de cirugía EG (p <0,05) 
y en los del GI (p <0,02). El índice de complicaciones sépticas postoperatorias (CSP) fue mayor en enfer­
mos EG y MN (p <0,01), manifestándose en unos niveles significativamente menores de fibronectina (F) y 
prealbúmina (PA) (p < 0,01). Valores preoperatorios de A, PA y proteínas totales (PT) han mostrado tener 
capacidad predictiva de CSP, con sensibilidad del 80 % y especificidad del 72,3 %. 

Palabras clave: Nutrición parenteral total postoperatoria. Proteínas plasmáticas. Reacción aguda. Tumores gas­
trointestinales. 
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Valor de las proteínas plasmáticas en el seguimiento postoperatorio 
de la cirugía sobre tumores gastrointestinales: efecto del soporte nutricional 

Summary 

During the post-operative period after radical surgery on oesophagogastric (EG) or colorectal (CR) tu­
mours, we have studied prospectively the influence that factors like protein-calorie malnutrition (PCM), the 
degree of stress and the characteristics of total parenteral nutrition (TPN) may have on the post-operative 
levels of certain plasma proteins (PP), especially those of rapid turnover, like acute phase reactant proteins 
(APRP). 44 patients (23 EG and 21 CR) were assigned randomly to receive one of two regimes of isonitro­
genated TPN (0.23 g/Kg weight/day) during the first six post-operative days. The only difference between the 
two regimes was the relationship Kcal/g N2 (Group I Kcal/g N2 = 100, Group II Kcal/g N2 = 150). The percen­
tage of preoperative PCM was 45 %. Apart from Albumin (A) and Transferrin (T) , all the PP recovered their 
preoperative values on the 6th postoperative day, with very significant increases of haptoglobin (HP) and 
Alpha-1-Antitrypsin (AAT) (p <0.01). Previous MN, the types of surgery or the ratio Kcal/g N2 hardly modified 
this response. The cummulative nitrogen balance (CNB) was significantly more positive in patients with pre­
vious PCM (p <0,05), and in those who underwent EG surgery (p <0,05) and in those of GI (p <0,02). The 
rate of postoperative septic complications (PSC) was higher in EG and MN patients (p <0,01) and was ma­
nifested by significantly lower levels of fibronectin (F) and prealbumin (PA) (p <0,01). Pre-operative values 
of A, PA and Total Proteins (TP) have been shown to have predictive value in PSC. 

Key words: Post-operative total parenteral nutrition. Plasma proteins. Acute reaction. Gastro-intestinal tumours. 

Introducción 

Uno de los principales acontecimientos fisioló­
gicos durante el metabolismo postraumático es 
el aumento en el turn-over proteico, que se ma­
nifiesta, entre otras formas, por unas elevadas 
pérdidas nitrogenadas, cuya cuantía está en re­
lación directa con el grado de agresión. El au­
mento en el turn-over proteico favorece un pro­
ceso de «repriorización», mediante el cual los 
aminoácidos procedentes de la degradación de 
la proteína muscular y visceral son utilizados 
para la síntesis de determinadas proteínas de 
vida media corta 1• 2• Tal es el caso de las proteí­
nas reactantes de fase aguda (PRFA), algunas 
de las cuales se incrementan de forma progresi­
va en la medida que aumenta la intensidad de 
los factores estresantes como la sepsis, el trau­
matismo o la cirugía. Estudios recientes han 
puesto de relieve que la síntesis de algunas 
PRFA está mediada por el estímulo que a nivel 
hepático ejercen mediadores liberados en el foco 
inflamatorio como la interleuquina 1 o el factor de 
necrosis tumoral 3·6. Por otra parte, la elevación 
postraumática de algunas reactantes (reactantes 
positivas) coincide con el descenso de otras 
(reactantes negativas) como la prealbúmina, pro­
teína ligada al retinol, transferrina o fibronectina, 
que han sido vinculadas numerosas veces al se­
guimiento nutricional. Ello ha motivado un cre­
ciente interés por la utilización de estas y otras 
proteínas plasmáticas (PP), no sólo como pará­
metros cuantificadores del estrés, sino como dis-

criminadores de los distintos estados nutriciona­
les. En este sentido existen evidencias clínicas y 
experimentales de que la reacción aguda frente 
al estrés medida a través de algunas PRFA está 
reducida en organismos desnutridos 7·9• Sin em­
bargo, no existen apenas datos en la literatura 
acerca de la influencia del soporte nutricional 
postraumático en la evolución de las PRFA. En 
este sentido cabe suponer que el aporte de ni­
trógeno debe influir en el turn-over proteico y, por 
consiguiente, en la capacidad de respuesta agu­
da del paciente frente al estrés. Sin embargo, 
para un correcto aprovechamiento del nitrógeno 
suministrado es preciso que éste se acompañe 
de un aporte calórico adecuado. De los estudios 
de Elwyn 10 se concluye que, tras la cirugía elec­
tiva, para un aporte idóneo de 1,2-1,5 g N2/kg pe­
so/día, la cuantía de calorías a administrar debe 
estar comprendida entre 25 y 35 kcal/kg pe­
so/día. La relación kcal/g N2 que resulta puede 
oscilar innecesariamente entre límites de 100 a 
200 kcal/g N2. 

El objetivo de nuestro estudio ha sido el ana­
lizar la influencia que dos proporciones distintas 
de kcal/g N2 ejercen en la evolución de determi­
nadas PP, entre las que se encuentran algunas 
PRFA, durante el período postquirúrgico. Asimis­
mo, nos proponíamos comparar la distinta reac­
ción aguda al estrés según el estado nutricional 
de los pacientes y en función del tipo de cirugía 
a la que habían sido sometidos. Finalmente, he­
mos querido investigar el valor predictivo de 
complicaciones sépticas de las PP estudiadas. 
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Pacientes y métodos 

Hemos estudiado de forma prospectiva un to­
tal de 44 pacientes afectos de neoplasias diges­
tivas, de las que 23 estaban localizadas a nivel 
gástrico o esofágico (EG) y 21 a nivel colorrectal 
(CR). La edad media de los pacientes fue de 
63 ± 9,5 años, con una distribución de sexos de 
29 hombres y 15 mujeres. La totalidad de los pa­
cientes fueron sometidos a cirugía radical, ha­
biéndose excluido del estudio aquellos en los 
que se evidenció intraoperatoriamente enferme­
dad neoplásica avanzada o aquellos con enfer­
medad hepática o renal crónicas, diabetes melli­
tus o edad superior a ochenta años. 

Veinticuatro horas después de la intervención, 
los pacientes fueron asignados, previo consenti­
miento personal, a recibir de forma randomizada 
una de dos fórmulas de TPN isonitrogenadas, 
entre las que sólo varía la cuantía del aporte ca­
lórico. De esta forma, mientras el grupo 1 (n = 22) 
recibía un régimen con una proporción kcal/g N2 

de 100/1 (25 kcal/kg peso/día y 0,25 g N2/kg pe­
so/día), el grupo 11 (n = 22) recibía un régimen 
con una relación kcal/g N2 de 150/1 (37 kcal/kg 
peso/día y 0,25 g N) kg peso/día). El aporte de 
electrólitos, elementos traza y vitaminas fue igual 
en ambos regímenes de TPN, siendo asimismo 
la distribución de patologías muy similar. El tra­
tamiento con soporte nutricional se prolongó du­
rante seis días, siendo el período de infusión de 
veinticuatro horas. El tratamiento antibiótico fue 
uniforme tanto para la cirugía EG como para la 
CR, consistiendo en dos únicas dosis de antibió­
ticos administradas en el período preoperatorio. 
En el caso de la cirugía CR se procedió asimis­
mo a la preparación mecánica previa del intes­
tino. 

Preoperatoriamente se realizó una valoración 
del estado nutricional, considerándose criterios 
de desnutrición una pérdida de peso igual o ma­
yor del 10 % del usual y/o en los últimos seis me­
ses, unos niveles de albúmina por debajo de los 
límites mínimos para cada edad establecidos por 
nuestro laboratorio. 

El día previo a la intervención (- 1) y los días 
primero, tercero y sexto del postoperatorio se ex­
trajo sangre para la determinación de las siguien­
tes proteínas plasmáticas: albúmina (A) , transfe­
rrina (T), prealbúmina (PA), fibronectina (F), pro­
teína lig-retinol (PLR), ceruloplasmina (CP), alfa-
1-antitripsina (AA T), haptoglobina (HP) y proteí­
nas totales (PT) . Diariamente se recogió la orina 
para el cálculo del balance nitrogenado acumu-
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lativo promedio referido al peso del paciente 
(BNA). La determinación de las PP se realizó me­
diante nefelometría (Automated lmmunoche­
mistry System, Beckman, Barcelona). 

Finalizado el período de estudio se analizaron 
las complicaciones sépticas postoperatorias 
acaecidas durante el mismo (CSP) . Como CSP 
fue definida aquel proceso infeccioso ocurrido 
durante el período postoperatorio acompañado 
de signos y síntomas clínicos, con constatación 
radiológica y con cultivo positivo en sangre o en 
esputo. Infecciones de herida o de orina fueron 
consideradas complicaciones menores y no en­
tran en el conjunto global de CSP. 

Para el cálculo estadístico se empleó el paque­
te estadístico BMDP, que permite la comparación 
cuantitativa de las determinaciones sucesivas de 
cada variable consigo misma mediante el test de 
la t de Student. La comparación de las medias 
de las variables entre subgrupos se realizó me­
diante el análisis de la varianza aplicando asimis­
mo la t de Student para datos independientes, 
mientras que para las variables cualitativas se 
empleó el test de la chi cuadrado con la correc­
ción de Yates para un grado de libertad. Se pro­
cedió asimismo a un análisis discriminativo me­
diante la selección paso a paso (step-wise) de 
aquellas variables exclusivamente con carácter 
predictivo de complicaciones mayores. El crite­
rio de selección de las variables fue la minimiza­
ción de la lambda de Wilks, que refleja hasta qué 
punto cada variable reduce el error en predecir 
dichas complicaciones. 

Resultados 

De los 44 enfermos estudiados, 19 (45 %) pre­
sentaron criterios de desnutrición preoperatoria. 
De ellos, 12 (63 %) eran portadores de tumores 
esofagogástricos, frente a siete (40,8 %) que fue­
ron intervenidos de tumores colorrectales. 

El análisis preoperatorio de las variables estu­
diadas permitió comprobar que la pérdida de 
peso correlacionaba de forma estadísticamente 
significativa con A (r = -0,3560, p <0,01) y con T 
(r = - 0,2353, p <0,05). Como muestra la tabla 1, 
HP correlacionó muy bien con AAT y CP 
(p <0,001), mientras que A lo hizo con T y PT 
(p <0,001). 

La evolución general de las PP estudiadas 
queda reflejada en la tabla 11. La mayor parte de 
las mismas sufren un descenso durante el pri­
mer día del postoperatorio, que es significativo 
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Tabla 1 

Correlación estadística entre los valores preoperatorios de las diferentes PP estudiadas 

A pp 

A ....................... . - 0,3560 ' 
PA........ .... .. ...... .. 0,2894 * 
PLR 
AAT 
T. .. .... .... .... ... .. ..... 0,4579i -0,2753* 
H ....................... . 
PT ... ........ .. ......... 0,4542 i 

* p < 0,05. + p <0,02. ' p < 0,01 . i p < 0,001 . 
Solamente se reseñan los valores de r significativos. 

en los casos de T, HP, F, PA, A y PT. A partir de 
ese momento, A y T mantienen unos niveles du­
rante todo el período de estudio por debajo de 
los valores preoperatorios, sin apreciarse ningu­
na recuperación. PA, PLR, FN y CP experimen­
tan una recuperación en el sexto día del post­
operatorio (p <0,05). Por su parte, AAT y HP ex­
perimentan un ascenso progresivo desde el co­
mienzo del período posquirúrgico hasta alcanzar 
el sexto día unos niveles significativamente su­
periores a los preoperatorios (p <0,05). La tota­
lidad de las proteínas (PT) experimenta, como es 
lógico, un comportamiento mixto, si bien los va­
lores finales no alcanzan a los preoperatorios. 

Cirugía 

El comportamiento postoperatorio de las PP 
estudiadas no difiere al comparar la cirugía EG 

PLR AAT 

0,2658* 
0,5415 i 

CP 

0,2946+ 
0,4143 ' 

con la CR. Las PP con un marcado carácter ne­
gativo postoperatorio tienden a mostrar valores 
más inferiores con la cirugía EG, si bien dicha di­
ferencia sólo es significativa en el caso de PLR 
(p <0,05) (fig. 1). Asimismo, entre las dos PP de 
carácter positivo (AA T y HP) se observan valores 
discretamente superiores con la cirugía EG, que 
no llegan a ser estadísticamente significativos. 
BNA fue significativamente superior en los pa­
cientes CR en comparación con los EG (0,9 g vs 
-8,6 g, p <0,05, respectivamente). 

Estado nutricional (figs. 2 y 3) 

Al comparar el estado nutricional previo de los 
pacientes no se observan diferencias en las PP 
estudiadas excepto con A, cuyos valores son sig­
nificativamente más bajos en los pacientes des­
nutridos en el primer día del postoperatorio 

Tabla 11 

Valores de las PP durante el período de estudio 

PRE 1 3 

A ........................ 3,46 ± 0,07 3,08 ± 0,08 i 3,14 ± 0,09i 
PA ...... .. .............. 20,50 ± 0,83 16,67 ± 0,59 12,58 ± 0,57i 
PLR ... ............. .... 4,01 ± 0,38 3, 16 ± 0,33' 2,91 ± 0,32* 
F ......................... 24,32 ± 1,53 15,73 ± 1,04i 17,51 ± 1,25 
AAT ...... .... ...... .... 228,3 ± 10,3 249,6 ± 10,1 365,1 ± 16,9 i 
CP ... ........ ......... .. 44,96 ± 2,35 40,36 ± 2,24 39,69 ± 2,16+ 
T .. .. ............... ...... 291 , 1 ± 11 ,6 232,9 ± 05,9i 209,3 ± 07,8 i 
HP ........ .............. 178,2 ± 13,1 136,1 ± 10,6+ 209,0 ± 12,9 
PT ...... ...... .... ...... 6,56 ± 0,10 6,02 ± 0,09 i 6,12 ± 0,08i 

* p < 0,05. + p < 0,02. ' p < 0,01 . i p < 0,001. 
Los resultados (X± SEM) se expresan en·mg/1 00 mi, excepto albúmina (g/ 100 mi). 
Las comparaciones estadísticas se establecen sólo con los valores preoperatorios. 

6 

2,91 ± 0,08i 
16,24 ± 0,90i 
3,88 ± 0,36 

30,15 ± 2,41 * 
362,5 ± 11,4i 

38,15 ± 1,96* 
218,0 ± 09,4 i 
289,1 ± 16,2i 

6 ,23 ± 0,07i 
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Fig. 1.-PLR tras la cirugía 
GR y EG. La comparación 
estadística se establece en­
tre ambos tipos de cirugía y 
~e representan como 
X± SEM. * p <0,05. 

Fig. 2. - Albúmina en pa­
cientes con y sin MN preo­
peratoria. La comparación 
estadística se establece en­
tre ambos grupos y se repre­
sentan como X ± SEM. 
' p <0,01. i p <0,001. 
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TRANSFERRINA 

-e- No MN -6- MN 

400 
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300 
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200 
* * 
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p~ 3 6 

Fig. 3. - Transferrina en pa­
cientes con y sin MN preo­
peratoria. La comparación 
estadística se establece en­
tre ambos grupos y se repre­
sentan como X ± SEM. 
* p<0,05. 

Día postop. 

(p <0,01) . De forma similar, T presenta valores 
significativamente inferiores en los pacientes 
desnutridos en el tercero y sexto días del post­
operatorio. El balance nitrogenado promedio 
acumulativo en estos pacientes fue significativa­
mente superior a los pacientes sin criterios de 
desnutrición (0,2 g vs -6,7 g, p <0,005, respec­
tivamente) . 

Soporte nutricional postoperatorio 

Sí bien se observa una tendencia general a 
presentar valores de las PP superiores en los pa­
cientes del grupo 1 (relación kcal/g N2 = 100), las 
diferencias no llegan a ser estadísticamente sig­
nificativas. El balance nitrogenado promedio 
acumulativo fue significativamente superior con 
dicho protocolo de TPN, en comparación con el 
grupo 11 (relación kcal/g N2 = 150) (0,67 g vs 
-9,8 g, p <0,02, respectivamente) . 

Complicaciones 

Doce pacientes desarrollaron CSP, falleciendo 
uno de ellos por fallo multisistémíco. Por tanto, 
la morbilidad fue del 27,2 %, y la mortalidad, del 
2 %. De los 12 pacientes complicados, nueve 
presentaban MN preoperatoria, mientras que 
sólo tres de los 25 restantes desarrollaron dichas 

complicaciones. La diferencia es estadísticamen­
te significativa (p <0,02). De igual forma, 11 de 
los pacientes complicados habían sido interveni­
dos de cirugía EG, mientras que sólo uno había 
sido intervenido de cirugía colorrectal. La diferen­
cia es asimismo estadísticamente significativa 
(p <0,01) . 

El estudio de las diferentes PP en los enfer­
mos complicados y no complicados muestra 
cómo los primeros presentaron niveles significa­
tivamente inferiores de A y T los días primero y 
tercero, respectivamente (tabla 111). Mientras que 
FN y PA muestran una recuperación en el sexto 
día hasta valores similares a los preoperatorios, 
en los pacientes no complicados dicha evolución 
es inversa en los pacientes con complicaciones 
sépticas, haciéndose la diferencia estadística­
mente significativa (p <0,01) . Asimismo, los ba­
jos valores de F y PA en el sexto día del post­
operatorio se correlacionan de forma significati­
va (r = 0,4700, p <0,001). 

De todos los parámetros preoperatorios estu­
diados, A, PA y PT han mostrado tras el análisis 
discriminativo tipo step-wise poseer un valor pre­
dictivo de CSP. La combinación matemática de 
las tres ha permitido elaborar la siguiente fórmu­
la o índice: 

6,2 PT + 0,23 PA - 4 A - 31,8 = X, 
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Tabla 111 

Valores comparativos (X± SEM) de F, A y PA entre pacientes con complicaciones sépticas postoperatorias (C) y 
el resto de la población estudiada (NC) 

PRE 

Albúmina (g/100 mi) ........ . ......... C 3,5 ± 0,1 
NS 

NC 3,7 ± O, 1 

Prealbúmina (mg/100 mi) ....... ... C 23,3 ± 1,7 
NS 

NC 22,1 ± 1,5 

Fibronectina (mg/100 mi) . .. ..... .. C 23,5 ± 2,4 
NS 

NC 26,6 ± 2,5 

Transferrina (mg/100 mi)........... C 275 ±15 
NS 

NC 297 ±13 

donde valores de X superiores a 1 predicen la 
aparición de CSP, con una sensibilidad del 80 % 
y una especificidad del 72,3 %. 

Discusión 

El metabolismo postraumático tiene como eje 
principal el aumento en el turn-over proteico, por 
el que el catabolismo proteico coexiste con pro­
cesos de síntesis fundamentalmente a nivel he­
pático. Mediante un proceso de «repriorización», 
los aminoácidos liberados de la degradación de 
la proteína muscular y de algunas proteínas plas­
máticas como la A y T son en parte utilizados en 
la síntesis de determinadas proteínas de turn­
over rápido como las PRFA 1• 2• Resulta, por tan­
to, coherente el comportamiento de las PP du­
rante el período postoperatorio de nuestros pa­
cientes, por el que un incremento de determina­
das PRFA coincide con la caída en los niveles de 
otras. El análisis de nuestros resultados se ajus­
ta en líneas generales al comportamiento de las 
PP descrito por otros autores durante el período 
postoperatorio. Mientras que PA, A, TA y en me­
nor medida CP muestran un claro descenso, 
otras PP sufren un incremento progresivo a lo lar­
go del período de estudio. Así, AAT se comporta 
como una reactante claramente positiva, lo que 
confirma estudios previos efectuados en pacien­
tes con diversos tipos de patologías 11, 12• HP ex­
perimenta asimismo una clara evolución crecien­
te a partir del primer día del postoperatorio. Si-
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1 3 6 

2,9 ± O, 1 3,1 ± 0,2 2,8 ± 0,2 
p <0,05 NS NS 
3,2 ± 0,1 3,1± 0,1 2,9 ± 0,0 

17,2 ± 1,3 12,7 ± 0,7 14, 1 ± 1,3 
NS NS p <0,01 

18,5 ± 1,2 13,5 ± 0,9 18,9 ± 1,3 

15,0 ± 1,3 17,6 ± 2,2 21,6 ± 3,6 
NS NS p <0,02 

18,6 ± 1,9 19,8 ± 2,0 32,3 ± 2,8 

215 ± 9 183 ± 10 240 ± 11 
p = 0,06 p <0,05 NS 

242 ± 10 222 ± 9 238 ± 11 

milares resultados fueron previamente descritos 
a nivel clínico 6 y experimental 7• Por su parte, F 
se caracteriza por sufrir descensos importantes 
como consecuencia del traumatismo y la sep­
sis 13

, interpretándose su posterior recuperación 
como signo de repleción nutricional 14• 15, mien­
tras que la persistencia de niveles bajos se con­
sidera signo de mal pronóstico 16, 17• Por lo que 
concierne a PA y PLR, se trata de PP de vida me­
dia muy corta, con un comportamiento clara­
mente negativo. Sus propiedades como marca­
dores nutricionales han sido puestas en eviden­
cia numerosas veces 18-21 • El incremento signifi­
cativo experimentado por ambas al final del pe­
ríodo de estudio lo consideramos consecuencia 
de la repleción nutricional experimentada por 
nuestros pacientes. 

Estudios previos llevados a cabo en cáncer de 
colon 22

, estómago 23 y mama 24 demostraron que 
determinadas proteínas plasmáticas de turn-over 
rápido se incrementaban en la medida que pro­
gresaba el estadiaje tumoral, apreciándose dife­
rencias entre los estadios con y sin afectación 
ganglionar. En el presente estudio no se han ob­
servado valores preoperatorios por encima del 
rango de la normalidad, dado que la casuística 
contempla a todos los enfermos en su totalidad, 
sin diferenciar los estadiajes tumorales del cán­
cer colorrectal o esofagogástrico. 

Desde un punto de vista teórico cabría espe­
rar que los estados de MN cursaran con una me­
nor respuesta aguda, especialmente en aquellas 
proteínas que sistemáticamente se caracterizan 
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por una marcada elevación postraumática. Tal es 
el caso de F, HP y AAT. Cruckshank, en un gru­
po de 12 pacientes intervenidos de tumores gás­
tricos o colorrectales, no encuentra diferencias 
en los valores postoperatorios de AA T entre pa­
cientes bien y malnutridos, pero sí para la pro­
teína C reactiva9• Dóminioni encuentra diferencias 
significativas al medir la alfa-1-glicoproteína áci­
daª. En los mencionados estudios, los paráme­
tros empleados en la valoración nutricional va­
rían mucho de unos a otros, e incluso los límites 
cuantitativos que marcan los diversos grados de 
desnutrición son muy variables. Ello hace que los 
resultados de los estudios clínicos sean poco ho­
mologables y no permitan esclarecer las verda­
deras modificaciones de determinadas PRFA se­
gún el estado nutricional del paciente. En este 
sentido, estados moderados de MN pueden cur­
sar sin apenas diferencias significativas en la 
reacción aguda de las PP, mientras que avanza­
dos estados de caquexia pudieran resaltar di­
chas diferencias. Este hecho puede justificar los 
niveles similares de PRFA que presentan nues­
tros enfermos cuando se comparan según su es­
tado nutricional. Otras proteínas, como A y T, 
mantienen niveles por debajo de los preoperato­
rios durante el resto del período de estudio, sien­
do dicha diferencia significativamente más acu­
sada en los enfermos desnutridos. Su relativa­
mente larga vida media conlleva la imposibilidad 
de apreciar diferencias con la administración de 
TPN durante los seis primeros días del postope­
ratorio. Por tanto, las diferencias entre enfermos 
con MN y el resto se mantienen, lo cual , por otra 
parte, reafirma el carácter de marcador nutricio­
nal que poseen dichas proteínas. Por otra parte, 
los pacientes con MN previa mostraron un mejor 
aprovechamiento nitrogenado al final del perío­
do de estudio en comparación con los pacientes 
normalmente nutridos. Este fenómeno ha sido ya 
descrito por otros autores, si bien las razones 
metabólicas están todavía poco aclaradas 2s-21. 

Estudios previos han destacado el incremento 
progresivo de determinadas PRFA según au­
menta el grado de estrés o la intensidad del trau­
matismo 11

• 
12

• Dicha síntesis exacerbada se pro­
duce a expensas de la degradación de otros 
componentes proteicos y, por tanto, viene gene­
ralmente acompañada de un aumento en las pér­
didas nitrogenadas. El mayor grado de agresión 
quirúrgica que sufren nuestros pacientes interve­
nidos de tumores EG en comparación de los que 
fueron sometidos a cirugía CR se refleja en un 
peor balance nitrogenado acumulativo. Sin em-

bargo, esto tiene escasa repercusión en los ni­
veles postoperatorios de PP, que, pese a mos­
trar unos niveles superiores de AAT y HP en los 
pacientes con cirugía EG, las diferencias no lle­
gan a ser estadísticamente significativas. Res­
pecto a las PRFA de carácter negativo, sólo des­
taca un descenso mucho más acusado de la PLR 
en los pacientes con cirugía EG. Dicho hallazgo, 
si bien no tiene apenas antecedentes en la lite­
ratura, indica un cierto grado de sensibilidad de 
dicha proteína al grado de estrés, independien­
temente de su valor como parámetro de segui­
miento nutricional. Por lo demás, las escasas di­
ferencias halladas al comparar ambos tipos de 
cirugía responde en parte a que la mayoría de 
los enfermos intervenidos de patología EG pre­
sentaban MN preoperatoria y, por tanto, el com­
portamiento postoperatorio se adaptaría a los ra­
zonamientos expuestos en el párrafo anterior. 

Los pacientes a los que se les administró TPN 
con una relación kcal/g N2 de 100/1 mostraron 
un balance nitrogenado acumulativo superior a 
los pacientes tratados con fórmulas con una re­
lación de 150/1. En ambos grupos, el porcentaje 
de pacientes con MN, así como la distribución 
de patologías, fue muy similar. Ello se tradujo en 
unos niveles discretamente superiores de A, PA, 
PLR y F, que no llegaron a ser estadísticamente 
significativos. Numerosos estudios han puesto 
de relieve cómo a partir de un determinado apor­
te calórico, el incremento en el efecto ahorrador 
de nitrógeno deja de manifestarse. Esto ha sido 
constatado especialmente con el aporte de glu­
cosa, cuya dosificación a partir de ciertos límites 
puede incluso ejercer un efecto estresante medi­
do a través de los valores sanguíneos de hormo­
nas como el cortisol o por la eliminación de no­
repinefrina 27• Dicho efecto, sin embargo, no ha 
sido descrito con el aporte de lípidos. Los pa­
cientes del grupo II recibieron un aporte calórico 
que excedía en un 39-45 % sus requerimientos, 
calculados según la fórmula de Harris-Benedict 
a la que se le había aplicado una corrección del 
30 % en función del acto quirúrgico. Dicho exce­
so calórico fue suministrado tanto en forma de lí­
pidos como de glucosa, por lo que cabe sugerir 
que, o bien de forma independiente o conjunta, 
ambos sustratos en exceso pueden ejercer un 
freno en el ahorro de nitrógeno cuando se sumi­
nistran a este tipo de pacientes. 

Por lo que concierne al comportamiento de las 
PP estudiadas en los pacientes que desarrolla­
ron CSP, destaca un descenso significativo de F 
y PA en el sexto día del postoperatorio, momen-
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to en el que se desarrollaban la mayor parte de 
dichas complicaciones. En el caso de la F ya 
existen datos previos en la literatura que descri­
ben caídas significativas de dicho parámetro en 
los casos de sepsis 16• 17• Por su parte, el descen­
so de la PA puede ser achacable al catabolismo 
que llegan a experimentar los pacientes en los 
que se desarrolla una complicación séptica. 

Tan sólo los niveles preoperatorios de tres de 
los parámetros estudiados han mostrado tener 
un valor predictivo respecto al desarrollo de com­
plicaciones sépticas. Otros estudios que han in­
tentado involucrar a las PP en índices predictivos 
de sepsis, lo han efectuado con valores obteni­
dos próximos cronológicamente al momento de 
aparición del estado séptico 28, 29• El resultado del 
análisis discriminativo efectuado en nuestros pa­
cientes toma como punto de partida los valores 
preoperatorios de dichas PP, resultando una fór­
mula matemática relativamente sencilla de apli­
car y con unos índices de sensibilidad y sensiti­
vidad muy adecuados. No obstante, dicha fór­
mula debe ser estudiada con cautela, por cuan­
to ha sido aplicada a pacientes sometidos todos 
ellos a TPN. La validación de la misma está pen­
diente de su aplicación en ulteriores estudios a 
una población mayor de pacientes en los que el 
soporte nutricional no constituya un factor posi­
ble de error. 

Bibliografía 

1. Sganga G, Siegel JH, Brown G y cols.: Repriori­
tization of hepatic plasma protein release in trau­
ma and sepsis. Arch Surg, 1985, 120:187-199. 

2. Mclntyre SS, Schultz D y Kushner 1: Biosynthesis 
of e-reactive protein. Ann NY Acad Sci, 1982, 
389:76-80. 

3. Oppenheim JJ, Studlet BM y Siragamian RP: 
Lymphokines: their role in lymphocyte respon­
ses. Fed Proc, 1982, 41 :257. 

4. Dinarello ChA: lnterleukin-1 and the pathogene­
sis of the acute phase response. N Engl J Med, 
1984, 311 :1413. 

5. Loda M, Clowes GHA, Dinarello ChA, George BC, 
Lane B y Richardson W: lnduction of hepatic pro­
tein synthesis by a peptide in blood plasma of pa­
tients with sepsis and trauma. Surgery, 1984, 
96:204-213. 

6. Stahl WM: Acute phase protein response to tis­
sue injury. Crit Care Med, 1987, 15:545-550. 

7. De Oca J, Sánchez L, Fakih A, Voltas J y Liso P: 
Nutritional status and stress: Experimental study 
on serum haptoglobin and immunoglobulins. 
Clin Nutr, 1982, 1 :84. 

8. Dominioni L, Dionigi R, Jemos V, Bonomi E, Mel-

128 

zi d'Eril GV y Dal RIP: Effects of malnutrition on 
the acute phase response of plasma proteins in 
patients undergoing total gastrectomy. Clin Nutr, 
1983, 1 :297-303. 

9. Cruickshank AM, Hansell DT, Burns HJG y Shen­
kin A: Effect of nutritional status on acute phase 
protein response to elective surgery. Br J Surg, 
1989, 76:165-168. 

10. Elwyn DH: Nutritional requirements of adult sur­
gical patients. Crit Care Med, 1980, 8:9-20. 

11. Dominioni L, Dionigi R y Jemos V: The acute pha­
se response of plasma proteins in surgical pa­
tients. En Wesdorp RIC y Soeters (eds.). Clinical 
Nutrition, 81. Churchill Livingstone. Londres, 
1982, p. 239. 

12. Gómez Portilla A, De Oca J, Herreros J y Casa­
res J: Valoración de la agresión quirúrgica me­
diante la alfa-1-antitripsina: su relación con el es­
tado nutricional y con la evolución postoperato­
ria en pacientes sometidos a cirugía valvular car­
díaca. Rev SENPE, 1985, 4:311-315. 

13. Wilson RF, Mammen EF, Robson MC, Heggers 
JP, Soullier G y Depoli PA: Antithrombin, preka­
likrein and fibronectin levels in surgical patients. 
Arch Surg, 1986, 121 :653-640. 

14. Saba TM: Fibronectin and phagocytic host defen­
se. lnfluences of malnutrition. En Fisher JE (ed.). 
Relevance of nutrition to sepsis. Columbus. Ross 
Lab, p. 27. 

15. Kirby DF: The clinical evaluation of plasma fibro­
nectins as a marker for nutritional depletion and 
repletion as a measure for nitrogen balance. 
JPEN, 1985, 9:6. 

16. Velky TS, Greeburg AG, Yang JC y Forbes S: Mo­
dulators of plasma fibronectin response during 
sepsis. Surgery, 1984, 96:190-193. 

17. Linden CJ, Bourman WA, Spronken EEM y Soe­
ters PB: Fibronectin levels in stressed and septic 
patients fed with total parenteral nutrition. JPEN, 
1986, 10:360-363. 

18. Shetty PS, Jung RT, Watrasiewitz KE y James 
WPT: Rapid turn-over transport proteins: an in­
dex of subclinical protein-energy malnutrition. 
Lancet, 1979, 2:230-232. 

19. lngenbleek Y: Significance of visceral proteins. 
En Wesdorp RIC y Soeters P (eds.). Clinical Nu­
trition, 81. Churchill Livingstone. London, 1982, 
p. 233. 

20. Tuten MB: Utilization of prealbumin as a nutritio­
nal parameter. JPEN, 1985, 9:709-711. 

21. Cavarocchi N, Au FC, Dalal FL, Friel K y Milden­
berg 8 : Rapid turn-over proteins as nutritional in­
dicators. World J Surg, 1986, 10:468-473. 

22. Hernández JL, De Oca J, Gómez Portilla A, Fa­
kih A, Zornoza G y Voltas J: Mucoproteins, hap­
toglobin, alpha-1-antitrypsin and alpha-1-glyco­
protein in patients with colorectal cancer. J Exp 
Clin Cancer Res, 1984, 3:251-258. 

23. De Oca J, Hernández JL, Lera JM, Goena 1, Zor­
noza G y Voltas J: Serum haptoglobin, alpha-1-



Valor de las proteínas plasmáticas en el seguimiento postoperatorio 
de la cirugía sobre tumores gastrointestinales: efecto del soporte nutricional 

antitrypsin, alpha-1-glycoprotein and mucopro­
teins in patients with gastric adenocarcinoma du­
ring pre and postoperative period. J Exp Clin 
Cancer Res, 1982, 1 : 133-137. 

24. Zornoza G, Hernández JL, De Oca J, Lera JM y 
Goena 1: Mucoprotéines, alpha-1-antitrypsine, 
alpha-1-glycoprotéine et haptoglobine chez les 
cancereuses du sein. l. Evaluation preoperatoire. 
lnt J Breast Mammary Pathol. Senologia, 1983, 1 
(3):229-231. 

24. Munro HN: General aspects of the regulation of 
protein metabolism by diet and by hormones. En 
Munro HN, Allison JB (eds.). Mammalian Protein 
Metabolism. Academic Press. New York, 1964, 
1 :381. 

25. Hill GL y Church J: Energy and protein require-

ments of general surgical patients requiring intra­
venous nutrition. BrJ Surg, 1984, 71 :1-9. 

26. Shaw JHF: lnfluence of stress, depletion and or 
malignant disease on the responsiveness of sur­
gical patients to total parenteral nutrition. Am J 
Clin Nutr, 1988, 48:144-147. 

27. Elwyn OH, Gump FE y Munro HN: Changes in ni­
trogen balance of depleted patients with increa­
sin infusions of glucose. Am J Clin Nutr, 1979, 
32:1597-1611. 

28. lngenbleek Y: A prognostic inflammatory and nu­
tritional index scoring critically ill patients. lnt J Vi­
tam Nutr Res, 1985, 55:91-101 . 

29. Dionigi R y Dominioni L: Predictive indexes for the 
identification of high risk patients. Eur Surg Res, 
1986, 18:201-206. 

129 



Nutrición 
Hospitalaria 

Evolución de las f órniulas 
enterales coniercializadas 
en España en el período 
1988-1991 

Vol. VII 
N.º 2, MARZO-ABRIL 1992 

C. Vázquez Martínez, M. Santos Ruiz*, M. A. Gálvez Moreno, 
M. López de la Torre, M. A. Gómez Espinosa y M. Martínez Ferrín 
Sección de de Endocrinología y Nutrición. Hospital Severo Ochoa. Leganés (Madrid). 
* Servicio de Farmacia. Hospital Gómez Ulla. Madrid. 

Resumen 

La nutrición enteral es una modalidad de nutrición artificial en expansión, y acorde con ello se encuen­
tra la gran cantidad de preparados comerciales existentes en el mercado y su rápida evolución. 

Se presentan en este trabajo los cambios cuanti y cualitativos de dichos preparados en el período 
1988-1991, clasificados según su nutriente principal: las proteínas. Globalmente se ha experimentado un au­
mento de 18 fórmulas, repartidas entre los diferentes tipos, pero siendo el aumento más espectacular en 
las dietas especiales. Se discuten las tendencias observadas, que responden a nuevos conocimientos de 
absorción o tolerancia de nutrientes y a necesidades nutricionales en diferentes patologías. 

Palabras clave: Fórmula entera/. Dietas entera/es españolas. Evolución fórmulas entera/es. 

Abstract 

Enteral nutrition is an artificial form of nutrition which is expanding an there are thus a great many com­
mercial preparations on the market which are rapidly being developed. 

This study is a presentation of the quantitative and qualitative changes in these preparations from 
1988-1991, classified depending upon their main nutrient: proteins. In global terms, there has been an in­
crease of 18 formulae, distributed among different types, but with the most spectacular increase in special 
diets. Discussion of the trends observed, which respond to further knowledge on the absorption or tolerance 
of nutrients and nutritional needs in different pathologies. 
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Evolución de las fórmulas enterales comercializadas en España en el período 1988-1991 

Introducción 

La alimentación entera! es una de las posibili­
dades de nutrición artificial que se ha demostra­
do eficaz y constituye hoy una alternativa real a 
la nutrición parenteral, puesto que hoy día seco­
nocen sus ventajas fisiológicas y bioquímicas 
que sustentan su elección, siempre y cuando 
exista suficiente tramo de aparato digestivo via­
ble. 

Son tres las vertientes que han permitido el no­
table progreso que ha experimentado esta mo­
dalidad nutricional en los últimos años: 1) Por un 
lado, el avance en el conocimiento de los fenó­
menos de digestión y absorción, tanto de proteí­
nas 1· 2 como de carbohidratos 3 y grasas, con una 
aparición de los triglicéridos de cadena media 
(MCT) y corta4• 5, así como la profundización en 
el establecimiento de las necesidades de micro­
nutrientes en algunas patologías. 2) El perfeccio­
namiento en técnicas de abordaje quirúrgico, 
métodos de infusión y aparataje para monitoriza­
ción del aporte entera!. 3) No lejos de las otras, 
la consolidación de una gama extensa de prepa­
rados comerciales, que va cambiando en núme­
ro y composición acorde con los nuevos cono­
cimientos. 

Para conocer la evolución de estos prepara­
dos es preciso basarse en algún tipo de clasifi­
cación o agrupación de los mismos sobre la que 
exista un amplio consenso. Asimismo es impres­
cindible para cualquier protocolización de elec­
ción terapéutica 6. Las primeras clasificaciones 
españolas datan de hace más de cinco años 7 y 
estaban basadas en el elemento más abundan­
te de la composición de la dieta, es decir, la base 
láctea o no, la presencia de alimentos naturales 
como tales y la aparición de los macronutrientes 
en su forma intacta, es decir, como macromolé­
culas o tras tratamientos fisicoquímicos, es de­
cir, lo que se llamaban dietas no digeridas, pre­
digeridas o elementales. Otras características de 
una fórmula, también muy importantes, entraban 
antes en los criterios clasificatorios, lo que se lla­
maban «criterios mayores», como es el caso de 
la osmolaridad, que era muy elevada en las pri­
meras fórmulas del mercado y constituía una de 
las causas más frecuentes de intolerancia diges­
tiva. 

Los conocimientos de digestión y absorción 
antes apuntados, que nos ilustran acerca de la 
adecuada absorción de moléculas como di y tri­
péptidos, polímeros de glucosa y triglicéridos de 
cadena media, con mayor eficacia que las molé-

culas monoméricas correspondientes, han he­
cho variar algunos de nuestros criterios, y la cla­
sificación más aceptada actualmente es aquella 
que agrupa 6 las dietas enterales nutricionalmen­
te completas en poliméricas, monoméricas (pu­
diendo subclasificar éstas en oligoméricas y 
aportando aminoácidos) y especiales; estas últi­
mas agruparían las dietas diseñadas específica­
mente para algunas patologías. 

Esta es la forma en que hemos clasificado las 
fórmulas españolas en algunos trabajos ª y en la 
revisión exhaustiva que realizamos desde 1987 
para la edición de un Vademécum de Prepara­
dos de Nutrición Artificial 9• Revisión que se hace 
necesaria cada dos o tres años, dada la rápida 
evolución en la oferta de los mismos. 

Objetivos 

El propósito de este trabajo es comparar las 
fórmulas comerciales existentes en 1988 y las ac­
tuales, a fin de conocer los cambios en número 
y composición de preparados en cada uno de 
los apartados de la clasificación reseñada. Seña­
laremos así qué dietas desaparecen del merca­
do y qué tipo de ellas tienden a aumentar como 
respuesta a un aumento de sus aplicaciones te­
rapéuticas o por ajustarse mejor a los últimos co­
nocimientos de las necesidades nutricionales. 

Este análisis comparativo puede tener la do­
ble utilidad de resumir todos los preparados exis­
tentes en el armamentario terapéutico español 
en la actualidad y actualizar los conocimientos 
de muchos profesionales. 

Metodología 

Para ello se comparan todos los productos re­
visados en el Vademécum de Nutrición Artificial 
en su primera edición de 19889 y la actual 10• 

Nos referiremos sólo a las dietas nutricional­
mente completas, es decir, aquellos preparados 
que pueden ser utilizados como única fuente nu­
tricional por cubrir las necesidades teóricas com­
pletas de un individuo si se le aporta la energía 
suficiente. Quedan excluidos los suplementos 
nutricionales y los módulos. 

Definimos como normoproteicas aquellas fór­
mulas en las que la relación ki/ocalorías no pro­
teicas/g de nitrógeno es mayor de 120. Ello sig­
nifica que el contenido proteico (a dilución están­
dar) se ajusta a los márgenes de equilibrio nutri-
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COMPARACION FORMULAS COMPLETAS 
1988-1991 

N.º total 

80 

60 

40 

20 

o 
Totales Poliméricas Monoméricas Especiales 

Fig. 1. - Comparación de las 
fórmulas entera/es nutricio­
nalmente completas entre 
1988 y 1991 (numeras abso­
lutos), clasificadas por gru­
pos funcionales. 

-1988 B 1991 

cional; es decir, que la contribución calórica de 
las proteínas está entre el 11 y el 18 % de la ener­
gía total que aporta el preparado. De ellas serán 
concentradas cuando la presentación es líquida 
y en forma concentrada, es decir, a dilución > 
1,25 kilocalorías/ml. 

Definimos una fórmula como hiperproteica 
cuando la relación kilocalorías no proteicas/gra­
mos de nitrógeno se ve disminuida en favor de 
este último, estando entre 75-120, lo que supo­
ne que la contribución porcentual de las proteí­
nas a la energía total es de un 18,5 a un 30 %. 

Llamamos monoméricos a aquellos prepara­
dos en los que las proteínas han sido hidroliza­
das mediante técnicas enzimáticas industriales 

hasta cadenas de dos a seis aminoácidos (oligo­
péptidos) y/o L-aminoácidos libres. Los hidratos 
de carbono de estos preparados son aportados 
lógicamente en su forma hidrolizada parcial, y las 
grasas, en un porcentaje variable, como triglicé­
ridos de cadena media (MCT). 

Resultados 

El número total de preparados nutricionalmen­
te completos en 1988 era de 54, habiendo au­
mentado en 1991 hasta 72. Según los distintos 
tipos de dietas, las variaciones han sido las si­
guientes (figs. 1 y 2): 

FORMULAS COMERCIALES 1988-1991 
Nutricionalmente completas 

1988 
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1991 

Fig. 2. - Comparación de la 
distribución porcéntual de 
las fórmulas entera/es nutri­
cionalmente completas en­
tre 1988 y 1991. 
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Dietas poliméricas 

Se subclasifican en normo o hiperproteicas, 
según el aporte porcentual de este macronutrien­
te a la energía total , distinguiendo además de las 
primeras aquellas cuya densidad calórica es su­
perior a 1,2 kcal/ml, y que llamamos concentra-

Tabla 1 

Preparados poliméricos (proteína completa) 

Normoproteicos 

Dietgrif esencial ........ ........ . 
Ensure HN ........................ . 
Edanec .. .... ..... .. ....... ..... .. ... . 
lsosonda polvo ..... ............ . 
Meritene líquido ................ . 
Nutricomp F ...................... . 
Nutridrink ............... ........... . 
Osmolite .......... .............. .... . 
Pentaset soja .................... . 
Pentaset estándar ............. . 
Pentaset bajo sodio ..... ..... . 
Pentaset polvo .................. . 
Precitene estándar .. .......... . 
Pre-Pentaset. .... ..... ............ . 
Triosorbin Drink .... ..... ....... . 
Triosorbin sonda ........... .... . 

(Grifols) 
(Abbott) 
(lbys) 
(Mead-Johnson) 
(Wander) 
(Pálex) 
(Clinical Nutrition) 
(Abbott) 
(Nutricia) 
(Nutricia) 
(Nutricia) 
(Nutricia) 
(Wander) 
(Nutricia) 
(Pfrimmer) 
(Pfrimmer) 

Normoproteicos concentrados 

Ensure Plus HN ... .. ........... . 
lsosonda HCN .... ........ ...... . 
Pentadrink ......................... . 
Pentaset energético .......... . 
Precitene energético .... ..... . 
Triosorbin 1500 ................. . 

(Abbott) 
(Mead-Johnson) 
(Nutricia) 
(Nutricia) 
(Wander) 
(Pfrimmer) 

Poliméricos hiperproteicos 

Dietgrif MCT ...................... . 
Edanec HN ....................... . 
Hipernutril MCT.. ... ...... ...... . 
Hipernutril MCT hiposó-
dico ..... ......... ......... ............ . 
Hipernutril MCT proteico .. . 
Hipernutril MCT sonda .... . . 
Meriten e líquido ............... . . 
Meriten e Drink .... ........ ....... . 
Nutricomp P.O . .............. ... . 
Pentaplus .... ... .. .............. ... . 
Precitene hiperproteico 
líquido .......................... ..... . 
Sustacal líquido ................ . 
Traumacal ........... .............. . 
Triosorbin MCT ................. . 

(Grifols) 
(lbys) 
(Clinical Nutrition) 

(Clinical Nutrition) 
(Clinical Nutrition) 
(Clinical Nutrition) 
(Wander) 
(Wander) 
(Pálex) 
(Nutricia) 

(Wander) 
(Mead-Johnson) 
(Mead-Johnson) 
(Pfrimmer) 

das. Los preparados actuales de cada uno de 
ellos se representan en la tabla 1, siguiendo un 
orden alfabético. 

La evolución de estos preparados en el perío­
do 1988-1991 se representa en la figura 3. Pue­
de visualizarse el aumento cuantitativo en cuatro 
preparados, pasando de 32 a 36 fórmulas. Aun­
que es de notar, sin embargo, que representan 
un menor porcentaje del total de los preparados 
actuales, ya que en 1988 los poliméricos repre­
sentaban el 63 % y actualmente sólo el 50 % del 
total de preparados por el gran aumento de las 
dietas especiales. 

Por subapartados, de los poliméricos normo­
proteicos desaparecen del mercado algunos de 
los que presentaban los cocientes más elevados 
de kcal no proteicas/g de nitrógeno y dos de los 
que contenían proteínas de origen lácteo en su 
totalidad, apareciendo otras dos nuevas. De en­
tre los polímeros hiperproteicos desaparece uno, 
que contenía proteínas lácteas al 100 %, que 
además presentaba la mayor relación kcal no 
proteicas/g de nitrógeno y un mayor porcentaje 
de grasas lácteas. Aparecen otros cinco prepa­
rados cuya composición lipídica es fundamental­
mente vegetal y las proteínas son sólo parcial­
mente de origen lácteo. En la figura 4 puede 
compararse la contribución porcentual de las 
distintas dietas poliméricas en los dos períodos 
contemplados. 

Dietas monoméricas 

Subclasificadas a su vez en oligoméricas y 
aportando aminoácidos libres, según que la pro­
teína se aporte como péptidos de cadena corta 
o como aminoácidos. Las fórmulas actuales per­
tenecientes a este apartado se especifican en la 
tabla 11, enumeradas por orden alfabético. En la 
figura 1 puede verse la evolución. 

En números absolutos coinciden en ambos 
momentos el total de preparados, que ascienden 
a 14. Desaparece, sin embargo, de entre los pép­
tidos normoproteicos un preparado que tenía 
una elevada osmolaridad, con un alto porcenta­
je de proteínas derivadas de la carne y de las 
más elevadas relaciones kcal no proteicas/g de 
nitrógeno. Aparecen una nueva fórmula y dos va­
riantes líquidas de preparados ya existentes que 
contienen un mayor porcentaje hidrocarbonado 
y menos grasa que sus homólogos en polvo. 

Las fórmulas peptídicas hiperproteicas y apor­
tando aminoácidos no cambian. 

133 



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VII. Núm. 2, Marzo/Abril 1992 

100% 

75% 

50% 

25% 

0% 
1988 

FORMULAS POLIMERICAS 
Evolución 1988-1 991 
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- Estándar a Hiperproteicas D Concentradas 

Distribución porcentual 

Fig. 3. - Comparación de la 
distribución porcentual de 
los tipos de fórmulas entera­
/es poliméricas entre 1988 y 
1991. 

Dietas especiales 

Agrupan todas aquellas fórmulas comerciales 
con un diseño especial dirigido a situaciones te­
rapéuticas concretas, que se basan en los cono­
cimientos actuales sobre estas situaciones, sien­
do las principales: insuficiencia hepática y renal, 

estrés, diabetes y afectación inmunológica. In­
cluso siguiendo aquí el criterio de Silk, incluimos 
las dietas con fibra (tabla 111). 

En 1991 existen 22 preparados (31 % del to­
tal) que se pueden subclasificar en preparados 
con fibra (27 %), para hepatopatía crónica (9 %). 
nefropatía crónica (14 %) y otras aplicaciones; el 

COMPARACION FORMULAS ESPECIALES 
1988-1991 

25 

20 

15 

10 

134 
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• 1900 m 1991 

Fig. 4.-Evo/ución del nú­
mero total de fórmulas ente­
ra/es especiales totales y es­
pecia/es con fibra entre 1988 
y 1991. 
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Tabla 11 

Preparados monoméricos 

Preparados peptídicos normoproteicos 

Criticare HN ......... ... .. ........ . 
Dietgrif ELD .. ..................... . 
Peptinaut líquido y polvo .. . 
Peptinaut variant ....... ........ . 
Peptinutril 2.000/10 ...... ..... . 
Peptinutril elemental sonda 
Peptisorb líquido ............... . 
Peptieda ..... ....................... . 

(Mead-Johnson) 
(Grifols) 
(Nutricia) 
(Nutricia) 
(Clinical Nutrition) 
(Clinical Nutrition) 
(Pfrimmer) 
(lbys) 

Preparados peptídicos hiperproteicos 

Nutricomp Peptid F ..... ..... . (Pálex) 
Peptinutril 2.300/15 ......... .. . (Clinical Nutrition) 

Preparados monoméricos aportando aminoácidos 
(dietas elementales) 

Elemental Diet... ..... ........... . 
Elemental Nutril 2.000/7 ... . 
Elemental Nutril 2.000/12 .. 
Nutri 2.000 ... .... .. ....... ........ . 

(Pfrimmer) 
(Clinical Nutrition) 
(Clinical Nutrition) 
(Nutricia) 

resto (50 %), entre las que destacan la diabetes 
y recientemente situaciones de deficiencia inmu­
nológica. 

En este apartado ha habido un aumento es­
pectacular, puesto que en 1988 sólo contába­
mos con ocho preparados (fig. 4), aunque la 
contribución porcentual de cada uno de los sub­
apartados siga siendo parecida. 

Discusión 

La evolución de las fórmulas enterales en este 
trienio refleja las tendencias de nutrición: 1) Un 
aumento global del número de preparados dis­
ponible, que se reparte en los tres tipos, concor­
dantemente con mayor empleo de la modalidad 
enteral como tratamiento nutricional. 2) Un ma­
yor número de dietas poliméricas, puesto que 
sus aplicaciones no cesan de aumentar incluso 
en patología digestiva, en la que antes se consi­
deraba mandataria la nutrición parentera1 11, 12 , y 
de entre ellas la tendencia es a aumentar discre­
tamente la cantidad de proteínas y a sustituir par­
cialmente la grasa por triglicéridos de cadena 
media. Los preparados líquidos tienen gran 
aceptación en la práctica diaria. Desaparecen las 
proteínas de extracción láctea intacta, que con­
tenían siempre cantidades de lactosa. 3) Los pre-

Tabla 111 

Preparados especiales 

Preparados con fibra 

Enrich ............................... . . 
Jevity ... ........... .. .. .. ....... ..... . . 
Nutrodrip ............ ............... . 
Nutrodrip HN ..................... . 
Pentaset fibra .................... . 
Precitene fibra ......... ....... .. .. 

(Abbott) 
(Abbott) 
(Wander) 
(Wander) 
(Nutricia) 
(Wander) 

Preparados para hepatopatías crónicas 

Hepatonutril ..................... .. 
Nutricomp Hepa .......... ..... . 

(Clinical Nutrition) 
(Pálex) 

Preparados para nefropatía crónica 

Amin aid calórico ............. .. 
Nefronutril ............. ...... ...... . 
Pentaset bajo en proteínas 

(Farmiberia) 
(Clinical Nutrition) 
(Nutricia) 

Otros preparados especiales 

Controldiet ....................... .. 
Glucerna ...................... ..... . 
lmpact ................. .. ............ . 
lnmunonutril .. .......... ... ....... . 
Modifast ................ ............ . 
Pediasure .............. ............ . 
Pulmocare ......................... . 
Triosorbin pediátrico ......... . 
Triosorbin jarabe de arce .. 
Stressnutril .................. ..... .. 

(Clinical Nutrition) 
(Abbott) 
(Sandoz) 
(Clinical Nutrition) 
(Wander) 
(Abbott) 
(Abbott) 
(Pfrimmer) 
(Pfrimmer) 
(Clinical Nutrition) 

parados oligoméricos se estabilizan, aunque con 
pequeños cambios cualitativos. 4) Se observa un 
enorme aumento en los preparados que califica­
mos como especiales, fundamentalmente las 
dietas ricas o muy ricas en fibra, pasando de dos 
dietas en 1988 a seis en 1991 , respondiendo esto 
a los conocimientos de las propiedades de la fi ­
bra en la prevención de la diarrea osmótica 13 e 
incluso como sustrato nutricional del intestino 
grueso 14. Aparecen fórmulas diseñadas para en­
fermos específicos, como es el caso de los dia­
béticos o hiperglucemia de estrés 15 , y las dietas 
que se ajustan a los últimos avances en el cono­
cimiento de las necesidades de los enfermos con 
trastornos inmunitarios 1s. 11. 
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Resumen 

Se ha estudiado una muestra de 443 pacientes quirúrgicos mediante un protocolo estandarizado de va­
loración nutricional basado en pruebas antropométricas, analíticas e inmunológicas. Los criterios básicos 
para considerar la presencia de desnutrición han sido una pérdida de peso del 10 % y/o una tasa de albú­
mina sérica inferior a 3,5 g/dl, con lo que se han definido cuatro grupos nutricionales. La media de edad de 
la muestra ha sido de 56 ± 15 años y ha habido un 35 % de pacientes con neoplasias. En el grupo A (pérdi­
da de peso y albúmina baja) se ha clasificado el 9,25 %; en el grupo B (albúmina baja), el 10,15 %; en el 
grupo C (pérdida de peso), el 14,44 %, y en el grupo D (normalidad), el 66,16 %, con lo que la tasa global 
de desnutrición se cifra en el 33,84 %. El índice de masa corporal (IMC) y el porcentaje de peso ideal (% PI) 
han tenido una significación similar y se ha observado una alteración significativa del porcentaje del plie­
gue graso tricipital (% PGT) y del porcentaje del área muscular del brazo (% AMB) cuando ha existido des­
nutrición. En el estudio de las pruebas cutáneas de hipersensibilidad retardada (PCHR) ha habido un 21,4 % 
con anergia, un 15,8 % con hipoergia y el 62,8 % han sido reactivos, observándose disminución de la reac­
tividad cuando existe desnutrición, siendo el parámetro que más influye la tasa de albúmina. 

Palabras clave: Desnutrición. Parámetros antropométricos. Pruebas cutáneas de hipersensibilidad retardada. 

Abstract 

A study was made of 443 surgical patients using a standard protocol for nutritional evaluation based on 
anthropometrical, analytical and immunological tests. The main criteria used for considering the presence 
of malnutrition was a weight loss of 10 % and/or serie albumin level of less than 3,5 g/dl., by which method 
four nutritional groups were established. The average age of the sample was 56 ± 15 years and 35 % of pa­
tients had neoplasias, 9,25 % of patients were classified as belonging to Group A (weight loss and low al­
bumin levels), 10,15 % as group B (low albumin levels), 14,44 % as group C (weight loss), and 66,16 % as 
group D (normal), so that the global malnutrition percentage was 33,84 %. The Body Mass lndex (BMI) and 
Ideal Weight Percentage (% IWP) were of similar importance, and there was a significant alteration in the 
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Triceps Skin Fold (% TSF) and Muscular Area Percentage of the arm (% MAP) when malnutrition was in evi­
dence. In the study of the Delayed Hypersensitivity Skin Tests (DSST) 21,4 % showed anergia, 15,8 % hy­
poergia and 62,8 % were reactive, with a reduction in reactivity in the case of malnutrition. This was the pa­
rameter that most affected the albumen level. 

Key words: Malnutrition. Anthropometrical parameters. Delayed Hypersensitivity Skin Tests. 

Introducción 

La relación existente entre la nutrición y la apa­
rición de enfermedad es un hecho que se está 
constatando actualmente con más firmeza 1. Esta 
relación es especialmente patente en los casos 
de desnutrición, observándose un aumento de 
los problemas infecciosos en los pacientes des­
nutridos2. 

La detección de la presencia de desnutrición 
en los hospitales es un hecho relativamente re­
ciente3·7, poniendo de manifiesto un aumento en 
las complicaciones sépticas en pacientes quirúr­
gicos8·9. De aquí nace la necesidad de realizar 
una evaluación del estado nutricional de los pa­
cientes quirúrgicos. 

Uno de los problemas que se plantean a la 
hora de evaluar la desnutrición es el de cuántos 
parámetros nutricionales (analíticos, antropomé­
tricos, etc.) deben estar alterados para conside­
rar a un paciente como desnutrido y cuál debe 
ser la profundidad de su afectación. Hasta el mo­
mento actual no existe una unanimidad de crite­
rios al respecto 10. En el presente trabajo hemos 
estudiado los criterios mínimos para considerar 
la presencia de desnutrición. 

Material y métodos 

Hemos estudiado un muestra de 443 pacien­
tes ingresados en nuestro Servicio de Cirugía en­
tre noviembre de 1989 y octubre de 1990 (doce 
meses), todos ellos candidatos a cirugía electiva 
y portadores de patología digestiva, endocrina o 
de partes blandas, tanto benigna como neoplá­
sica. Se les ha realizado un estudio de valora­
ción nutricional, ya definido previamente 11 y ba­
sado en pruebas antropométricas, analíticas e in­
munológicas 12-15. Este estudio se ha llevado a 
cabo en las primeras veinticuatro a cuarenta y 
ocho horas del ingreso hospitalario. 

El estudio antropométrico se detalla en las ta­
blas I y 11. El cálculo del IMC se ha realizado se­
gún la fórmula 16: 

IMC = Peso/talla2 
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Tabla 1 

Parámetros antropométricos, datos absolutos 

Parámetro Abreviatura 

Talla.............. .. ........................................ T 
Peso actual................ .................. ...... ..... PA 
Peso habitual.... ..... ................................. PH 
Pliegue graso tricipital. ........................... PGT 
Perímetro braquial.............. .. .................. PB 
Area muscular braquial.......................... AMB 
Peso ideal.......... ..................... .. .............. PI 
Indice de masa corporal........................ IMC 

Para el cálculo del área muscular del brazo se 
ha empleado la siguiente fórmula 12: 

AMB = (PB -n: PGT)2/4 n: 

En donde PB es el perímetro braquial y PGT 
es el pliegue graso tricipital. 

Los valores relativos se han obtenido con las 
tablas de antropometría elaboradas en Teneri­
fe 17• En el estudio analítico se ha obtenido: he­
mograma completo, albúmina, proteínas totales 
y transferrina (la transferrina no ha podido ser de­
terminada en todos los pacientes). El estudio in­
munológico se ha llevado a cabo mediante la 
realización de pruebas cutáneas de hipersensi­
bilidad retardada (PCHR) con multitest IMC. 

Los criterios iniciales para la interpretación de 
los resultados se fundan en una pérdida del 1 O % 
o más para los valores antropométricos, incluido 
el % PH 15. La tasa de albúmina sérica se ha di­
vidido en dos tramos, estando situado el límite 

Tabla 11 

Parámetros antropométricos, datos relativos 

Parámetro 

Porcentaje peso ideal .. ......... ............... .. 
Porcentaje peso habitual ..................... .. 
Porcentaje pliegue graso tricipital ....... .. 
Porcentaje perímetro braquial. .............. . 
Porcentaje área muscular braquial ...... .. 

Abreviatura 

%PI 
%PH 
%PGT 
%PB 
%AMB 



en 3,5 g/dl. La hipótesis de trabajo se basa en 
que la presencia de desnutrición se puede defi­
nir por un 1 PH <90 % y/o albúmina sérica 
<3,5 g/dl, lo que nos proporciona cuatro grupos 
nutricionales: grupo A, % PH <90 % y albúmina 
<3,5 g/dl; grupo B, % PH > 90 % y albúmina 
<3,5 g/dl; grupo C, % PH <90 % y albúmina 
> 3,5 g/dl, y grupo D, % PH > 90 % y albúmina 
> 3,5 g/dl 11 • Las PCHR se han evaluado de 
acuerdo a las normas estándar del producto 1ª· 19

. 

Desde el punto de vista del tratamiento esta­
dístico de los datos se ha realizado un estudio in­
dividualizado de cada una de las variables, de­
terminando sus medidas centrales y de disper­
sión, así como la evaluación de la normalidad de 
su distribución. Para la comparación de dos 
muestras se ha empleado la tde Student o el test 
de Welch, en función de la similitud de las va­
rianzas. Para la comparación de más de dos 
muestras se ha utilizado el estudio de varianza; 
las comparaciones múltiples a posteriori deriva­
das del estudio de la varianza se han realizado 
con el método LSD. También hemos efectuado 
un análisis factorial de la varianza para la evalua­
ción de la influencia de los distintos factores so­
bre la variable considerada. Finalmente, la com­
paración de proporciones se ha llevado a cabo 
con tablas de contingencia 20. 21 • 

Valoración nutricional preoperatoria: experiencia de un año 

Resultados 

La muestra estudiada ha tenido 443 pacientes, 
con una media de edad global de 56,2 ± 15,3 
años. El número de varones ha sido de 201 pa­
cientes {45,4 %), y el de mujeres, de 242 pacien­
tes (54,6 %). Ha habido 156 neoplasias (35,3 %), 
tanto digestivas como extradigestivas, y 287 en­
fermedades benignas (64,7 %). 

Respecto al % PH, 105 pacientes (23,7 %) han 
experimentado una pérdida significativa de peso 
(fig. 1), situándose la media del % PH en este 
caso en el 83, 79 %, frente al 98, 73 % de los 338 
casos sin pérdida de peso significativa (t = 31 ,62, 
p <0,001). En cuanto a la albúmina, 86 pacien­
tes (19,4 %) han presentado cifras inferiores a 
3,5 g/dl (fig. 1), con una media de 3,13 ± 0,27 
frente al 4,51 ± 0,37 de los casos que se han con­
siderado sin pérdida de la tasa de albúmina 
(t = 24,58, p <0,001). Ambos parámetros han te­
nido una variación conjunta significativa, mostra­
da por el coeficiente de correlación (r = 0,4172) 
(fig. 2) . 

En el estudio del % PI y del IMC hemos encon­
trado que ambas variables presentan una aso­
ciación significativa, como se desprende del es­
tudio del coeficiente de correlación de las dos 
medidas (r = 0,9430) (fig. 3). 

. . . . . . . . . . - - . . - .. . ... · · .. - - - - - - - - - · 80,6% · · · · · · · · · · · 

100 % 

80% 

60% 

40% 

20% 

0 % 
%PH Albúmina 

1 Á <90 % Al. >90 % L:,. <3,5 h. >3,5 1 

Fig. 1. - Distribución del 
% PH y de la albúmina. 
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Fig. 2. - Diagrama de disper­
sión de la albúmina y el 
% PH. 

En la distribución de los grupos nutricionales 
previamente definidos hemos encontrado que en 
el grupo A se han clasificado 41 pacientes 
(9,25 %); en el grupo B, 45 pacientes (10,15 %); 
en el grupo C, 64 pacientes (14,44 %), y en el 
grupo O, 293 pacientes (66, 16 %) (fig. 4), es de­
cir, que ha habido un total de 150 pacientes 
(33,84 %) que han presentado algún grado de 

desnutrición. En la tabla III se exponen los valo­
res del % PH, % PGT, % AMB y albúmina en 
cada uno de los cuatro grupos nutricionales. 

140 

El estudio de comparación de las medias del 
% PGT, respecto de los cuatro grupos nutricio­
nales definidos, ha presentado una variación sig­
nificativa (F = 3,595, p <0,02) (fig. 5). La signifi­
cación de este procedimiento se ha encontrado 
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Fig. 3. - Diagrama de disper­
sión del IMC y el % PI. 
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Fig. 4. -Distribución de los 
grupos nutricionales. 

Valores de las distintas variables estudiadas en función de los grupos nutricionales definidos 

%PH %PGT %AM 

Grupo A ...... .............. 82,2 ± 7,1 90,2 ± 61,8 76,7 ± 18,5 

Grupo 8 ........... ... ...... 96,9 ± 3,2 124,3 ± 53,6 73,3 ± 19,8 

Grupo C ..... .............. 84,8 ± 5,0 102,7 ± 48,7 74,4 ± 16,4 
Grupo D ............. ...... 99,0 ± 3,0 120,2 ± 59,4 95,4 ± 76,2 
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Fig. 5.-Comparación de las 
medias del % PGT y % AMB 
respecto a los grupos nutri­
cionales definidos. 
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en los grupos B y D. El análisis factorial de la va­
rianza muestra la influencia que tiene la pérdida 
de peso sobre el pliegue graso (F = 11,31 O, 
p <0,001), mientras que se presenta insensible 
al posible efecto de la concentración de la albú­
mina (F = 0,073). 

En la comparación de medias del % AMB se 
ha constatado que existe una disminución signi­
ficativa de las mismas cuando se presenta algún 
grado de desnutrición (F = 4,62, p <0,01), sien­
do el grupo D el que se diferencia del resto 
(fig. 5). Respecto al análisis factorial de la varian­
za en el caso del % AMB, se ha constatado el 
efecto ejercido por el % PH (F = 4,068, p <0,05), 
mientras que la albúmina no tiene una influencia 
significativa desde este punto de vista (F = 1,64, 
p = 0,19), aunque hemos podido relacionar am­
bas variables mediante una ecuación de regre­
sión que se ajusta a los términos: 

y = 0,936 X x0,112 

El coeficiente de regresión de esta ecuación 
es de r = 0,202, p <0,001. En la figura 6 pode­
mos ver el diagrama de dispersión entre ambas 
variables y la línea de regresión que las relacio­
na. 

Finalmente, en el estudio de la PCHR ha habi­
do 95 pacientes que han presentado anergia 
(21,4 %), 70 pacientes que han tenido hipoergia 

Albúmina 

(15,8 %) y 278 pacientes que han estado reacti­
vos (62,8 %). El estudio de dichas pruebas res­
pecto a los grupos nutricionales nos ha mostra­
do una variación significativa (chi2 = 55.949, 
p <0,001) (fig. 7), constatando un mayor núme­
ro de pacientes anérgicos o hipoérgicos en los 
grupos con desnutrición y una clara influencia de 
la tasa de albúmina sobre las PCHR. 

Discusión 

La desnutrición constituye un problema de im­
portancia dentro de los hospitales, tanto dentro 
de las salas médicas como quirúrgicas, con ci­
fras de incidencia de desnutrición que en oca­
siones se aproximan al 50 %3·10. Como ya hemos 
señalado, uno de los problemas a la hora de es­
timar la existencia de desnutrición es ver cuán­
tos parámetros de índole nutricional deben estar 
alterados para considerar la presencia de desnu­
trición, existiendo un número variable de datos 
para evaluar la desnutrición entre los distintos 
autores 3·10. En nuestra opinión, los dos datos 
fundamentales para la evaluación nutricional . 
preoperatoria y, por tanto, considerar a un indi­
viduo como desnutrido son: el % PH y la tasa de 
albúmina sérica, ya que ambos tienen un impor­
tante valor pronóstico de las complicaciones 
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F = 18.899, p <0,001 

r = 0,202 Fig. 6. -Diagrama de disper­
sión de la albúmina y el 
% AMB y línea de regresión. 
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sépticas postoperatorias 22. Por otra parte, en 
nuestro trabajo hemos visto cómo cuando existe 
una alteración de estos parámetros se produce 
una variación significativa en el pliegue graso tri­
cipital y en el área muscular del brazo, por lo que 
en principio éstos no serían datos para la defini­
ción de la desnutrición, sino para evaluar cuál de 
los compartimientos corporales ha sufrido altera­
ción con la presencia de desnutrición. 

El IMC y del % PI aportan datos similares en 
la valoración nutricional preoperatoria, tal y como 
se constata por la variación conjunta que han ex­
perimentado ambos parámetros en nuestros re­
sultados, por lo que tienen una misma significa­
ción. La utilización del IMC tiene como ventaja el 
no necesitar tablas estandarizadas para su cál­
culo como el % PI, evitando el posible error al 
usar tablas de peso estándar de otra proceden­
cia distinta a la población que se van a apli­
car 23-2s. 

La tasa de albúmina y el % PH han tenido una 
variación conjunta significativa, lo que nos indu­
ce a pensar que en nuestros pacientes el meca­
nismo de producción de la desnutrición es fun­
damentalmente por una disminución de la inges­
ta. 

Las PCHR exploran in vivo la inmunidad celu­
lar26; no se trata, por tanto, de una prueba pura­
mente nutricional, ya que valoran un espectro 
más amplio. La inclusión dentro de los protoco­
los de valoración nutricional 12-15 obedece a la ne-

Valoración nutricional preoperatoria: experiencia de un año 

Gr. e Gr. D 

57,8 71,3 
17,2 15 
25 13,7 

Fig. ?.-Distribución de las 
PCHR respecto a los grupos 
nutricionales definidos. 

cesidad de evaluar las consecuencias de la des­
nutrición, observándose una alteración de la mis­
ma cuando se produce un cuadro de desnutri­
ción 27·29

, siendo el parámetro nutricional que más 
las influencia las tasas de albúmina30. 
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Resumen 

Se realizó un estudio comparativo para valorar la sensibilidad y fiabilidad que aportaban dos técnicas 
descritas en la literatura utilizadas para detectar la broncoaspiración de la dieta enterar. La técnica A con­
sistía en medir la glucosa en secreciones bronquiales mediante tiras reactivas de glucosa-oxidasa, y la téc­
nica B, en teñir las dietas enterares con azul de metileno, visualizando posteriormente la posible presencia 
de colorante en las secreciones bronquiales. 

Aportamos en nuestro estudio la posible potenciación en la detección de broncoaspiración al unir am­
bas técnicas. 

Analizamos una serie de 38 pacientes (serie A) a los que se les aplicó la técnica A y una serie de 32 
pacientes (serie B) a los que se les aplicaron ambas técnicas. 

Se realizó estudio comparativo entre ambas técnicas por días de nutrición enterar, objetivándose que la 
incidencia de broncoaspiración para la serie A en el primer día de nutrición enterar fue del 25,7 %, y en días 
posteriores, del 9,9 %. En la serie B, para el primer día, 20 % (técnica A), frente al O% (técnica B), y para 
días posteriores, del 7,2 y del 0,93 %, respectivamente. 

Relacionamos otras variables, dado su manejo directo por enfermería, como la presión de inflado del 
neumotaponamiento, la cantidad de drenado gástrico, la administración de antieméticos, la posición correc­
ta de sonda nasogástrica y la presencia de peristaltismo. La correlación estadística de la glucosa en secre­
ciones bronquiales con estas variables no fue significativa. 

En vista de los resultados obtenidos, la única técnica válida y de manejo asequible para enfermería en 
la detección de broncoaspiración es la medición de la glucosa en secreciones bronquiales mediante la tira 
reactiva de glucosa-oxidasa, por lo que pensamos que se debería incluir en los cuidados habituales apli­
cados a los pacientes de UCI. 
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Abstract 

Description of a comparative study in order to evaluate the sensitivity and reliability of two techniques 
described in literature used to detect the bronchoaspiration of enteral nutrition. Technique A consists of 
measuring the glucose in bronchial secretions by strips reactive to glucosa-oxidase, and Technique B con­
sistis of staining the enteral diets with Methylene Blue, and then watching for the possible presence of co­
louring in the bronchial secretions. 

Our study is a contribution to the possible enhancing of the detection of bronchoaspiration, by combin­
ing both techniques. 

A series of 38 patients (Series A) was analyzed, who were subjected to Technique A and a further 32 
patients (Serie B) were subjected to both Techniques. 

A comparative study was made on both techniques, based on days of enteral nutrition, and it was ob­
served that the incidence of bronchoaspiration for Series A during the first day of enteral nutrition was 25,7 %, 
and on the following days 9,9 %. In Series B, for the first day (Technique A) the percentage of 20 o/o compar­
ed to O o/o (Technique B), during the following days, 7,2 % and 0,93 % respectively. 

We related other variables, in view of their direct handling by the nursing department, such as the pres­
sure used to ínflate the pneumoplugging, amount of gastric drainage, administration of antiemetics, the cor­
rect position of the nasogastric tube and the presence of peristaltism. The statistical correlation for glucose 
in bronchial secretions with these variables was not significant. 

In view of the results obtained, the only valid technique which is easy to handle for nursing departments 
in the detection of bronchoaspiration is the measuring of glucose in bronchial secretions using strips reac­
tive to glucose-oxidase, for which reason we believe that this should be included in the habitual care give 
to ICU patients. 

Key words: Bronchoaspiration. Entera/ nutrition. 

Introducción 

La nutrición enteral (NE) es una técnica cada 
día más utilizada como soporte nutricional para 
los pacientes críticos. Presenta grandes ventajas 
frente la nutrición parenteral , aunque una de sus 
posibles complicaciones es el paso de dieta al 
árbol bronquial. 

Normalmente la broncoaspiración de la dieta 
se diagnostica por sospecha clínica, cultivos de 
secreciones positivos y/o deterioro evolutivo, 
aunque estos criterios no diferencian entre infec­
ción pulmonar, paso de dieta al árbol bronquial 
o d iversas patologías pulmonares. 

Uno de los cuidados de enfermería es la co­
rrecta administración de la NE, pero existe lapo­
sibilidad de broncoaspiración de la dieta. Ante 
esto nos planteamos una cuestión: «lCuántos 
pacientes que están recibiendo NE broncoaspi­
ran de una forma silente? ... » 

Existen en la bibliografía referencias a la inci­
dencia de broncoaspiración (IBA), como en el 
estudio realizado por Olivares y cols . 1 y por Bern­
hard y cols. 2 , aunque en éstos se analizaba la 
IBA mediante necropsia y fibrobroncoscopia res­
pectivamente. Otro método descrito en la litera­
tura, al no existir una técnica adecuada para el 
diagnóstico definitivo, es la utilización de isóto­
pos radiactivos 3, lo que supone el traslado del 
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paciente crítico y la posibilidad de complicacio­
nes asociadas. 

Iniciamos un estudio prospectivo para cono­
cer la IBA mediante dos técnicas no invasivas 
descritas previamente en la literatura: 

- Técnica de glucosa-oxidasa4
• 

- Tinción de dieta con colorante 5• 

Decidimos observar si la asociación de ambas 
aportaba mayor especificidad y sensibilidad en 
la detección de broncoaspiración. 

Material y métodos 

Fueron incluidos en el estudio aquellos pa­
cientes ingresados en nuestra unidad polivalen­
te con NE y que presentaban aislamiento de vía 
aérea mediante tubo orotraqueal (TOT) o cánu la 
de traqueostomía (portex 8-9 mm con neumota­
ponamiento de baja presión) . En todos ellos se 
administró la NE en régimen continuo mediante 
bomba de infusión volumétrica y sonda nasogás­
trica (SNG) Kaslow (tipo Levin 5, 1-5, 7 mm de diá­
metro) o sondas blandas de poliuretano 
(8F-12F). Los pacientes estaban bajo efectos de 
sedoanalgesia, con duración variable según evo­
lución. Quedaban excluidos aquellos que reci­
bían NE por sonda transpilórica. El seguimiento 



del estudio se realizó hasta el alta o exitus del pa­
ciente. Las secreciones bronquiales fueron ex­
traídas y recogidas mediante un sistema utiliza­
do para la recogida estéril de secreciones. 

Los métodos de detección de broncoaspira­
ción fueron: 

Técnica A: Se coloca una muestra de secre­
ción bronquial recogida sobre la zona test de la 
tira reactiva (Glucostix®. Bayer Diagnósticos. 
AMES) y en ese momento se activa el medidor 
de glucosa (Glucometer 11®, modelo 5631. Bayer 
Diagnósticos. AMES). A los treinta segundos se 
seca la tira, se introduce ésta en el medidor de 
glucosa y a los veinte segundos aparece la cifra 
de glucosa. 

Técnica B: Se realiza la tinción de las dietas 
con colorante azul de metileno al 1 % (AM), en 
proporción de 1 cc/500 ce de dieta, agitándose 
hasta su correcta dilución. Las secreciones bron­
quiales extraídas eran examinadas cuidadosa­
mente para detectar indicios de colorante. 

En la serie A se estudiaron cuatrocientos cua­
renta y ocho días de NE en 38 pacientes, apli­
cando la técnica A, y en la serie B se estudiaron 
trescientos veinte días de NE en 32 pacientes, 
aplicándose en esta serie ambas técnicas. 

Se valoró la glucosa en las distintas dietas (te­
ñidas y no teñidas) utilizadas en el protocolo de 
NE, mediante la realización de tres determinacio­
nes (obtenidas todas ellas con tiras reactivas y 
medidor de glucosa), hallando la media aritméti­
ca y observando los siguientes valores: 

Dieta teñida (primer día) = 40 mg/dl. 
- Dieta no teñida (primer día) = 20 mg/dl. 
- Dieta teñida (días posteriores) = 11 O mg/dl. 
- Dieta no teñida (días posteriores) = 

70 mg/dl. 

Se determinó la glucosa en secreciones bron­
quiales (GSB) antes y después de iniciar la dieta. 

Definimos broncoaspiración en la técnica A 
cuando la GSB era igual o superior a la glucosa 
de la dieta (GD) en el día de estudio, y en la téc­
nica B cuando aparecían secreciones bronquia­
les teñidas con el colorante. 

Otras variables que analizamos, dado su ma­
nejo directo por enfermería, fueron: 

- Presión de inflado del neumotaponamien­
to medida por manómetro (considerando valores 
normales entre 25-35 cm H20). 

- Cantidad de drenado gástrico (anotado de 
los registros de enfermería). 

Detección de broncoaspiración de nutrición enteral en UCI 

- Administración de antieméticos (pautados 
en el tratamiento). 

- Posición correcta de SNG (mediante aus­
cultación y control radiológico). 

- Presencia de peristaltismo (mediante aus­
cultación de ruidos intestinales) . 

Se realizó análisis estadístico para ver si la 
GSB variaba en relación con cada una de las va­
riables descritas previamente. El análisis estadís­
tico se llevó a cabo mediante el programa SDI 
de Horus Hardware, asignándose significación 
para p <0,05. 

Resultados 

Al analizar las secreciones hemáticas se com­
probó que aumentaba el valor de la tira reactiva 
de forma ostensible, y en el caso de dietas teñi­
das además se artefactaba la visualización co­
rrecta de azul de metileno, por lo que se exclu­
yeron del estudio. 

En la serie A, 27 pacientes eran varones y 11 
mujeres; la patología de ingreso fue 20 politrau­
matismos y 18 médico-quirúgicos (no corona­
rios) . Y en la serie B, 19 eran varones y 13 mu­
jeres y su patología de ingreso fue 17 politrau­
matismos y 15 médico-quirúrgicos (no corona­
rios). 

En la tabla I se observa la distribución de GSB 
en la serie A, destacando que en el 68,08 % de 
los días de NE se mantiene el valor de la GSB in­
ferior a la GD. Este valor fue del 80,93 % (tabla 11) 
para la serie B. 

El protocolo de NE de nuestra unidad utiliza 
varios tipos de dietas con distintos valores de 
glucosa según el día de evolución, lo que nos lle­
vó a clasificar la IBA diferenciando entre el pri­
mer día de NE y días posteriores. 

Tabla 1 

Distribución de la glucosa en secreciones 
bronquiales en la serie A 

Distribución de GSB 

mg/dl Días % 

<20 305 68,08 
20-70 90 20,08 
71-100 10 2,23 

101-150 23 5, 13 
>150 20 4,46 
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Tabla 11 

Distribución de la glucosa en secreciones 
bronquiales en la serie 8 

Distribución de GSB 

mg/dl Días % 

<40 259 80,93 
41-110 38 11 ,87 

111-150 8 2,5 
151 -200 4 1,2 
>200 11 3,4 

Al aplicar la técnica A a la serie A, la IBA en el 
primer día de NE es del 25,71 %, y en días pos­
teriores es del 9,9 %, y en la serie B fue del 20 y 
del 7,2 %, respectivamente. 

Al aplicar la técnica B, lógicamente en la se­
rie B, la IBA detectada fue del 0,93 %. 

La presión de inflado del neumotaponamiento 
(la presión media fue de 29,66 cm de H20) no al­
canzó significación estadística al relacionarla con 
laGSB. 

Asimismo, la correlación de la GSB con el re-
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siduo gástrico (rango 0-1 .850) tampoco alcanzó 
significación estadística. 

Se administraron antieméticos a 22 pacientes, 
no existiendo diferencia de la GSB entre los que 
recibieron antieméticos y los que no los recibie­
ron . 

Se observaron siete casos de incorrecta posi­
ción de SNG, no siendo significativa estadística­
mente su correlación con la GSB. 

La ausencia de peristaltismo en el primer día 
de NE se acompañó de aumento significativo de 
la GSB en los pacientes de la serie B. 

En el análisis puntual de los casos de ambas 
series se observó aumento de la GSB en nueve 
casos relacionados con la baja presión de infla­
do del neumotaponamiento, en cinco casos con 
la presencia de vómito y en un caso con la po­
sición incorrecta de SNG. 

Al realizar el estudio comparativo entre ambas 
series para comprobar si la asociación de am­
bas técnicas potenciaba la sensibilidad en la de­
tección de broncoaspiración de la dieta frente a 
la técnica A, observamos que no se potenciaba 
esta sensibilidad al ser la distribución de valores 
de GSB similares en ambas series (fig. 1). 

A pesar del porcentaje de broncoaspiración 

>200 

Fig. 1.-Distribución de la glucosa 
en secreciones bronquiales (GSB) 
en las dos series estudiadas en los 
distintos días de nutrición entera/. 



detectado mediante estas técnicas, no existió du­
rante la estancia en UCI ningún paciente que pre­
sentara signos clínicos de neumonía broncoas­
pirativa atribuible al paso de dieta. 

Discusión 

En el año 1988 se realizó un estudio prospec­
tivo en nuestra unidad, donde aparecía un caso 
con evidencia clínica de broncoaspiración en 81 
pacientes estudiados6 • Nos planteamos si la IBA 
era tan baja como aparecía en este estudio o si 
existía broncoaspiración que no era evidenciada 
clínicamente. 

De las técnicas existentes para la detección de 
broncoaspiración de forma precoz, las más ase­
quibles para enfermería y que no conllevan ries­
go para el paciente eran la de la glucosa-oxida­
sa y la tinción de dietas, por lo que decidimos uti­
lizarlas en nuestro estudio. 

Corroboramos con los resultados obtenidos 
en la serie B el estudio realizado por Treolar y 
cols. 5 , que para valorar la broncoaspiración uti­
lizaron tinción de dietas y posterior visualización 
de secreciones teñidas, obteniendo una IBA casi 
nula. Por lo que la técnica B no es todo lo fiable 
que se podría esperar, encontrando el inconve­
niente de ser una técnica subjetiva en su valora­
ción. 

El riesgo de broncoaspiración en el primer día 
de NE es mayor que en días posteriores, ya que 
los datos obtenidos así lo demuestran y son si­
milares en ambas series. Este dato podría estar 
relacionado con la adaptación a la dieta, la me­
nor motilidad intestinal en este día que presen­
tan los pacientes críticos y otros factores no acla­
rados. 

Al existir correlación estadísticamente signifi­
cativa entre el aumento de la GSB y la ausencia 
de peristaltismo en el primer día de NE, aconse­
jamos vigilar la presencia de tránsito intestinal 
para evitar la posibilidad de presencia de vómito 
y el consiguiente riesgo de broncoaspiración. 

La posibilidad de falsos positivos por la pre­
sencia de secreciones hemáticas hace que és­
tas deban ser excluidas al realizar dichas técni­
cas. 

En vista de los datos obtenidos y por ser res-

Detección de broncoaspiración de nutrición enteral en UCI 

ponsabilidad de enfermería el administrar la NE 
de forma adecuada, evitando el posible efecto 
adverso de la broncoaspiración, queremos des­
tacar los cuidados de enfermería habitualmente 
descritos que podrían disminuir el riesgo de 
broncoaspiración: 

1. Control periódico de la presión del neumo-
taponamiento. 

2. Elevar la cama 30º, salvo contraindicación. 
3. Control del ritmo de perfusión de la NE. 
4. Posición correcta de la SNG. 
5. Evitar aquellas manipulaciones que pudie­

ran provocar el reflejo nauseoso. 

De los resultados obtenidos deducimos que al 
unir ambas técnicas no se potencia la sensibili­
dad en la detección de broncoaspiración de la 
dieta enteral, por lo que aconsejamos la utiliza­
ción de la técnica A al ser ésta válida y asequi­
ble para enfermería, y creemos necesario el in­
cluir esta técnica en los cuidados habituales de 
UCI aplicados a los pacientes críticos. 
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Crítica de libros 

Raciones dietéticas recomendadas. Primera 
edición española («Recommended Dietary 
Allowances»). Ediciones Consulta, Barcelona, 
1991. ISBN 84-86757-12-6, cartoné; ISBN 
84-86757-13-4, rústica. 279 páginas. Precio 
cartoné, 4.950 ptas.; rústica, 4.400 ptas. 

Este libro es la traducción de la décima edi­
ción del libro «Recommended Dietary Allowan­
ces», elaborado por el Comité de Dietas Reco­
mendadas, que trabajó desde 1980 hasta 1985 
bajo la presidencia de Henry Kamin. El docu­
mento ha sido aprobado por el Comité de Ali­
mentación y Nutrición y el Comité Directivo del 
Consejo de Investigación de Estados Unidos, cu­
yos miembros proceden de los Consejos de la 
Academia Nacional de Ciencias, de la Academia 
Nacional de Ingeniería y del Instituto de Medici­
na de los Estados Unidos. Refleja un consenso 
de la opinión científica y ha sido aceptado para 
su utilización como base para desarrollar progra­
mas de nutrición y estrategias relacionadas con 
la salud pública por organismos gubernamenta­
les y privados. 

Las raciones dietéticas recomendadas se de­
finen como los niveles de ingesta de nutrientes 
esenciales que, sobre la base del conocimiento 
científico, son considerados por el Comité de Ali-
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mentación y Nutrición de Estados Unidos ade­
cuados para cubrir las necesidades de nutrien­
tes conocidas en prácticamente todas las perso­
nas sanas. 

El objetivo fundamental de «Raciones Dietéti­
cas Recomendadas», publicada su primera edi­
ción inglesa en 1941, es proporcionar normas 
que sirvan como base para evaluar la adecua­
ción de las dietas en grupos de personas. 

El libro aparece dividido en 12 capítulos. Es­
tán dedicados a distintos aspectos monográficos 
de la alimentación. Versan sucesivamente sobre 
el estudio de las calorías, hidratos de carbono y 
fibra, lípidos, proteínas y aminoácidos, vitaminas 
liposolubles, vitaminas hidrosolubles, minerales, 
oligoelementos, agua y electrólitos y otras sus­
tancias presentes en los alimentos. Hay un capí­
tulo donde se incluyen todas las definiciones y 
aplicaciones de las ROA. Está salpicado de mul­
titud de tablas, y al final aparecen los requeri­
mientos nutritivos de lactantes, niños, varones, 
mujeres y embarazadas, actualizados a los últi­
mos conocimientos. 

Es, sin lugar a dudas, un manual de referen­
cia para la preparación científica de dietas y para 
cualquier tarea de investigación o de estudio en 
el campo de la nutrición humana. 

Jesús Culebras 
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Nutrición 

Resúinenes seleccionados de la 
literatura inédica internacional 

D 
Ornithine a-ketoglutarate 
in nutritional support 

Alfa-cetoglutarato de ornitina en 
soporte nutricional 

L. Cynober 
Nutrition, 1991 , 7:313-322. 

El alfa-cetoglutarato de ornitina 
(0KG) es una sal formada por dos 
moléculas de ornitina y una molé­
cula de alfa-cetoglutarato. El 0KG 
ha sido utilizado de manera satis­
factoria por la ruta enteral y paren­
teral en pacientes quemados, trau­
matizados, en pacientes quirúrgi­
cos y en pacientes crónicamente 
desnutridos. Según la situación 
metabólica, el tratamiento con 
0KG disminuye el catabolismo de 
las proteínas musculares y/o au­
menta la síntesis. Además, el 0KG 
promueve la cicatrización de las 
heridas. El mecanismo de acción 
del 0KG no está completamente 
aclarado, pero la secreción de hor­
monas anabólicas (insulina, hor­
mona de crecimiento) y la síntesis 
de metabolitos (glutamina, poliami­
das, arginina, cetoácidos) pueden 
participar en el sistema. 

El 
Lipid and lipoprotein 
levels in adults receiving 
liposyn 11 

Niveles de lípidos y de lipoproteí­
nas en adultos que reciben li­
posyn 11 

G. E. Nichoalds, R. L. Weinsier, 
W. J. Millikan y D. K. Smith 

Nutrition, 1991, 7:329-332. 

Los niveles de lípidos y de lipo­
p roteí nas fueron medidos en 
45 pacientes adultos que recibie­
ron nutrición parenteral durante un 
período entre diez y catorce días y 
a los que se les administró 20-50 % 
de su ingesta diaria calórica en for­
ma de liposyn 11. Las medidas se 
realizaron los días 1, 3, 7, 10 y 14. 
Los pacientes ganaron una media 
de 1,2 ± 0,5 k~ de peso durante el 
estudio. Ningun paciente hubo de 
ser eliminado del estudio debido a 
efectos clínicos adversos significa­
tivos. Ocurrieron algunos cambios 
hematológicos en la bioquímica 
sanguínea y en los parámetros de 
la función hepática, pero estos 
cambios estaban correlacionados 
con alteraciones típicamente ob­
servadas en pacientes que reciben 
nutrición parenteral total. Los nive­
les de proteínas totales aumenta­
r o n en una media de 
0,3 ± O, 13 g/dl. Los niveles plasmá­
ticos de fosfolípidos, triglicéridos, 
ácidos grasos libres, lipoproteínas 
de muy baja densidad, colesterol y 
lipoproteínas de alta densidad fue­
ron normales o por debajo de los 
niveles normales durante todo el 
tiempo y no cambiaron durante el 
estudio. Hubo aumentos significa­
tivos en colesterol total y en lipo­
proteínas de baja densidad, que 
eran consistentes con la moviliza­
ción de colesterol tisular durante la 
infusión intravenosa de lípidos. Es­
tos aumentos no infieren ningún 
riesgo añadido de enfermedad co­
ronaria. El cociente entre HDL y 
LDL fue de 0,24-0,28 durante todo 
el tiempo. 

El 
Bacteriological safety of 
closed entera/ nutrition 
delivery system 

Seguridad bacteriológica de nu­
trición entera/ en sistema cerrado 

S. Curtas, B. Forbes, V. Meguid y 
M. M. Meguid 

Nutrition, 1991, 7:340-343. 

Uno de los efectos colaterales 
más frecuentemente aparecidos en 
la nutrición por vía entera! es la dia­
rrea, generalmente atribuida a con­
taminación bacteriana de las solu­
ciones nutritivas. Un sistema cerra­
do de administración de nutrición 
entera! ha sido recientemente de­
sarrollado. Consiste en un recipien­
te de tetrapack que tiene la fórmu­
la nutritiva enteral estéril y un siste­
ma independiente de administra­
ción, también estéril. Juntos cons­
tituyen un set de administración en 
circuito cerrado. La seguridad bac­
teriológica de este sistema fue eva­
luada in vitro en condiciones con­
troladas de laboratorio en varias 
series de estudios. No hubo conta­
minación bacteriana en la fórmula 
de nutrición enteral, incluso tras la 
administración repetida del mismo 
set de administración para diver­
sos contenedores, en un período 
de veinticuatro horas. El crecimien­
to bacteriológico en la fórmula de 
nutrición enteral estaba relaciona­
do directamente con la duración de 
la administración del contender de 
tetrapack. No hubo crecimiento 
bacteriano en períodos de adminis­
tración menores de dieciocho ho­
ras. Crecimiento bacteriano insigni­
ficante en períodos de veinticuatro 
horas. Un aumento progresivo se 
observó en el crecimiento bacteria­
no entre veinticuatro y cuarenta y 
ocho horas. Estos datos indican 
que los sistemas de administración 
de tetrapack cerrados son bacte­
riológicamente estériles si cada 
contenedor de tetrapack no está en 
infusión durante más de veinticua­
tro horas. 
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11 
The effect of plasma 
solutes on 
total-body-water 
measurements via NMR 

Efecto de solutos plasmáticos en 
las mediciones de agua corporal 
total mediante resonancia nu­
clear magnética 

E. W. Richards, A. Khaled, Ch. L. 
Watkins y C. L. Long 

Nutrition, 1991, 7:344-346. 

La espectroscopia mediante re­
sonancia nuclear magnética ha 
sido señalada como un método al­
ternativo para cuantificar las con­
centraciones de deuterio en la eva­
luación de agua corporal total en el 
hombre. Sin embargo, la presencia 
de proteínas plasmáticas en solu­
ción produce una infraestimación 
de la resonancia nuclear magnéti­
ca del deuterio, causando, por tan­
to, una sobreestimación (5-6 %) de 
los valores del agua corporal total 
determinada en muestras plasmá­
ticas. Los autores han demostrado 
que las muestras de plasma pue­
den ser corregidas por el porcen­
taje de agua en el plasma. La co­
rrección de los cocientes iniciales 
y la intensidad de resonancia nu­
clear magnética para el deuterio 
con un factor de 0,93 produce 
unos cocientes de intensidad com­
parables a los que se determinan a 
partir de muestras plasmáticas so­
metidas a sublimación en vacío 
para extraer todos los solutos plas­
máticos. 

B 
Gallbladder contraction 
after administration of 
intravenous amino acids 
and long-chain 
triacyglycerols in humans 

Contracción de la vesícula des­
pués de la administración de 
aminoácidos intravenosos y de 
triglicéridos de cadena larga en 
el hombre 

F. Kalfarentzos, C. Vagenas, A. Mi­
chail , P. Vasilakos, S. Markoy, Th. 
Kordossis y J. Androulakis 

Nutrition, 1991 , 7:34 7-349. 
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Los autores revisan los efectos 
fisiológicos posibles de la infusión 
intravenosa de aminoácidos y de 
triglicéridos de cadena larga sobre 
la motilidad de la vesícula biliar y 
sobre la liberación de colecistoqui­
nina (CCK) en el hombre. La con­
centración de la vesícula se estu­
dió en voluntarios normales des­
pués de la administración de una 
comida grasa y de la infusión intra­
venosa de aminoácidos con trigli­
céridos de cadena larga (LCT). El 
volumen de contracción de la vesí­
cula biliar fue calculado por ul­
trasonido. La colecistoquinina 
(CCK-8) y la colecistoquinina 
(CCK-33/39) fueron medidas por 
radioinmunoensayo. La adminis­
tración de una comida grasa pro­
dujo una contracción de la vesícu­
la biliar del 60 % de su volumen ba­
sal y se acompañó de un in­
cremento en los niveles séricos 
tanto de la CCK-8 como de la 
CCK-33/39. La administración de 
aminoácidos por vía intravenosa y 
de LCT produjo una contracción de 
la vesícula biliar del 17 y del 37 %, 
respectivamente, sobre su volu­
men basal. Estas últimas contrac­
ciones se acompañaron en unos 
niveles aumentados de CCK-8 ex­
clusivamente. Los autores conclu­
yen que la administración intrave­
nosa de aminoácidos con LCT 
puede producir en el hombre con­
tracción de la vesícula biliar e indu­
cir la liberación de solamente 
CCK-8. La administración intrave­
nosa continua de aminoácidos y 
LCT durante más de dos horas pro­
duce un agotamiento de la libera­
ción de CCK-8, por lo que la vesí­
cula biliar vuelve a su volumen ini­
cial. 

Use of PABA test to check 
completeness of 24-h 
urine collections in elderly 
subjects 

Utilización del test de PASA para 
comprobar la exactitud de las co­
lecciones de orina de veinticua­
tro horas en sujetos ancianos 

C. Leclercq, G. Maiani, A. Palito y 
A. Ferro-Luzzi 

Nutrition, 1991, 7:350-354. 

El test del ácido paraaminoben­
zoico (PABA) ha sido utilizado de 
manera satisfactoria como indica­
dor de la exactitud en la colección 
de muestras de orina en veinticua­
tro horas en estudios de la pobla­
ción general. Este estudio fue dise­
ñado para investigar su validez en 
pacientes ancianos. La secreción 
urinaria de dosis orales fracciona­
das de PABA se midió en 21 suje­
tos control jóvenes (19-39 años) y 
en 356 ancianos (60-89 años), tan­
to varones como mujeres. La se­
creción de PABA durante veinticua­
tro horas fue menor en los ancia­
nos que en los sujetos control. Los 
sujetos con edades de setenta 
años o mayores tenían una recupe­
ración inferior de PABA que los su­
jetos de entre sesenta y sesenta y 
nueve años durante las primeras 
veinticuatro horas, se~uidos de 
una mayor recuperacion durante 
las siguientes veinticuatro a cua­
renta y ocho horas. La recupera­
ción acumulada en veinticuatro ho­
ras era similar en todas las edades 
de los ancianos. Sin embargo, el 
48 % de los sujetos ancianos tenía 
una recuperación acumulada de 
PABA por debajo de los niveles to­
tales (85 %). Estos sujetos también 
tuvieron una eliminación de creati­
nina consistentemente más baja y 
menor volumen urinario. La menor 
recuperación de PABA por encima 
de los setenta años se interpreta 
como un reflejo del retraso del 
aclaramiento renal de la sustancia 
marcadora e indica que el test de 
PABA no es adecuado para este 
grupo de edad. Las recuperacio­
nes acumuladas en cuarenta y 
ocho horas encontradas en todos 
los grupos de edad de ancianos se 
atribuyen a pequeñas pérdidas no 
detectadas que acontecen en las 
poblaciones en general. 

11 
lncreased avaílability of 
tryptophan in brain as 
common pathogenic 
mechanism for anorexia 
associated with different 
diseases 

Aumento de la disponibilidad de 
triptófano en el cerebro como 
mecanismo patogénico común 



para la anorexia que se asocia 
con diferentes enfermedades 

F. Rossi-Fanelli y C. Cangiano 
Nutrition, 1991 , 7:364-367. 

Los cambios en las concentra: 
ciones de serotonina y de triptófa­
no en el cerebro probablemente re: 
presentan uno de los mecanismos 
más importantes en la regulacióñ 
del comportamiento alimentario 
tanto en animales de experimenta­
ción como en el hombre. La ano­
rexia que acompaña a numerosas 
enfermedades, por ejemplo cán­
cer, cirrosis hepática y uremia, 
puede estar en relación con un au­
mento de la disponibilidad del ce­
rebro de triptófano como mecanis­
mo patogénico común. Este fenó­
meno conduciría a una elevación 
de la síntesis de serotonina en el 
cerebro, que, a su vez, sería res­
ponsable de la reducción en la in­
gesta de comida. Según esta hipó­
tesis, la anorexia que se observa 
en diversas enfermedades podría 
mejorarse disminuyendo la síntesis 
cerebral de serotonina o mediante 
una reducción en la entrada de trip­
tófano al cerebro. 

El 
Mu/tiple sclerosis: fat-oil 
relationship 

Esclerosis múltiple: relación en­
tre grasa y aceite 

R. L. Swank 
Nutrition, 1991 , 7:368-376. 

Entre 1949 y 1984, 150 pacien­
tes con esclerosis múltiple fueron 
sometidos a un consumo de dietas 
bajas en grasas. La grasa, el acei­
te, la ingesta de proteínas, la inca­
pacidad y las enfermedades fueron 
registradas. Con un consumo dia­
rio de grasas inferior a 20, 1 g/día 
(media de 17 g/día) , el 31 % falle­
cieron y el deterioro medio era lige­
ro. Una ingesta media diaria supe­
rior a 20 g/día (media entre 25 y 
41 g/día) mostró una incapacidad 
seria y las muertes fueron del 79 y 
81 %, respectivamente. La ingesta 
de aceite comportaba una relación 
indirecta con el consumo de gra­
sas. Los pacientes con incapacida­
des mínimas que siguieron reco­
mendaciones dietéticas se deterio-

raron poco y sólo un 5 % fallecie­
ron a los treinta y cuatro años del 
inicio del estudio, mientras que el 
80 % que no siguieron las reco­
mendaciones dietéticas no supera­
ron el período de estudio. Los pa­
cientes moderadamente incapaci­
tados y los severamente incapaci­
tados que siguieron las recomen­
daciones dietéticas con cuidado 
llevaron una vida mucho mejor que 
los que no lo hicieron. En general, 
las mujeres tendían a ir mejor que 
los hombres. Aquellos pacientes 
tratados precozmente evoluciona­
ron mejor que los que fueron trata­
dos de manera más tardía. La ele­
vada sensibilidad a las grasas su­
giere que las grasas animales sa­
turadas están directamente involu­
cradas en la génesis de la esclero­
sis múltiple. 

m 
A randomised study of the 
effect of osmolarity and 
heparin with 
hydrocortisone on 
thrombophlebitis in 
peripheral intravenous 
nutrition 

Estudio randomizado sobre los 
efectos de la osmolaridad y de la 
heparina con hidrocortisona so­
bre la tromboflebitis en nutrición 
intravenosa periférica 

M. Madan, J. Alexander, E. Mellor, 
J. Cooke y M. J. McMahon 

Clinical Nutrition; 1991 , 10: 
309-314. 

La nutrición intravenosa admi­
nistrada por vía central tiene, por 
una parte, los riesgos de la inser­
ción del catéter y, por otra, el ries­
go de la sepsis derivada del caté­
ter. La infusión nutritiva intraveno­
sa por vía periférica evita estos ries­
gos, pero se asocia con una eleva­
da incidencia de tromboflebitis. Los 
autores realizaron un estudio para 
investigar la incidencia de trombo­
flebitis causada por la infusión de: 
a) una mezcla «todo en uno» (Vitri­
mix KV) con una osmolaridad de 
1.130 mOsmol/kg; b) Vitrimix KV 
con heparina e hidrocortisona, y 
c) una solución nutritiva con una 
osmolaridad de 700 mOsmol/kg 
con heparina e hidrocortisona. El 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

objetivo era investigar los efectos 
de la adición de heparina e hidro­
cortisona y el efecto de la osmola­
ridad sobre la incidencia de trom­
boflebitis. La administración de he­
parina (500 U/ 1) y de hidrocortisona 
(5 mg/ 1) a la solución nutritiva A re­
dujo de manera significativa el ries­
go diario de tromboflebitis de 0,43 
a O, 11 episodios por paciente 
(p < 0,01). Una reducción de la os­
molaridad produjo una . disminu­
ción aún mayor en la incidencia de 
tromboflebitis a 0,04 episodios por 
paciente, con un aumento signifi­
cativo en la vida media de la cánu­
la de dieciséis a ochenta y seis ho­
ras (p <0,02). Estos resultados 
muestran que se puede obtener 
una incidencia baja de tromboflebi­
tis mediante la utilización de solu­
ciones nutritivas de baja osmolari­
dad con heparina e hidrocortisona. 
Es recomendable utilizar nutrición 
por vía periférica intravenosa en los 
pacientes que precisen soporte nu­
tricional durante períodos menores 
de diez días. 

m 
A prospective and 
randomised study 
comparing the incidence 
of infusion phlebitis 
during continuous and 
cyclic peripheral 
parenteral nutrition 

Estudio prospectivo y randomi­
zado para comparar la incidencia 
de flebitis por infusión durante 
nutrición parenteral periférica cí­
clica o continua 

M. J. Kerin, l. R. Pickford, H. Jae­
ger, N. F. Couse, C. J. Mitchell y J. 
Macfie 

Clin ica/ Nutrition, 1991 , 10: 
315-319. 

La flebitis es el mayor obstáculo 
a una nutrición parenteral periféri­
ca prolongada (PPN) . Este estudio 
evaluó los efectos de los cambios 
electivos de la cánula intravenosa 
y de la infusión cícl ica de PPN so­
bre la incidencia y la severidad de 
los episodios de flebitis. 

Cincuenta y un pacientes conse­
cutivos que necesitaban PPN fue­
ron randomizados en tres grupos. 
El grupo I recibió PPN de manera 
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continua a través de una vía que se 
cambiaba sólo cuando había evi­
dencia de flebitis. En el grupo 11 , las 
vías intravenosas se cambiaban 
cada veinticuatro horas. Los pa­
cientes del grupo 111 recibieron PPN 
como una infusión durante doce 
horas, después de la cual la cánu­
la intravenosa era extraída. Todos 
los pacientes recibieron 1.800 ca­
lorías no proteicas y 9,4 g de nitró­
geno diariamente. Los lugares de 
infusión fueron evaluados diaria­
mente en busca de flebitis y ésta 
fue medida utilizando una escala 
modificada del test de Maddox. 

La duración media de PPN fue 
de 7,5 (1-13), 1 o.o (2-42) y 8,2 
{3-14) días en I os tres grupos, res­
pectivamente. Ocurrió flebitis seve­
ra con mayor frecuencia en el gru­
po I en relación con los grupos II y 
111. La incidencia global de flebitis, 
evaluada a partir de los tests de 
Maddox para cada grupo, fue ma­
yor en el grupo I y fue significativa­
mente mayor que la que se obser­
vó tanto en el grupo II como en el 
grupo 111. Los pacientes del gru­
po III que recibieron PPN ciclico tu­
vieron la menor incidencia de flebi­
tis. Los resultados de este estudio 
sugieren que la incidencia de flebi­
tis por infusión se puede minimizar 
durante PPN mediante infusión cí­
clica de las soluciones nutritivas. 

m 
The effect of artificial 
feeding on cholestasis, 
gallbladder sludge and 
lithiasis in infants: 
correlation with plasma 
cholecystokinin levels 

Efecto de la nutrición artificial 
sobre la colestasis, el barro biliar 
y la litiasis en niños: correlación 
con los niveles plasmáticos de 
colecistoquinina 

M. N. L. Mashako, J. P. Cezard, N. 
Boige, J. A. Chayvialle, C. Bernard 
y J. Navarro 

Clínica/ Nutrition, 1991, 10: 
320-327. 

La incidencia de colestasis he­
pática (evidenciada por los niveles 
de ácidos biliares en suero en ayu­
nas), formación de barro biliar y li­
tiasis (ultrasonografía) y su correla-
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ción con los niveles de colecisto­
quinina plasmática (CCK) fueron 
estudiados en un grupo de niños 
con nutrición parenteral total conti­
nua (TPN) (n = 95), y posterior­
mente en 40 de estos niños con 
TPN cíclica (cTPN). Después de la 
reiniciación de la nutrición oral, 75 
fueron estudiados con nutrición 
oral parcial (dos a cuatro comidas) 
y 40 con nutrición entera! a ritmo 
continuo (CAEN), y posteriormente 
45 con nutrición oral total (cuatro a 
seis comidas). 

El barro biliar apareció en el 
23 % de los niños con TPN duran­
te un mes y 32 % de aquellos que 
recibieron cTPN durante tres me­
ses. Con CAEN, la incidencia de 
barro no varió, pero bajó de mane­
ra significativa (17 %) con nutrición 
oral parcial y desapareció en los ni­
ños con nutrición oral total. Los áci­
dos biliares séricos fueron anóma­
los en el 80 % de los niños con TPN 
o cTPN y disminuyeron de manera 
significativa solamente con la ali­
mentación oral total. 

Los niveles plasmáticos de CCK 
con TPN, cTPN y con CAEN fueron 
idénticos a los niveles en ayunas 
de los niños con nutrición oral to­
tal. Los niveles plasmáticos de 
CCK aumentaron de manera signi­
ficativa una hora después de las 
comidas, tanto durante la nutrición 
parcial como durante la nutrición 
oral total. Hubo una correlación ne­
gativa y significativa entre el barro 
biliar y los niveles de CCK en todos 
los métodos de nutrición. 

Este estudio demuestra la inci­
dencia frecuente de colestasis he­
pática en los niños y la mucho me­
nor frecuencia de barro biliar en ni­
ños comparado con adultos en 
TPN. Los niveles plasmáticos de 
CCK, obtenidos durante los diver­
sos métodos de nutrición, podrían 
explicar la reducción y eventual de­
saparición del barro biliar tras la es­
timulación de la secreción de CCK 
mediante nutrición discontinua. 

m 
Diarrheal disease during 
Operation Desert Shield 

Diarrea durante la Operación Es­
cudo del Desierto 

K. C. Hyams, A. L. Bourgeois, B. A. 
Merrell, P. Aozmajzl, J. Escamilla, 

S. A. Thornton, G. M. Wasserman, 
A. Burke, P. Echevarría, K. M. 
Green , A. Z. Kapikian y J. N. 
Woody 

N Engl J Med, 1991, 325: 
1423-1428. 

Generalidades: Bajo condicio­
nes de combate, la diarrea puede 
convertirse en una grave amenaza 
para las fuerzas militares. Durante 
la Operación Escudo del Desierto 
se objetivaron numerosos inciden­
tes de diarrea entre las fuerzas 
USA. Para evaluar las causas y fac­
tores de riesgo de la enfermedad 
diarreica se recogieron una serie 
de datos clínicos y epidemiológi­
cos entre las tropas USA estacio­
nadas en el nordeste de Arabia 
Saudí. 

Métodos: Entre septiembre y oc­
tubre de 1990 se obtuvieron culti­
vos de heces para patógenos en­
téricos de 432 militares que pre­
sentaron diarrea, dolor abdominal, 
vómitos o hematoquecia. Además 
se realizó un cuestionario a 
2.022 soldados USA estacionados 
en unidades militares localizadas 
en diferentes regiones de Arabia 
Saudí. 

Resultados: Se identificó un pa­
tógeno entérico en el 49,5 % de las 
tropas con gastroenteritis. Los pa­
tógenos enterotoxigénicos más co­
munes fueron la Escherichia coli y 
la Shigel/a sonnei. De las 125 infec­
ciones a E. coli, el 39 % eran resis­
tentes al trimetoprim-sulfametoxa­
zol, el 63 % a la tetraciclina y el 
48 % a la ampicilina. De las 113 in­
fecciones a Shigel/a, el 85 % eran 
resistentes al trimetoprim-sulfame­
toxazol, el 68 % a la tetraciclina y el 
21 % a la ampicilina. Todos los ais­
lados bacterianos eran sensibles a 
la norfloxacina y a la ciprofloxacina. 

Después de una estancia media 
de dos meses en Arabia Saudí, el 
57 % de las tropas estudiadas tu­
vieron al menos un episodio de 
diarrea y el 20 % refirieron que eran 
incapaces de desarrollar temporal­
mente sus labores debido a los sín­
tomas de la diarrea. Los vómitos no 
fueron habitualmente el primer sín­
toma, pero de 11 militares en los 
cuales los vómitos fueron el sínto­
ma principal, nueve (82 %) presen­
taron evidencia de infeccion con vi­
rus Norwalk. 

Conclusiones: La gastroenteritis 
causada tanto por E. coli como por 
Shigella enterotoxigénicas resis­
tentes a diferentes drogas fue un 



importante problema que frecuen­
temente interfirió con las labores 
de las tropas USA durante la Ope­
ración Escudo del Desierto. 

m 
Effect of octreotide on 
intestinal motility and 
bacteria/ overgrowth in 
sclerodermia 

Efecto del octreotide sobre la 
motilidad intestinal y el sobrecre­
cimiento bacteriano en la escle­
rodermia 

H. C. Soudah, W. L. Hasler y C. 
Owyang 

N Engl J Med, 1991 , 325: 
1461-1467. 

Generalidades: Los pacientes 
con esclerodermia suelen tener 
una anormal motilidad del intestino 
delgado con pseudoobstrucción y 
sobrecrecimiento bacteriano. Los 
agentes estimuladores estándar 
son frecuentemente inefectivos en 
estos pacientes. 

Debido a que el octreotide, aná­
logo de la somatostatina, induce 
actividad motora intestinal en los 
sujetos normales, los autores sien­
tan la hipótesis de que este fárma­
co puede aumentar la motilidad en 
pacientes con esclerodermia. 

Métodos: Se estudian los efec­
tos del octreotide sobre la motili­
dad intestinal y sobre las concen­
traciones plasmáticas de la motili­
na en cinco pacientes con esclero­
dermia en ayunas que presentan 
sobrecrecimiento bacteriano, así 
como en seis sujetos normales en 
ayunas. 

Los efectos motores del octreo­
tide se correlacionaron con sus 
efectos sobre los síntomas abdo­
minales y sobre el sobrecrecimien­
to bacteriano determinado por el 
nivel de la excreción respiratoria de 
hidrógeno. 

Resultados: En los sujetos nor­
males, el octreotide (1 O µg subcu­
táneos) aumenta la frecuencia me­
dia (± OS) de complejos migrato­
rios intestinales, lo que refleja mo­
tilidad intestinal, de 1,5 ± 1,0 a 
4, 1 ± 1, 1 cada tres horas. En los 
pacientes con esclerodermia que 
tienen complejos migratorios es­
pontáneos, el octreotide (100 µg) 

induce 3,6 ± 2,3 complejos cada 
tres horas. Estos complejos se pro­
pagan a la misma velocidad y tie­
nen dos tercios de la amplitud de 
los complejos espontáneos de los 
sujetos normales. Las. concentra­
ciones plasmáticas de motilina, 
que eran más elevadas en los pa­
cientes con esclerodermia 
(229 ± 74 pmol/1) que en los suje­
tos normales (112 ± 37 pmol/1), se 
inhibieron con el octreotide, lo que 
sugiere que la actividad intestinal 
evocada por el octreotide es inde­
pendiente de la motilina. El trata­
miento con octreotide (50 µg cada 
noche) durante tres semanas de 
los pacientes con esclerodermia 
reduce la excreción respiratoria de 
hidrógeno de 25 ± 5 a 4 ± 2 ppm 
(p = 0,001) mientras estaban en 
ayunas y de 46 ± 24 a 8 ± 7 ppm 
(p = 0,015) postingesta de 50 g de 
glucos; estas reducciones se 
acompañaban de una reducción 
si~nificativa de las náuseas, disten­
sion y dolor abdominal y con me­
nos frecuencia de los vómitos. 

Conclusiones: El octreotide esti­
mula la motilidad intestinal tanto en 
sujetos normales como en los pa­
cientes con esclerodermia. En es­
tos pacientes, la administración a 
corto plazo de octreotide reduce el 
sobrecrecimiento bacteriano y me­
jora los síntomas abdominales. 
Este agente puede ser útil para el 
tratamiento de la dismotilidad in­
testinal de los pacientes con escle­
rodermia. 

11 
Stimulation of protein, 
RNA, and nucleotide 
synthesis in lymphocytes 
after abdominal surgery is 
not affected by 
postoperative amino acid 
supply 

La estimulación de la síntesis de 
proteínas, RNA y nucleótidos en 
los linfocitos no se afecta por el 
aporte postoperatorio de ami­
noácidos tras cirugía abdominal 

T. Chikenji, M. Mizutani, H. Furuka­
wa e Y. Kitsukawa 

JPEN, 1991, 15:371-375. 

En 24 pacientes colecistectomi­
zados (n = 12), y tras resección de 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

cáncer gástrico (n = 12), se investi­
gan los efectos de la cirugía abdo­
minal sobre la síntesis en los linfo­
citos de las proteínas, RNA y nu­
cleótidos purina de novo, así como 
la modificación de estos cambios 
con el aporte postoperatorio de 
aminoácidos. 

Las células mononucleares fue­
ron aisladas de la sangre venosa 
periférica e incubadas con marca­
dores radiactivos in vitro. La sínte­
sis proteica y de ANA aumenta en 
el postoperatorio, medida utilizan­
do 14C glicina y 3H uridina, respec­
tivamente. La síntesis de nucleóti­
dos aumenta simultáneamente y 
es determinada por la incorpora­
ción de radiactividad de la 14C gli­
cina dentro de los nucleótidos. 
También aumenta la concentración 
de 5-fosforibosil 1-pirofosfato 
(PRPP) estimada por la incorpora­
ción de 14C adenina dentro de los 
nucleótidos. Estos cambios fueron 
más importantes y de mayor dura­
ción en los pacientes intervenidos 
de cáncer que en los pacientes co­
lecistectomizados. En ningún caso 
se vieron afectados por la cantidad 
del aporte de aminoácidos o por 
aumentos en el aporte energético. 

Los resultados sugieren que la 
cirugía abdominal estimula la sínte­
sis de proteínas y del ácido ribonu­
cleico (RNA) en los linfocitos. La 
aumentada síntesis de RNA puede 
estar asegurada por la aumentada 
síntesis de los nucleótidos, y las 
elevadas concentraciones de 
PRPP parecen regular la velocidad 
de la síntesis de nucleótidos. La 
respuesta es aparentemente de­
pendiente de la severidad de la ci­
rugía, pero no está relacionada con 
la cantidad de aminoácidos aporta­
dos en el período postoperatorio. 

m 
Continuous infusion of 
insu/in in hyperglycemic 
low-birth weight infants 
receiving parenteral 
nutrition with and without 
lipid emulsion 

Infusión continua de insulina en 
niños recién nacidos hiperglicé­
micos de bajo peso que reciben 
nutrición parenteral con y sin lí­
pidos 
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K. S. Kanarek, M. L. Santeiro y J . r. 
Malone 

JPEN, 1991, 15:417-420. 

En dos grupos de recién nacidos 
de bajo peso (peso al nacimiento, 
media ± DSM, 757 ± 40 VS 
828 ± 80 g ; edad gestacional, 
27,6 ± 0,7 vs 27,2 ± 0,5 semanas) 
que reciben nutrición parenteral to­
tal con o sin lípidos se valora y 
compara la eficacia de la infusión 
continua de insulina a la hora de 
mejorar la tolerancia a la glucosa. 

Fueron similares las dosis me­
dias ± DSM acumulativas de insuli­
na (0,87 ± O, 1 VS 1, 15 ± 0,3 U/kg) y 
las horas requeridas para dismi­
nuir la glucemia a 120 mg/ dl 
(9, 1 ± 0,8 vs 9,5 ± 1,0 horas) . 

La insulina fue aportada con una 
jeringa de infusión de común utili­
zación para diferentes propósitos 
en lá unidad de cuidados intensi­
vos neonatales. 

Se concluye que la infusión intra­
venosa de insulina es un método 
efectivo, seguro y barato para man­
tener la homeostasis de la glucosa 
en recién nacidos de bajo peso 
que desarrollan hiperglicemia con 
la nutrición parenteral total. 

m 
Effect total parenteral 
nutrition with xylitol on 
protein and energy 
metabolism thermally 
injured rats 

Efecto de la nutrición parenteral 
total con xilitol sobre el metabo­
lismo proteico energético en ra­
tas con agresión térmica 

M. D. Karlstad, S. J. DeMichele, 
B. R. Bistrian y G. L. Blackburn 

JPEN, 1991 , 15:445-449. 

El empleo del xilitol como fuente 
calórica hidrocarbonada alternativa 
en la nutrición parenteral total pue­
de ofrecer propiedades farmacoló­
gicas y nutricionales únicas en la 
terapia de la agresión térmica. 

Las ratas macho Sprague-Daw­
ley (250 g) fueron sometidas a una 
escaldadura dorsal de quince se­
!;JUndos de duración (25-30 % del 
area de superficie corporal) y fue­
ron alimentadas parenteralmente 
durante tres días con dietas isovo-
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lémicas (60 ml/d) , que aportaron 
200 kcal/kg/d, 9,68 g de aminoáci­
dos/kg/d y el 23,5 % de las calorías 
no proteicas (CNP) como grasas. 
Las CNP fueron administradas 
como dextrosa (Dex) o como una 
mezcla 50 % xilitol:50 % dextrosa 
(Xil/Dex). 

En el tercer día, y empleando 
una infusión, de cuatro horas de 
duración, de (1-14C) leucina, se de­
terminaron : las velocidades de sín­
tesis fracciona! proteica (FSR %/d) 
en el músculo recto y en el hígado, 
la aparición total corporal de !euci­
na (Flux), le\ oxidación (Ox), el ca­
tabolismo proteico (PB) y la sínte­
sis (PS). 

En la tabla I del trabajo se expre­
san los valores medios (± DS) para 
la cinética de la leucina (µmol leu­
cina/h/100 g), balance acumulati­
vo de nitrógeno (mg N) y concen­
tración de insulina plasmática 
(µU/mi). 

El reemplazamiento parcial de 
las calorías a base de dextrosa por 
calorías a base de xilitol no altera 
significativamente la cinética total 
corporal y tisular de la leucina, ni el 
balance nitrogenado diario ni acu­
mulativo, ni la concentración de in­
sulina, ni el gasto energético (calo­
rimetría indirecta). 

Estos datos indican que aunque 
el xilitol puede ser utilizado como 
una fuente calórica hidrocarbona­
da alternativa en la nutrición paren­
teral para evitar los posibles efec­
tos deletéreos de la sobrealimenta­
ción con glucosa en los pacientes 
críticos, no mejora el metabolismo 
proteico en las condiciones esta­
blecidas en este estudio. 

m 
lnfusion of entera/ vs 
parenteral nutrients using 
high-concentration 
branch-chain amino acids: 
effect on wound healing in 
the postoperative rat 

Infusión de nutrientes vía entera/ 
vs parenteral utilizando altas 
concentraciones de aminoácidos 
de cadena ramificada: efecto so­
bre la curación de la herida en el 
postoperatorio de la rata 

H. M. Delany, E. Teh, B. Dwarka y 
S. M. Levenson 

JPEN, 1991, 15:464-468. 

El inicio de la nutrición parente­
ral total (TPN) al día siguiente de un 
estrés quirúrgico agudo tiene efec­
tos beneficiosos sobre el peso cor­
poral, el balance nitrogenado y la 
presión de estallido de la anasto­
mosis colónica en ratas bien nutri­
das. 

A la vista de los favorables resul­
tados referidos, tras el estrés seve­
ro, con altas concentraciones de 
aminoácidos de cadena ramificada 
(AAR) , en este estudio se compara 
la infusión entera! (TEN) con la pa­
renteral (TPN) de nutrientes, que 
aportan altas cantidades de AAR 
desde el día de la intervención. 

A 24 ratas macho Sprague-Daw­
ley, divididas en dos grupos parea­
dos por el peso y bajo anestesia in­
traperitoneal con pentobarbital, se 
les coloca un catéter venoso yugu­
lar (CVP) y se realiza laparotomía, 
gastrostomía, anastomosis colóni­
ca, incisión dorsal de la piel e in­
serción subcutánea de una espon­
ja de polivinil-alcohol. 

Las ratas se mantuvieron duran­
te seis días con infusión intraveno­
sa continua en el grupo TPN (gas­
trostomía taponada) y con infusión 
continua gástrica en el grupo TEN 
(CVP taponado). Diariamente se re­
cogieron la orina y las heces. 

Las infusiones contenían de 
1.000 a 1.002 kcal , de 847 a 
845 kcal no proteicas, de 38 a 39 g 
de aminoácidos, de 206 a 209 g de 
carbohidratos y de 2,8 a 2,9 g de 
grasa por litro en el grupo TEN y 
en el grupo TPN, respectivamente, 
con idénticas relaciones dietéticas 
de aminoácidos esenciales a ami­
noácidos no esenciales (52/48) , y 
28,34 % de AAR en TPN y 33, 1 O 
AAR en el TEN. Se aportaron 
491 mg/100 mi de glutamina en el 
grupo TEN y 170 mg de ácido glu­
támico en el grupo TPN. La infu­
sión de aminoácidos se realizó a 
8,59 g/kg/d en el grupo TEN y a 
8,34 g/kg/d en el grupo TPN. El 
aporte de vitaminas, minerales y 
elementos traza era prácticamente 
igual en TEN que en TPN, excep­
tuando la ausencia en la TPN de 
hierro, yodo, selenio y molibdeno. 
No existieron diferencias estadísti­
camente significativas entre los 
dos grupos en lo que se refiere a 
los siguientes parámetros: modifi­
caciones del peso corporal, in~es­
ta diaria y acumulativa de nitroge­
no, excreta fecal y urinaria de nitró­
geno, balance nitrogenado, fuerza 
de la presión de estallido colónico 



( 21 5, 8 ± 7 , O mm H g en TEN , 
203,3 ± 4,6 en TPN), hidroxiprolina 
en la anastomosis colónica 
(2,15 ± 0 ,20 µm / mg en TEN , 
1,94 ± 0,13 µm/mg en TPN), fuerza 
de rotura de la incisión cutánea 
(Fresh, 100 ± 6,1 g en TEN , 
105 ± 5, 7 g en TPN y posfijación 
con formalina, 379 ± 27 g en TEN, 
370 ± 23 en TPN) , y contenido en 
hidroxiprolina del tejido reparativo 
en las esponjas subcutáneas 
(1.259 ± 92 µg/100 mg de esponja 
en TEN, 1.312±86µg/100mg de 
esponja en TPN). 

Conclusión: La utilización global 
de nutrientes de similares caracte­
rísticas con altas concentraciones 
en AAR aportados entera! o paren­
teralmente es equivalente, y la vía 
de administración no influencia los 
siguientes parámetros postestrés 
quirúrgico agudo: curación de la 
herida cutánea, subcutánea y coló­
nica; modificación en el peso y ba­
lance nitrogenado diario y acumu­
lativo. 

m 
/ron overload in Africa 

Sobrecarga de hierro en Africa 

V. Gordeuk, J. Mukiibi, S. J. Hass­
tedt, W. Samowitz, C. Q . Edwards, 
G. West, S. Ndambire, J. Emma­
nual, N. Nkanza, Z. Chapanduka, 
M. Randall , P. Boone, P. Romano, 
R. W. Martell, T. Yamashita, P. Ef­
fler y G. Brittenham 

N Engl J Med, 1992, 326:95-1 OO. 

Generalidades y métodos: En 
contraste con la hemocromatosis, 
que en las poblaciones blancas es 
heredada a través de un gen unido 
al locus HLA, se cree que la sobre­
carga de hierro en el Africa subsa­
hariana está causada únicamente 
por una aumentada ingesta de hie­
rro dependiente de la tradicional 
cerveza preparada en casa. Para 
examinar la hipótesis de que la so­
brecarga de hierro en Africa tam­
bién está relacionada con un factor 
genético se emplean en este estu­
dio análisis que intentan demostrar 
la interacción entre un gen (el hipo­
tético locus portador de hierro) y el 
factor ambiental (aumento del hie­
rro dietético) , que determinan lasa­
turación de la transferrina y la ca­
pacidad no saturada de transporte 

de hierro. Se estudian 236 miem­
bros de 36 familias africanas esco­
gidas en razón a que entre sus 
miembros existían sujetos con so­
brecarga de hierro. La relación con 
el HLA se estudió empleando pun­
tuaciones «lod». 

Resultados: En los sujetos estu­
diados se presentó aumento de 
hierro tanto en los hepatocitos 
como en las células del sistema fa­
gocítico-mononuclear. Entre los 
miembros de las familias con au­
mento del hierro dietético debido a 
consumo de la cerveza tradicional, 
la saturación sérica de la transferri­
na se distribuyó de forma bimodal 
con 56 valores normales (<60 % 
de la saturación) y 44 valores ele­
vados; la concentración media de 
la ferritina sérica fue cinco veces 
superior en los sujetos con eleva­
da saturación de la transferrina 
(p <0,005). El análisis del pedigree 
aporta la evidencia de la existencia 
de un efecto genético (p <0,005), 
como de un efecto del aumento del 
hierro dietético (p <0,005) , sobre la 
saturación de la transferrina y so­
bre la capacidad no saturada de 
unión al hierro. En el modelo más 
ideal, el aumento del hierro dietéti­
co aumenta la saturación media de 
la transferrina del 30 al 81 % y dis­
minuye la capacidad media del hie­
rro unido no saturado desde 38 a 
13 µmol/1, para el locus portador de 
hierro, en sujetos heterocigóticos. 
Se desecha la hipótesis de una 
buena relación con el HLA. 

Conclusiones: La sobrecarga de 
hierro en Africa puede ser debida a 
una interacción entre la cantidad 
de hierro dietético y un gen diferen­
te del gen ligado al HLA. 

m 
Role of reduced 
suppression of glucose 
production and 
diminished early insulin 
release in impaired 
glucose tolerance 

Papel de la reducida supresión 
de la producción de glucosa y de 
la disminución precoz de la libe­
ración de insulina en la altera­
ción a la tolerancia a la glucosa 

A. Mitrakou, D. Kelley, M. Mokan, 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

T. Veneman, T. Pangburn, J. Reilly 
y J. Gerich 

N Engl J Med, 1992, 326:22-29. 

Generalidades: La resistencia a 
la insulina y la alteración en la se­
creción de insulina son situaciones 
que pueden suceder en la diabetes 
no insulindependiente (NIDDM), 
pero no está actualmente aclarada 
su importancia relativa. La hiper­
glucemia, por sí misma, tiene unos 
efectos adversos sobre la sensibi­
lidad tisular a la insulina y sobre la 
secreción de insulina que pueden 
dificultar la distinción entre anor­
malidades primarias y secundarias. 
Para dilucidar este problema, los 
autores estudian a sujetos que, sin 
tener hiperglucemia mantenida, 
presentan intolerancia posprandial 
a la ~lucosa. 

Metodos: Se compara la veloci­
dad sistémica de aparición y desa­
parición de la ~lucosa, la salida de 
glucosa endo~ena hepática, la 
captación esplacnica y muscular 
de glucosa y la respuesta de la in­
sulina y glucagón plasmáticos tras 
la ingesta de 1 g de glucosa por kg 
de peso corporal en 15 sujetos con 
alterada tolerancia a la glucosa 
(siete obesos y ocho no obesos) y 
en 16 sujetos normales (nueve no 
obesos y siete obesos) que fueron 
clasificados por edad y peso. 

Resultados: Tras la ingesta de 
glucosa, la velocidad media ± SE) 
de aparición total sistémica de glu­
cosa fue significativamente supe­
rior tanto en los sujetos no obesos 
(455 ± 12 mmol en cinco horas) 
como en los obesos 
(486 ± 17 mmol en cinco horas), 
con una alterada tolerancia a la 
glucosa en relación a los sujetos 
normales (411 ± 11 y 436 ± 7 mmol 
en cinco horas). Esta diferencia en 
los sujetos con alterada tolerancia 
a la glucosa (con una reducción de 
aproximadamente el 28 % vs el 
48 % en sujetos sanos, p <0,01) se 
debía absolutamente a la reducida 
supresión de la glucosa endógena 
hepática. A pesar de la hiperinsuli­
nemia tardía, a los treinta minutos 
los sujetos con alterada tolerancia 
a la glucosa presentaban aumen­
tos menores en la insulina plasmá­
tica y reducciones menores en el 
glucagón plasmático (en ambos, 
p < 0,01). La relación molar de los 
niveles plasmáticos de insulina y 
glucagón se correlacionó inversa­
mente (r = - 0,62, p <0,001) con las 
velocidades de aparición de la glu-
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cosa sistémica; esta última se co­
rrelacionó positivamente (r = 0,72, 
p <0,0001) con las concentracio­
nes plasmáticas pico de glucosa. 

Conclusiones: La alterada tole­
rancia a la glucosa, situación pre­
cursora de la NIDDM, depende pri­
mariamente de la supresión redu­
cida de la salida hepática de glu­
cosa secundaria a una función 
anormal de las células de los islo­
tes pancreáticos. La hiperinsuline­
mia tardía puede ser la consecuen­
cia de una inadecuadamente pre­
coz respuesta de las células beta 
más que de una situación de resis­
tencia a la insulina. 

m 
Nutrition in the 
spinal-injured patient 

Nutrición en el paciente con trau­
matismo medular 

D. E. Chin y P. Kearns 
Nutr Clin Pract, 1991, 6:213-222. 

La respuesta a la lesión medular 
(LM) presenta diferentes fases: una 
fase inicial de flaccidez muscular y 
ausencia de función espontánea 
de los músculos esqueléticos y 
una fase crónica en la que los mús­
culos están hiperexcitables y es­
pásticos. El eventual curso de la 
LM depende de la extensión del 
daño neural. 

La valoración nutricional presen­
ta particularidades en estos pa­
cientes debido esencialmente a 
que todos los marcadores nutricio­
nales están afectados por la LM. Es 
por ello que en esta situación se re­
quiere la reinterpretación de las 
mediciones antropométricas, de 
los marcadores bioquímicos y de 
los marcadores funcionales. 

El manejo nutricional de estos 
pacientes es dificultoso, pues pre­
sentan alteraciones del apetito, dis­
funciones gastrointestinales y, oca­
sionalmente, pancreatitis. 

Las alteraciones metabólicas in-
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cluyen: alterado metabolismo ener­
gético y nitrogenado, hipercalce­
mia, hiponatremia y pérdida inicial 
de peso seguida de ganancia de 
peso. 

Esta revisión se centra en los es­
pecíficos problemas nutricionales 
de los pacientes con LM y efectúa 
un guión de soporte nutricional 
tanto para la fase aguda como para 
la crónica. 

m 
Nutrition in the 
neurologically injured 
patient 

Nutrición en el paciente con 
agresión neurológica 

L. Ott y B. Young 
Nutr Clin Pract, 1991 , 6:223-229. 

El trauma craneal se caracteriza 
tanto por la agresión directa del ce­
rebro como por la completa res­
puesta sistémica secundaria a la 
agresión cerebral. 

La respuesta sistémica habitual­
mente incluye un aumento en el 
gasto energético que puede ser 
cuantificado por la calorimetría in­
directa, un aumento en la excre­
ción urinaria de nitrógeno, hiper­
glucemia, hipoalbuminemia y ele­
vación de los test de función hepá­
tica. 

El mecanismo del hipermetabo­
lismo es probablemente multifacto­
rial e incluye a la liberación de me­
diadores como respuesta a la agre­
sión (catecolaminas, citokinas), a 
la terapia esteroidea, a la adminis­
tración de nutrientes y a las com­
plicaciones intercurrentes (infec­
ción) . 

Hoy por hoy persiste la contro­
versia sobre el manejo nutricional 
de estos pacientes. Las líneas que 
se han investigado y que continúan 
siendo motivo de investigación es­
tán relacionadas con la cantidad y 
tipo de nutrientes que pueden op-

timizar la regeneración nerviosa, 
así como con la vía óptima de ad­
ministración de nutrientes (entera! 
vs parenteral) . 

En este artículo se revisan los 
mecanismos propuestos para ex­
plicar la respuesta metabólica al 
trauma craneal, así como la expe­
riencia con soporte nutricional en 
este tipo de pacientes. 

m 
Nutritional support of the 
severe head-injured 
patient 

Soporte nutricional del paciente 
con trauma craneal severo 

K. Annis, L. Ott y P. A. Kearney 
Nutr Clin Pract, 1991 , 6:245-250. 

El paciente con trauma craneal 
severo representa una entidad nu-
tricional especial para los clínicos 
que lo atienden. Estos pacientes 
frecuentemente son hipermetabóli­
cos e hipercatabólicos, lo que con­
diciona el aporte de alimentaciones 
densas en calorías y proteínas. Da­
das las anormalidades hormona­
les, metabólicas, hídricas y electro­
líticas que frecuentemente acom­
pañan a este tipo de trauma, suele 
ser dificultoso diseñar un óptimo 
régimen de alimentación que cubra 
las necesidades. Se estudian una 
variedad de modalidades de ali­
mentación. La nutrición parenteral 
total o la alimentación por sonda 
nasogástrica se emplea desde el 
inicio cuando el paciente está he­
modinámicamente estable. La ali­
mentación por sonda nasogástrica 
puede ser pobremente tolerada. 
Pequeñas alimentaciones en el in­
testino pueden mejorar la toleran­
cia a la alimentación por sonda y 
llevar a un precoz inicio de la ali­
mentación enteral. El artículo des­
cribe el curso clínico y el soporte 
nutricional de un paciente con trau­
matismo craneal severo. 




