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Acido linoleico y sistema inmune.
Controversias sobre las

emulsiones lipidicas
A. Garcia de Lorenzo* y J. M. Culebras**

* Servicio de Medicina Intensiva. Hospital La Paz. Madrid. ** Servicio de Cirugia. Complejo
Hospitalario. Leon. Spain.

Resumen

La seleccion de una determinada fuente lipidica para el soporte nutricional requiere tanto el conocimien-
to del metabolismo de las diferentes emulsiones lipidicas existentes como el de sus especificas indicacio-
nes terapéuticas, asi como el del apartado de contraindicaciones y controversias, pues independientemen-
te de su valor caldrico, del aporte de vitaminas liposolubles y de su funcién de prevenir el déficit de acidos
grasos esenciales, sabemos que son potentes moduladores metabdlicos. Ello esta en relacion con el hecho
de que la manipulacién de los lipidos de la dieta (enteral o parenteral) puede afectar y modular la respuesta
a la enfermedad, agresion e infeccion por mejoria 0 empeoramiento de las diferentes funciones inmunes.

Esta revision se centra en las publicaciones cientificas que han estudiado los diferentes efectos que las
emulsiones lipidicas, en cantidad y calidad (en especial el acido linoleico), tienen sobre el sistema inmuni-
tario, sobre la composicion en acidos grasos de las membranas celulares y sobre la produccion de pros-
taglandinas y leucotrienos.

Se efectua una puesta al dia sobre las interrelaciones conocidas entre los lipidos y la inmunidad, valo-
randose los triglicéridos y acidos grasos de cadena larga, media y corta, las mezclas de triglicéridos de ca-
dena media y larga, las proporciones entre los ©v-3/w-6 y los lipidos estructurados.

Palabras clave: Inmunidad. Lipidos. Acido linoleico. LCT. MCT. Omega-3. Acido araquiddnico. Prostaglandi-
nas. Interleucinas. Sepsis.

Abstract

The selection of a given lipidic function for nutritional backup requires not only knowledge of the meta-
bolism of the different existing lipidic emulsions and of their specific therapeutic indications, but also of their
contraindications and controversies because, apart from their calorific value, the contribution of liposoluble

Correspondencia: Dr. A. Garcia de Lorenzo. Recibido: 31-VII-1992.
Nuria, 80-A. , Aceptado: 29-1X-1992,

28034 Madrid.
377
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vitamins and their function in preventing essential fatty acid deficiencies, we know that they are powerful
metabolic modulators. This in associated with the fact that manipulation of dietary lipids (enteral or paren-
teral) can affect and modulate the response to the disease, attack or infection by improving or impairing the
different immune functions.

This review is focused on the scientific publications which have examined the varying effects of lipidic
emulsions, in quantity and in quality (particularly linoleic acid) on the immune system, on the fatty acid com-
position of the cellular membranes and on the production of and prostaglandins and leukotrienes.

An update is given of the known interrelation between lipids and immunity, with appraisal of triglycerid-
es and long-medium —and short-chain fatty acids, mixtures of medium— and long-chain triglycerides, the
proportions between «>—3/—6, and structured lipids.

Key words: Immunity. Lipids. Linoleic acid. LCT. MCT. Omega-3. Arachidonic acid. Prostaglandins. Interleuci-

nes. Sepsis.

Introduccion

Los estudios publicados en las Ultimas déeca-
das indican que los déficit y disbalances nutricio-
nales suelen conllevar disminucién de mayor o
menor grado en las diferentes respuestas inmu-
noldgicas. Entre ellas destacan la inmunidad ce-
lular, la inmunidad humoral mensurada por la
funcion fagocitica y el sistema del complemento,
la respuesta a los anticuerpos de la IgA secreto-
ra mucosa, asi como la afinidad por éstos, y la
funcionalidad de los leucocitos polimorfonuclea-
res.

En la malnutricidén proteico-calérica se alteran
las reacciones de hipersensibilidad retardada a
los antigenos cutaneos, reduciéndose tanto el
numero como el tamaro de las reacciones posi-
tivas. Ello es secundario tanto a que el niumero
de células T (timodependientes) disminuye como
a que su posibilidad de proliferar como respues-
ta a diferentes antigenos y mitégenos es baja’.
Asimismo se observa una reducida capacidad de
generar mediadores del tipo del gamma-interfe-
ron y de las interleucinas (IL) tipo-2. En cambio,
la inmunidad humoral parece estar menos afec-
tada, describiéndose Unicamente disminucion
del nimero de linfocitos B.

Por otra parte, debemos considerar a los nu-
trientes como inmunomoduladores, pues inde-
pendientemente de gue el sistema inmune no
pueda funcionar correctamente en las situacio-
nes de déficit (eminentemente proteico), la situa-
cion de disbalance y/o exceso en los aportes
(aminoacidos, lipidos...) puede condicionar per
se alteraciones especificas y no desdenables en
el sistema inmunitario2 3. A modo de ejemplo po-
demos citar que sobre el &cido linoleico y los aci-
dos grasos de la serie omega-3 (w-3) se ha refe-
rido que el aporte por exceso de tedricos reque-
rimientos del primero puede condicionar inmu-
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nosupresion por disminucién de las funciones ci-
tostaticas y mitogénicas*, mientras que el apor-
te, asimismo por exceso, de los segundos pue-
de mejorar la respuesta celular inmune y los in-
dices opsonicos, a la par que inhibir la produc-
cion de prostaglandinas dienoicas supresoras® 8.
La finalidad de esta revisién se centra en el es-
tudio y puesta al dia de las investigaciones rea-
lizadas sobre la cantidad y calidad 6ptima de los
lipidos a aportar en el soporte nutricional.

Estado actual sobre los lipidos en el soporte
nutricional

Lipidos en el soporte nutricional parenteral

La emulsion lipidica intravenosa mas antigua
—desarrollada en Alemania— fue el Lipomul, ba-
sada en LCT (triglicéridos de cadena larga) ex-
traidos del aceite de algodén. Esta emulsion fue
retirada del mercado debido a que producia sin-
drome de sobrecarga grasa. En Europa se con-
tinué con la investigacion sobre lipidos intrave-
nosos, desarrollandose hace mas de treinta afios
la emulsion lipidica Intralipid (Suecia), basada en
aceite de soja (LCT, 100 %). Esta ha sido la emul-
sion mas utilizada en todo el mundo y tiene am-
plias similitudes con Travamulsion, Lipofundin S,
Soyacal, Lipovenos, Tutolipid, Salvilipid e Intrali-
pos, pero no fue introducida en USA hasta 1975.
Posteriormente se desarrollaron en ese pais
unas emulsiones (Liposyn I) basadas en aceite
de cartamo (100 %) (retirada del mercado) y
Lyposin Il, basada en aceites de soja y de carta-
mo (50-50 %). La diferencia entre Intralipid-Tra-
vamulsion-Tutolipid-Lipovenos-Lipofundin S-So-
yacal-Salvilipid-Intralipos y Liposyn Il estriba en
que las primeras aportan de un 50 a un 56 % de
acido linoleico (AL), mientras que la segunda
contiene un 67 % de AL.



Acido linoleico y sistema inmune. Controversias
scbre las emulsiones lipidicas

Tras las clasicas publicaciones que referian un
lento aclaramiento-oxidacion de las emulsiones
LCT 100 % por ser éstos dependientes de la car-
nitina, al sindrome de sobrecarga grasa (disfun-
cion hepatica y sangrado), al bloqueo del siste-
ma reticuloendotelial (SRE), a la alteracion de la
fagocitosis, de la funcién plaquetar y del meta-
bolismo de las prostaglandinas’, se desarrollo
en Europa (Alemania) una emulsién basada en
aceite de soja y de coco al 50 % (Lipofundina
MCT/LCT).

Uno de los fundamentos de esta emulsion es
gue al aportar un 50 % de LCT, el resto de la for-
mulacion (50 %, MCT = triglicéridos de cadena
media) es practicamente independiente de la
carnitina, con lo cual la oxidacion (en pacientes
estresados) seria superior® y no se produciria al-
macenamiento graso. Este aserto (oxidacion) no
se confirma en un estudio realizado por nosotros
en pacientes politraumatizados no sépticos® ni
en la publicacion de Delafosse y cols.™ en pa-
cientes quirurgicos. Ademas, al aportar un 50 %
del AL que aportan las otras emulsiones, se re-
duciran los problemas en el sistema reticuloen-
dotelial y se proporcionaran menos sustratos
para la sintesis de prostaglandinas™ 2, lo cual
repercutira favorablemente sobre el sistema in-
mune y sobre la hemodinamica pulmonar y el in-
tercambio gaseoso 2.

La mas clasica de las emulsiones lipidicas pa-
renterales (Intralipid) esta predominantemente
formada por acidos grasos w-6, precursores de
los principales metabolitos del acido araquiddni-
co (AA). Debido a que diferentes complicaciones
han sido descritas tras su utilizacion, se ha con-
siderado la posibilidad de emplear otras fuentes
lipidicas alternativas que, cubriendo las necesi-
dades del acido graso esencial (AL), tengan me-
nor toxicidad y sean sustratos energéticos mas
eficaces. Entre estas alternativas podemos des-
tacar: los acidos grasos w-3, los lipidos estructu-
rados, los acidos grasos de cadena corta (SCFA)
y los MCT (de forma aislada o en diferentes pro-
porciones y relaciones fisicoquimicas). En lo que
respecta a la administracion i.v. de los ®-3, re-
cientemente se ha disefado una formulacion pa-
renteral en Alemania que aporta el 85 % de acei-
te de soja y el 15 % de aceite de pescado (Ome-
gavenos).

Controversias sobre el aporte parenteral
de lipidos

Las complicaciones, documentadas, ligadas a
las emulsiones lipidicas se pueden resumir's en:

esteatosis, proliferacion ductal biliar, inflamacion
periportal e ictericia colostasica ®. Tras la infusidn
de mas de 3 g/kg/d de lipidos, se ha objetivado
disminucion de la capacidad de difusiéon pulmo-
nar. Las alteraciones sobre el sistema inmunita-
rio incluyen: blogueo del SRE con disminucion
del aclaramiento de particulas y bacterias, dismi-
nucion de la inmunidad celular, de la sintesis de
C,, de la fagocitosis, de la funcion bactericida y
de la linfoproliferativa. La disminucion en el acla-
ramiento se asocia a disminucién de la lipopro-
tein lipasa, desconociéndose el significado del
aumento de la lipoproteina X (quizas secundario
a un excesivo aporte de lecitina) '8

A pesar de las complicaciones referidas, las
emulsiones lipidicas representan la alternativa [6-
gica a los hidratos de carbono en los pacientes
con altos requerimientos caldricos y/o con capa-
cidad disminuida para oxidar la glucosa exdge-
na. También proporcionan sustratos para la fos-
forilizacion oxidativa, a la par que mejoran la uti-
lizacién de los amino&cidos administrados y pre-
vienen del déficit de acidos grasos esenciales .
Recientemente se han modificado las recomen-
daciones diarias de acidos linoleico y linolénico
para prevenir el déficit de acidos grasos esencia-
les, debiendo éstos suponer del 1 al 2y del 0,2
al 0,3 % de las calorias totales, respectivamen-
te's.

En lo que respecta a la utilizacion de emulsio-
nes lipidicas en la agresién (sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica) y en la disfuncion
organica multiple, existen corrientes de opinion
que desaconsejan su utilizacién. Nuestra opinién
personal es que estos conceptos deben ser re-
valorados, ya que pensamos que una de las prin-
cipales indicaciones de las emulsiones lipidicas
parenterales es la de ser fuentes caléricas efec-
tivas en la compleja situacién metabdlica que
acompana al estrés.

En el paciente tras agresion, la movilizacion de
la grasa endogena continda a pesar de la dispo-
nibilidad de glucosa exdgena en cantidades méas
que suficientes como para cubrir los requeri-
mientos energéticos. Se ha objetivado, en pa-
cientes malnutridos bajo NP con aportes cal6ri-
cos basados en glucosa y lipidos, que la oxida-
cion grasa aumenta y la hidrocarbonada dismi-
nuye durante el periodo de infusion de emulsion
lipidica. Ello hay que relacionarlo con el cono-
cimiento de que en los pacientes hipermetabdli-
cos la oxidacion lipidica tiende a ser superior a
la que se objetiva en los sujetos normales o en
los pacientes malnutridos.
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Aunque la controversia glucosa versus lipidos
esta lejos de desaparecer de la clinica, pensa-
mos?°, como ya hemos citado, que actualmente
engloba a muchas y diferentes situaciones clini-
cas. catabolismo, disfuncién pulmonar, altera-
cién de la funcién inmune?', disfunciéon hepatica
y déficit de acidos grasos esenciales, entre
otras?. Dentro de esta controversia parece ser
que la eficacia o no de las emulsiones lipidicas
depende mas de la situacion metabdlica especi-
fica que de la enfermedad o entidad nosoldgica
que padece el paciente. En este contexto no po-
demos dejar de citar los reciente estudios sobre
la calidad idénea de la emulsiodn lipidica a apor-
tar (MCT, estructurados, optima relacién fosfoli-
pidos/triglicéridos, aceites de pescado), y tam-
poco podemos olvidar conceptos tan importan-
tes como el de la funcidon hepatica. Una de las
formas de medir la funcionalidad hepética (capa-
cidad oxidativa microsomial) se basa en el acla-
ramiento de antipirina. En base a esta técnica se
ha demostrado que el aporte calorico basado en
lipidos e hidratos de carbono no compromete la
funcién enzimatica hepatica, al contrario de lo
que sucede con el aporte exclusivo (100 %) de
calorias hidrocarbonadas.

Las ventajas del aporte calérico mixto (hidra-
tos de carbono-lipidos) parecen ser mayores
cuando la emulsion lipidica se basa en una mez-
cla de MCT y LCT?325, Estas emulsiones lipidicas
(Lipofundina MCT/LCT, 50/50 %) tienen un amplio
futuro en el soporte nutricional del paciente agre-
dido® en base a sus especiales caracteristicas
metabolicas y oxidativas, entre las que destaca
una mas rapida y eficaz oxidacién con menores
depositos grasos?. Confirmando estas premisas
hay que destacar el trabajo de Fan y cols.?® en
pacientes cirréticos y el de Wicklmayr y cols.®
en pacientes diabéticos.

Otras aproximaciones a la posibilidad de au-
mentar la disponibilidad de los lipidos como
fuentes energéticas se basan en teorias mas o
menos experimentales®, como son las que pro-
pugnan la elevacion de los niveles plasmaticos
de &cidos grasos buscando modos de ligar mas
acidos grasos a la albumina. En esta linea, aun-
gue bajo premisas mas logicas, esta la posibili-
dad de utilizar cuerpos cetonicos como fuentes
energéticas exdgenas en base a los conceptos
gue rodean su cociente respiratorio, su biodispo-
nibilidad en las situaciones de agresion y sepsis
y su oxidacién (versus glucosa) aun en situacio-
nes de hiperglucemia.

El concepto de los triglicéridos estructura-
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dos?, aplicado actualmente en nutricion enteral,
no solo es interesante desde el punto de vista nu-
tricional®. Las nuevas técnicas enzimaticas per-
miten hidrolizar especificamente a un triglicérido
natural en una posicion dada e introducir un nue-
vo acido graso, un cetoacido, un aminoacido o
una droga tanto por via enteral como parenteral.

También se ha sugerido que en las futuras
emulsiones lipidicas parenterales se podria mo-
dificar la relacion fosfolipidos/trigliceridos a base
de incrementar la concentracién de estos Ulti-
mos, incorporar aceites de pescado que, al te-
ner elevadas concentraciones de acidos grasos
omega-3, mejorarian las respuestas inmunopro-
liferativas; aportar acido gamma-linoleico como
precursor del acido araguidonico, prostanoides
y apolipoproteinas (apo-l y apo C-ll)* para con-
tribuir a una mejor tolerancia de la emulsion en
los pacientes criticos y en los neonatos que pre-
cisen soporte nutricional®.

Una ultima aproximacién en el campo de la
energia lipidica se basa en la utilizacion de aci-
dos grasos de cadena corta (SCFA) y de cuer-
pos cetonicos. Los primeros tanto por via intra-
venosa como por via intracecal, habiéndose ob-
jetivado que por via intravenosa tienen efectos
sistémicos beneficiosos, inhibiendo la atrofia de
la mucosa del intestino delgado que se presenta
durante la NP convencional debido a que su me-
tabolizacién hepatica produce cuerpos cetdni-
cos y aminoacidos (glutamina y glutamato)®. En
lo que respecta a los segundos, quedan a nivel
de experimentacién los trabajos que indican a
estos sustratos (triacetin y tributirin) como fuen-
tes energéticas preferenciales en el soporte nu-
tricional del paciente con trauma craneal®.

Un tema actualmente en boga (Solans y
cals.?” y Ortiz-Leyba®®), y que es objetivo de esta
revision, es el que relaciona la inmunidad con la
calidad de la emulsion lipidica, pues diversas li-
neas de investigacion sugieren que los LCT (es-
pecialmente el AL) aportados en exceso de re-
querimientos o durante largo tiempo disminuyen
las funciones inmunolégicas y aumentan la sus-
ceptibilidad del paciente a las complicaciones
sépticas®.

Aporte lipidico y funcién inmune

La influencia que los lipidos de la dieta (ente-
ral o parenteral) pueden tener sobre la funcion in-
mune puede ser separada en dos efectos: direc-
tos e indirectos, mediados por el metabolismo de
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los eicosanoides. Sobre los efectos directos, y
de forma simplista, podemos indicar que para un
correcto funcionamiento del sistema inmune no
son convenientes altos aportes de AL, y sobre
los efectos indirectos podemos decir que los li-
pidos de la dieta afectan la funcién celular tanto
alterando la composicion de los fosfolipidos de
membrana como la sintesis selectiva de los com-
puestos bioactivos (eicosanoides) .

Cualquier respuesta inmune es secundaria a
una compleja interrelacion entre antigenos, celu-
las de la serie linforreticular y de sus citokinas,
junto con la neoexpresion de los antigenos celu-
lares de superficie (antigenos-MCH y complejo
CD18/11b). La importancia de esta cascada in-
munologica es que afecta a las interacciones li-
gando-receptor que tienen lugar en la superficie
celular. Actualmente conocemos que la compo-
sicién lipidica de la membrana celular es el prin-
cipal determinante de la evolucién de las sena-
les intracelulares evocadas como resultado de la
interaccion de los factores de crecimiento celu-
lar, citokinas y linfokinas con sus respectivos re-
ceptores en la superficie celular. El estado fisico
de los lipidos en las membranas puede estar mo-
dificado por el grado de insaturacién de las ca-
denas acilicas (mayor movilidad a mayor grado
de insaturacion) y por la relacion fosfolipidos/co-
lesterol (mayor movilidad a menor concentracion
de colesterol). La fluidez de la membrana es cri-
tica para las funciones bioldgicas, y esta descri-
to que la manipulacién de las grasas de la dieta
afecta a este parametro?.

Es por ello que como los lipidos de la mem-
brana celular estan determinados por los acidos
grasos que rodean la célula, parece razonable el
preguntarse cuando el contenido de las emulsio-
nes lipidicas intravenosas infundidas, fuentes
energéticas indispensables en el soporte nutri-
cional parenteral, tienen efectos adversos sobre
la compleja cascada de la respuesta inmune*,

Los lipidos son empleados por el organismo
como fuente de acidos grasos esenciales y de vi-
taminas liposolubles, como fuente de energia
(per se y como cuerpos cetdnicos tras su hidro-
lisis), como componentes estructurales de las
membranas celulares (fosfolipidos), como regu-
ladores del tono vascular (prostaglandinas) y
como mensajeros celulares (fosfoinositidos).

La dieta contiene diversos acidos grasos que
difieren entre si en el numero de atomos de car-
bono, en el nimero de los dobles enlaces y en
la posicion de estos Ultimos. El término o (ome-
ga) se refiere al atomo de carbono posterior al fi-

nal carboxilo. Como ejemplo, del acido linoleico
(18:2w-6) podemos decir que posee 18 carbonos
y dos dobles enlaces, situandose el primer do-
ble enlace en el sexto carbono. Los acidos gra-
sos de cadena corta tienen de dos a cuatro car-
bonos; los acidos grasos de cadena media, de
seis a diez carbonos, y los de cadena larga, de
12 a 26 carbonos.

El AL, esencial para el normal crecimiento y
desarrollo, debe ser proporcionado por la die-
ta y es el precursor del acido araquidénico
(AA = 20:4m-6), que en su metabolismo produce
prostaglandinas (via ciclooxigenasa) y leucotrie-
nos (via lipoxigenasa). Aunque se considera que
el AL s6lo debe suponer el 3 % de las calorias to-
tales de la dieta, la mayor parte del soporte nu-
tricional parenteral o enteral aporta del 10 al 20 %
de las calorias totales en forma de AL.

Aungue las células precisan el AL (acido gra-
so esencial) a medida que maduran (linfocitos,
macrofagos y neutréfilos), pierden la enzima li-
mitante que convierte el AL en AA (delta-6-desa-
turasa). En esta situacion, las células dependen
de la delta-6-desaturasa hepatica para generar
AA a expensas de los lipidos circulantes. Es por
ello que cualquier evento que altere la funcion
hepética puede modificar la actividad enzimatica.

La estructura lipidica de las células (fosfolipi-
dos) se influencia por los acidos grasos libres
que componen la dieta. La administracion de
emulsiones lipidicas puede alterar las membra-
nas celulares organicas (fosfolipidos de membra-
na, AA)“ 4 hasta un extremo tal que su compo-
sicion se asemeje a la de la emulsion lipidica ad-
ministrada. Se conoce que el AL puede selecti-
vamente inhibir la funcién de las células T a un
déficit de enzima desaturasa que impide la incor-
poracién de las fosfatidilcolinas del acido graso
C:18 en la membrana celular. Ello vuelve a las cé-
lulas més fragiles y puede explicar la disminucién
en los linfocitos circulantes con fenotipo de cé-
lula T45,

Debido a que la mayor parte de las interaccio-
nes entre linfokinas o citokinas se inician en la
membrana celular del linfocito y a que en mu-
chos casos requieren la movilizacién lateral del

‘receptor en la membrana celular para evitar los

efectos funcionales, podemos considerar que
existe un amplio potencial de implicaciones en-
tre el sistema inmune y la NPT con lipidos.
Generalmente se considera gque las dietas ri-
cas en acidos grasos poliinsaturados (PUFA) dis-
minuyen la inmunocompetencia, suprimen las
respuestas mitogénicas de los esplenocitos y de
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los linfocitos T, potencian la tumorogénesis, dis-
minuyen el nimero de linfocitos B y reducen la
generacion de anticuerpos por estos linfocitos.
Modificando la composicién de los lipidos apor-
tados, se podrian alterar los fosfolipidos de mem-
brana y finalmente los productos metabdlicos de
estos lipidos.

Se ha demostrado, in vitro e in vivo, que la ma-
nipulacién dietética de los acidos grasos modu-
la la funcién linfocitaria tanto hacia la estimula-
cién como hacia la supresion de las respuestas
de los linfocitos B y T 47, Los cambios en los
acidos grasos de la membrana pueden también
alterar tanto las respuestas enzimaticas como las
de los receptores, y ello influencia la actividad ce-
lular.

Asimismo se ha producido un importante
avance en el conocimiento del papel de los eico-
sanoides (prostaglandinas, tfromboxanos y leu-
cotrienos) en la patofisiologia de la agresion y de
la enfermedad. Hoy en dia conocemos que la
composicion de acidos grasos de la dieta afecta
claramente al metabolismo de los eicosanoi-
des*%. Especificamente (fig. 1), las dietas ricas
en AL condicionan aumentos en la produccion
de las prostaglandinas dienoicas (prostaglandi-
na E, [PGE,], de los tromboxanos (tromboxano
A, [TXA,] y de los leucotrienos tetraenoicos (leu-
cotrieno B, [LTB,]). Por otra parte, sabemos que
las dietas que aportan aceite de pescado tienen
altos contenidos de acidos grasos w-3, que son
los precursores de las prostaglandinas trienoicas
(PGE,), de los leucotrienos pentaenoicos (LTB.)
y de los derivados hidroxiperoxidos del araqui-
donato. La diversificacion de los metabolitos del
AA tiene importantes implicaciones en la modifi-
cacion de la respuesta inmune postagresion,
pues la PGE, tiene efectos inmunosupresores
mas potentes que las PGE trienoicas® y el TXA,
presenta menor potencia bioldgica que el TXA,.

Aspectos clinicos

Los conceptos mas actuales parecen indicar
que en la situacion séptica los LCT (soja, carta-
mo) no son Optimamente utilizados debido a
que, al coexistir un déficit relativo de carnitina, se
bloguea la entrada en la mitocondria y, por ende,
la betaoxidacion®’. Diferentes estudios han de-
mostrado que la incubacién tanto de Intralipid
con granulocitos como de granulocitos obteni-
dos de pacientes que han recibido esta emulsion
lipidica indica alteracion en la quimiotaxis, en la
capacidad bactericida y disminucion en la capa-
cidad de reduccion del nitroazul de tetrazolio %840,
Asimismo, en relacion dosis-dependiente, se re-
duce la proliferacién linfocitaria mitdgeno-esti-
mulada e IL-2 activada y la generacion de célu-
las supresoras citotdxicas activadas por linfoki-
nas®. En relacion con el tiempo de infusion es
interesante el trabajo de Gogos y cols. %, que de-
muestra que, tras mas de treinta dias de NPT con
LCT, aumenta la produccién del factor de necro-
sis tumoral, cosa que no sucede si la NPT no
dura mas de quince dias.

Al ser los MCT absorbidos directamente en el
sistema portal, no requieren la formacién de qui-
lomicrén® y son metabolizados a cuerpos ceté-
nicos y oxidados tan rapidamente como o mas
que la glucosa en el paciente séptico®, a la par
que parecen tener un mejor efecto sobre el sis-
tema inmune®® %, sobre la funcion de los neutrd-
filos® y, particularmente, sobre el complemen-
1o, pues las proteinas del complemento se sin-
tetizan en el higado y las emulsiones MCT/LCT
condicionan menor elevacién de la bilirrubina y
de los test de funcién hepatica al ser los MCT
reesterificados en menor cantidad que los LCT®.
Esta superioridad de los MCT parece confirmar-
se tras los estudios en animales sépticos del New
England Deaconess Hospital, en los que se ob-
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serva menor afectacion del SRE y menor bacte-
riemia al aportar MCT/LCT vs. LCT™ 7", aunque
los resultados de Davies y cols. no demuestran
diferencias significativas 7.

Por otra parte, estudios in vitro™ indican que
las emulsiones lipidicas basadas principalmente
en LCT pueden potencialmente interferir (favora-
blemente para el sistema inmune) en la interre-
lacién entre la IL-2 y su receptor. Estos resuita-
dos concilian los previos resultados contradicto-
rios de los trabajos de Monson y cols.” 7. En es-
tos Ultimos trabajos se encontrd que los niveles
de IL-2 en las células T activadas eran mas altos
tras NPT con LCT, pero que la IL-2 no se unia
y que el complejo ligando-receptor no pasaba
al interior de la celula posiblemente por una rigi-
dificacion de la membrana celular secundaria a
la modificacién de la relacion de acidos grasos
no saturados-saturados en la membrana del lin-
focito. Esto esta en relacion con el hecho de que
los pacientes que reciben LCT en la NPT tienen
menor actividad en la citotoxicidad IL-2 activada.

En esta linea, los experimentos in vitro de-
muestran que cuando se emplean emulsiones li-
pidicas en las que el 50 % de las calorias provie-
ne de los MCT (Lipofundina MCT/LCT), los efec-
tos deletéreos disminuyen proporcionalmente. Al
efectuar estudios in vivo, Gogos y cols.” en-
cuentran que los pacientes que reciben emulsion
lipidica MCT/LCT versus los que reciben cantida-
des isocal6ricas de LCT tienen mejor respuesta
en la relacion C:S (cooperador:supresor) de las
células T. Estos resultados se confirman en el es-
tudio de Sedman y cols.”, que indica que los
MCT/LCT ofrecen un medio mas apropiado para
gue se produzcan relaciones optimas entre los
linfocitos NK y la IL-2.

En base al papel de las grasas de la dieta en
la produccién de prostaglandinas, J. Wesley Ale-
xander y cols. desarrollaron una linea de investi-
gacién tanto en animales como en humanos. Al
alimentar a animales quemados con dietas en las
que la Unica diferencia estribaba en la calidad de
los lipidos, estos autores encontraron que, en
comparacion a los que recibian aceite de carta-
mo (75 % de AL) o sélo AL, los alimentadas con
aceite de pescado tenian menor pérdida de
peso, mejor masa muscular esquelética, mas
bajo gasto energético, mejor respuesta inmuni-
taria celular e indice opsénico, mayor peso es-
plénico, menor peso adrenal, transferrina mas
elevada y menor nivel de C,™. Las conclusiones
de un estudio realizado en ninos quemados in-
dicaron que las dietas ricas en acidos grasos

-3 mejoraban el prondstico debido a sus efec-
tos sobre la sintesis de prostaglandinas™. En
cambio, otra linea de investigacion demostro re-
sultados contradictorios, pues tras alimentar a
los animales con diferentes tipos de grasas (in-
cluyendo aceite de pescado y grasas ricas en
AL), se les sometié a quemadura y a infeccién
del area quemada. La supervivencia en los ali-
mentados con aceite de cartamo (muy rico en
AL) fue superior que en los alimentados con acei-
te de pescado. Esta linea de investigacién con-
firmo que el aceite de pescado solo suprime la
produccion de PGE por los macréfagos espléni-
cos, pero no suprime la produccion de LTB, ni
la de TXA.®. Estos autores proponen como ex-
plicacion y punto de encuentro en esta aparente
discordancia de resultados que la inmunosupre-
sion de la PGE, en el momento de la quemadura
actla como retrorreguladora de diversos estimu-
los del sistema inflamatorio, especialmente sobre
la produccion del factor de necrosis tumoral y de
la IL-1, y también parece probable que los eico-
sanoides derivados del AL sean cruciales para la
activacion celular, pues, por ejemplo, el LBT, es
considerado como el principal mediador de la in-
flamacion leucocitaria, siendo capaz de producir
agregacion celular, liberacion de enzimas lisoso-
miales y quimiotaxis®'. Esto esta en relacion con
que, aunque las funciones dependientes de las
células B y T no se afectan en los animales pre-
alimentados antes de la quemadura con dietas ri-
cas en grasas, a las dos semanas el suero de los
alimentados con dietas ricas en aceite de carta-
mo proporcionaba mejor opsonizacion que el
suero de los alimentados con aceite de pesca-
do. Las dietas con alto contenido en acidos gra-
sos -3 pueden ser importantes para el paciente
guemado en el periodo de recuperacion al redu-
cir la prolongada inmunosupresion secundaria a
la PGE,. En esta linea de investigacion hay que
referir que, en pacientes quirlrgicos nutridos pa-
renteralmente con aceite de soja (100 %) o con
una mezcla de aceite de soja (85 %) y de aceite
de pescado (15 %)%, los resultados no indican
claramente un efecto beneficioso de los ®-3 al
mensurar los leucotrienos C, y C..

Como conclusion de este apartado podemos
considerar, junto con Palmblad®, que todavia
estamos en el inicio del conocimiento de cémo
los lipidos modulan la inmunidad. Por el momen-
to desconocemos como las emulsiones lipidicas
(tanto las actuales como las que en el futuro ten-
gan una composicién diferente en acidos gra-
sos) influencian la produccion de citokinas y la
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expresion tanto de sus receptores como de otros
tipos de receptores de superficie (factores qui-
miotacticos), aunque los resultados de los traba-
jos experimentales basados en enriquecimientos
de los aportes con AL, gamma-linolénico y aci-
dos eicosapentanoicos demuestran algun tipo
de modulacién®# yjo de aumento de la capaci-
dad del SRE®".# gl anadir lipidos (LCT, MCT o es-
tructurados) i.v.

Por otra parte, y en lo que respecta a futuras
areas de investigacion, debemos considerar tan-
to a la célula endotelial como a los anticuerpos.
La primera tiene un importante papel en la mi-
gracién de las células de defensa a los tejidos y
se afecta facilmente por los lipidos administra-
dos, y aunque la mayor parte de los estudios in-
dican un efecto protector de los lipidos i.v. sobre
sus funciones procoagulantes, debemos tener
en cuenta que este tipo de células también pro-
ducen citokinas.

Para finalizar, y aunque no es nuestra opinién,
debemos citar la teoria de Pettei y cols.® sobre
la posibilidad de que, aun sustituyendo el AL por
el acido eicosapentanoico u otros acidos grasos
de cadena media o corta, las alteraciones de los
principales mediadores de las defensas del
huésped podrian ser similares a las actualmente
referidas.

Conclusion

Los datos expuestos demuestran que el con-
tenido lipidico de la dieta afecta a la funcionali-
dad de gran variedad de células inmunes. Cono-
cemos gue los leucotrienos vy los eicosanoides
(PGE,) son inmunomoduladores y que la produc-
cion en exceso de esta Ultima por alto aporte de
AL o por trauma-sepsis tiene efectos inmunosu-
presores. Quizés aportando emulsiones lipidicas
con menor contenido de AL se podrian evitar los
efectos deletéreos. Ello esta en relacion a que la
capacidad de las células y de los tejidos para
producir PGE, y leucotrienos es dependiente de
los niveles de AA, que a su vez dependen del AL
dietético. Por contra, los PUFA «-3 parece ser
que disminuyen la produccién de eicosanoi-
des®.

De cualquier forma, estamos de acuerdo con
English y cols.® en que «las consideraciones so-
bre los mecanismos de defensa del huésped no
son adecuada justificacion para retirar los lipidos
del soporte nutricional parenteral» (sic). Es obvio
que éste es un fértil campo de investigacion, ya
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que los resultados preliminares indican la impor-
tancia de los lipidos en la agresién traumatica o
por quemaduras, en la situacién posquirlrgica,
en la respuesta a la enfermedad neoplasica y en
la correccion de la malnutricion.

A la vista de los resultados expuestos, encon-
tramos a faltar una mencién explicita, a modo de
conclusion, sobre el posible efecto beneficioso
de un aporte de MCT/LCT sobre el sistema in-
munolégico, asi como que escasean los estu-
dios prospectivos sobre la influencia de los lipi-
dos en el desarrollo y evolucién de la sepsis en
pacientes con NPT. Por ello debemos conside-
rar que actualmente queda por determinar tanto
el contenido optimo y la mejor fuente de grasas
en la dieta como la idénea relacion w-6/w-3, pues
parece claro gue la manipulacion de los lipidos
puede tener un profundo efecto en el devenir del
paciente agredido.
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Resumen

La nutricion parenteral total se asocia con diferentes alteraciones metabdlicas y morfolégicas a nivel he-
patico. Hemos investigado las alteraciones histolégicas inducidas en la rata por administracién de solucio-
nes a base de glucosa y aminoacidos (grupo A) o de glucosa, aminoacidos y lipidos (grupo B). El aporte
energético fue en ambos casos de 187 kcal/kg/dia. Los animales en el grupo B recibieron un 30 % de las
calorias no proteicas en forma de lipidos (Intralipid). En el grupo A, los hallazgos histopatolégicos mas fre-
cuentes fueron la presencia de inflamacién y edema portal, junto con microesteatosis. La adicion de lipidos
(grupo B) no mejoré dichas alteraciones, siendo habituales tanto la existencia de fendmenos congestivos
como de esteatosis y la presencia ocasional de pigmentos en células de Kupffer. Estos datos indican que
la suplementacion de las soluciones parenterales con emulsiones lipidicas convencionales a base de LCT
es insuficiente para contrarrestar las alteraciones histopatologicas inducidas por la nutricion parenteral.

Palabras clave: Nutricion parenteral. Higado. Lipidos. Histopatologia.

Abstract

Total parenteral nutrition is associated with hepatic metabolic and morphologic changes. Histological al-
terations induced by administration of giucose plus aminoacids (group A) or glucose plus aminoacids and
lipids (group B) have been investigated in the rat. Parenteral nutrition provided 187 kcal/kg/day in both
groups of animals. Rats in group B received 30 % of nonprotein calories as lipids (Intralipid). In group A the
most frequent histopathological findings were inflammation, portal edema and microesteatosis. Those alte-
rations did not dissapear by lipid addition, being frequent the existence of congestive phenomenons and es-
teatosis together with occasional pigment deposits in Kupffer cells. Those data suggest that supplementa-
tion of solutions with LCT-base lipid emulsions does not compensate for the histopathological alterations
induced by parenteral nutrition.

Key words: Parenteral nutrition. Liver. Lipids. Histopathology.
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Estudio histopatologico de las alteraciones hepaticas inducidas

por la nutricion parenteral en la rata

Introduccion

Durante las ultimas dos décadas, la nutricion
parenteral total ha jugado un papel fundamental
en el soporte nutricional de pacientes incapaces
de alimentarse por periodos prolongados de
tiempo. La infusién de soluciones de aminoéaci-
dos y glucosa junto con vitaminas, electrolitos y
oligoelementos ha sido ampliamente aceptada
en la practica médica. Sin embargo, se han des-
crito numerosas complicaciones técnicas y me-
tabdlicas. La disfuncién hepatica es uno de los
problemas mas comunes relacionados con la
nutricién parenteral total. Los pacientes presen-
tan colestasis, esteatosis o combinacién de am-
bas anormalidades's. La patogénesis de estas
alteraciones no ha sido aun claramente dilucida-
da y ni siquiera si se trata de entidades separa-
das o representan un continuo. Se han propues-
to una multiplicidad de posibles factores desen-
cadenantes, tales como una relacién calorias/ni-
trégeno inadecuada, complicaciones sépticas, de-
ficiencia de acidos grasos esenciales o deficien-
cias especificas de aminoacidos y vitaminas®®,

Estudios en humanos y animales de laborato-
rio han demostrado que la deficiencia en acidos
grasos esenciales, asi como diferentes altera-
ciones metabdlicas inducidas por la nutricién pa-
renteral, se reduce cuando una parte sustancial
de calorias no proteicas proviene de emulsiones
lipidicas °. No obstante, los efectos a nivel histo-
patolégico son contradictorios y no siempre se
revierten las alteraciones a nivel hepatico ' 2.

En este estudio se han investigado las altera-
ciones histopatolégicas hepaticas inducidas por
la nutricion parenteral en la rata, comparando los
efectos de soluciones con y sin suplementacién
lipidica. Como fuente lipidica se utilizd una emul-
sién convencional (Intralipid).

Material y métodos

Se utilizaron ratas Wistar macho de 250-280 g
de peso corporal (Charles River, Barcelona), a
las que se dejo una semana de aclimatacién an-
tes de los experimentos. Los animales se anes-
tesiaron con pentobarbital sédico (45 mg/kg i.p.;
Claudio Barcia, Madrid). Se cateteriz¢ la vena yu-
gular derecha con un catéter de silastic (PE-50,
Dow Corning Corporation, Midland, USA), que se
exteriorizd en la region escapular. El catéter se
paso a través de un muelle protector y se conec-

t6 a un aparato giratorio (swivel). En el grupo de
animales control se ligd la vena yugular y se rea-
lizd y suturd la incisién escapular.

Los animales con nutricién parenteral recibie-
ron durante cinco dias una de las dos solucio-
nes cuya composicion se muestra en la tabla |
mediante infusion endovenosa a velocidad de
2,5 mi/h. En el grupo A, la solucién (Vamin, Ka-
viVitrum, Estocolmo, Suecia) contenia aminoéaci-
dos, glucosa y electrélitos. En el grupo B, un
30 % de aporte caldrico no proteico provenia de
una emulsién lipidica en cuya composicion se in-
cluian triglicéridos de cadena larga (LCT) (Intra-
lipid 20 %, KaviVitrum). El aporte calorico fue en
ambos casos de 187 kcal/kg/dia. Los controles
recibieron una dieta granulada estandar (A.04;
Panlab, Barcelona) y agua ad libitum.

Los animales se sacrificaban por exanguina-
cion. Se extrajo el higado en su totalidad y, tras
inspeccion macroscoépica, se realizaron cortes
seriados de 5 mm y muestras seleccionadas de
los mismos se procesaron e incluyeron en para-
fina. Se realizaron cortes de 5 micras con micro-
tomo de rotacion, que posteriormente se tifieron
con tinciones de hematoxilina-eosina para ser
observadas en un microscopio Zeiss-Axioscop.

Resultados

Macroscdpicamente, en los tejidos observa-
dos no se vieron alteraciones de interés, a ex-
cepcion de una minima congestion del parénqui-
ma hepatico.

A nivel microscopico, en el grupo de animales
control no se detectaron modificaciones arqui-
tecturales ni citolégicas del tejido hepatico.

En los animales que recibieron soluciones de
aminoacidos mas glucosa (grupo A) podia ob-
servarse la presencia de células linfoides madu-
ras alrededor de espacios portales bien configu-
rados, con edema en torno a sus estructuras
(figs. 1y 2). Asimismo, era patente la presencia
de vacuolas grasas en el citoplasma hepatocita-
rio (fig. 3). Ocasionalmente se detecto la existen-
cia de pigmento ceroide y células de Kupffer pro-
minentes (fig. 4).

La microesteatosis era un hallazgo comparti-
do por las ratas a las que se administraron emul-
siones lipidicas (grupo B) (fig. 5), observandose
ademas la existencia de células de Kupffer pro-
minentes con pigmento lipofucsinico en su inte-
rior (fig. 5).
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Fig. 1.—Grupo A. Inflamacién y edema alrededor de los espa- Fig. 4.—Grupo A. Pigmento ceroide y células de Kupffer pro-
cios portales. (H-E = 20.) minentes. (H-E x 100.)

Fig. 2.—Grupo A. Espacio portal con infiltrado linfoide. Fig. 5.—Grupo B. Células de Kupffer prominentes y microva-
(H-E x 40.) cuolas grasas en el citoplasma hepatocitario. (H-E = 100.)

Tabla |

Composicién de las soluciones en los dos grupos
de animales con nutricion parenteral (por litro)

Grupo A Grupo B

AMINOACIAOS ...oecvevcreereee, 702 ¢ 491¢g
GlUCOSE cimanaiamm 100 g 70g
Lipidos (Intralipid) ................ — 13 g
CalCio v 5 mEqg 5 mEq
S0dio i . 50 mEq 50 mEq
Poldsios s 20 mEq 20 mEq
Glore: s 50 mEq 50 mEq
Fig. 3. —Grupo A. Presencia de vacuolas grasas en el cito- MagNESIO w.ovvevveeeeereens 5 mEq 5 mEg

plasma hepatocitario. (H-E x 40.)
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Estudio histopatolégico de las alteraciones hepaticas inducidas

por la nutricion parenteral en la rata

Discusion

Las modificaciones histologicas inducidas por
la nutricién parenteral a nivel hepatico son ines-
pecificas y muy variables. El componente funda-
mental es la colestasis intralobular aislada o en
conjuncién con lesiones inflamatorias de la zona
portal. Es frecuente la aparicion de infiltracion
grasa en los hepatocitos y las células de Kupffer
pueden contener pigmentos de tipo lipofucsini-
001348_

Las lesiones detectadas en nuestros grupos
de animales fueron similares a las descritas en
la bibliografia. Las posibilidades para explicar di-
chas alteraciones son diversas.

En diversos estudios se ha puesto de mani-
fiesto que la administracion de un exceso de ca-
lorias puede resultar en infiltracién grasa del hi-
gado debido a la acumulacién intrahepatica de
triglicéridos''. En nuestro estudio, el aporte ca-
I6rico fue similar en los dos grupos de animales
con nutricién parenteral, no utilizandose una nu-
tricion hipercalérica. Puede descartarse esta ul-
tima, por tanto, como responsable de las altera-
ciones histologicas y de la aparicion de esteato-
sis.

En situaciones de sepsis se pueden observar
alteraciones estructurales del higado, y diversos
autores han sugerido que la colestasis de la nu-
tricion parenteral podria asociarse a la presencia
de sepsis'® 2, No obstante, un estudio reciente
ha puesto de manifiesto que las alteraciones his-
topatologicas son radicalmente distintas y que la
sepsis intraperitoneal inducida por ligadura cecal
en ratas cursa fundamentalmente con fenéme-
nos degenerativos, localizados fundamental-
mente en |las zonas intermedias y externas de los
l6bulos hepaticos .

Durante algun tiempo se considerd que un
aporte elevado de glucosa sin aporte de lipidos
seria el responsable fundamental de las altera-
ciones histopatologicas inducidas por la nutri-
cion parenteral’. Este efecto seria consecuencia
de factores diversos, tales como una deficiencia
en acidos grasos esenciales, lo que dificultaria la
esterificacion del colesterol intrahepatico y su sa-
lida al torrente sanguineo ', o reduccién en la re-
lacion insulina/glucagdn con incremento de la li-
pogénesis?'. La utilizacién de emulsiones lipidi-
cas, junto con la glucosa como fuente calérica,
proporcionaria indudables ventajas en nutricion
parenteral periférica y total, siendo necesarias
para lograr un adecuado aporte de acidos gra-
sos esenciales y para restaurar los niveles nor-
males de insulina en sangre'’?'. Sin embargo,

se ha visto que cuando parte del aporte calorico
se lleva a cabo en forma de emulsiones lipidicas
se siguen observando muchas veces las mismas
lesiones hepaticas. Asi, Hata y cols.™, en un es-
tudio realizado en conejos, han puesto de mani-
fiesto, entre otras alteraciones, depdsitos pig-
mentarios en células de Kupffer. Algo semejante
se observa en nuestro estudio, con alteraciones
histopatolégicas de caracteristicas muy similares
en los grupos de animales gue recibieron o no
emulsiones lipidicas en las soluciones para ali-
mentacién parenteral.

Estudios llevados a cabo en los Ultimos afos
han puesto de manifiesto que la hepatopatia por
nutricion parenteral se produce con menor fre-
cuencia cuando el aporte lipidico se lleva a cabo
en forma de mezclas de triglicéridos de cadena
media y larga (MCT/LCT) que con la administra-
cion unica de LCT22 2, Los MCT presentan cier-
tas ventajas metabdlicas respecto a los LCT, ta-
les como su cetogenesis mas rapida con efecto
ahorrador de nitrégeno y su transporte mitocon-
drial independiente de la carnitina, lo que facilita
su aclaramiento y disminuye las posibilidades de
depositarse a nivel hepatico®. Sin embargo, los
efectos a nivel histologico son complejos, y se
ha descrito recientemente que en la rata es mas
frecuente la existencia de infiltracion grasa cuan-
do se utilizan fuentes de MCT que la LCT,

En resumen, nuestro estudio corrobora lo in-
dicado por otros autores en el sentido de que la
nutricion parenteral a base de glucosa y amino-
acidos produce en la rata alteraciones histopato-
I6gicas a nivel hepatico. Dichas alteraciones si-
guen estando presentes tras la adicién de emul-
siones lipidicas convencionales.
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Resumen

La desnutricion del enfermo urémico facilita, en buena parte, su elevada morbimortalidad. En este mo-
mento no se dispone de medios que frenen la situacion catabodlica condicionada por factores humorales u
hormonales, pero si disponemos de medios que actuan sobre los factores nutricionales.

El propésito de este trabajo es estudiar el efecto que sobre la nutricion del enfermo en dialisis tiene la
administracion suplementaria de una dieta enteral completa, pero hipercalérica e hipoproteica.

Se seleccionaron seis enfermos en hemodialisis periddicas y sin enfermedad metabadlica, a los que se
administré por via oral y diariamente durante dos meses 236 ml de la solucion.

Se estudiaron estadisticamente con el Programa Sigma, aplicandose la comparacion de las medias pa-
readas, las variaciones de datos antropométricos, analiticos y de la cinética de la urea.

Los resultados demostraron un aumento del peso corporal de 58 a 60 kg y del pliegue tricipital de 10 a
12 cm; ambas variaciones eran estadisticamente significativas (p < 0,01). No hubo variaciones en los datos
analiticos; tampoco en la cinética de la urea (el PCR fue de 0,8 g/kg/dia y el Kt/V de 0,8).

Se concluye que mejora significativamente el estado nutricional, que carece de efectos secundarios y
gue no influye desfavorablemente sobre la eficacia de las didlisis.

Por todo ello, y aunque la indicacion para la que fue disefado fue la de los enfermos en predialisis, pen-
samos que los enfermos en hemodialisis periédicas —incluso, por las mismas razones, enfermos en fraca-
so renal agudo— pueden ser tributarios de la utilizacion de este producto.

Palabras clave: Hemodidlisis. Insuficiencia renal. Nutricion enteral.

Abstract

Denutrition of the uremic patient is a substantial contributing factor to the high rate of morbimortality.
At the present time there are no resources which slow the catabolic situation conditioned by humoral or hor-
monal factors, but resources are available which act on the nutritional factors.

The aim of this paper is to study the effect of additional administration of a complete enteral diet, but
high in calories and in proteins, on the nutrition of dialysis patients.

Correspondencia: Dr. A. Ortiz Gonzalez. Este trabajo, en parte, ha sido presentado en el IX Congreso
Hospital del Aire. de la SENPE 92.
Servicio de Nefrologia.
Arturo Soria, 82.
28027 Madrid.

Recibido: 5-V-1992.
Aceptado: 30-VI-92.
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Six patients undergoing periodic hemodialysis and without metabolic iliness were selected: 236 ml of
the solution was administered orally on a daily basis for two months.

They were studied statistically using the SIGMA Program, with application of the comparison of paired
averages, the variations of anthropometric and analytical data and urea kinetics.

The resulis revealed a significant body weight increase, from 58 to 60 kg, and of the trlcipltal foid from
10 to 12 cm: both variations were statistically significant (p <0.01). There were no variations in the analytical
data, or in the urea kinetics (the PCR was 0.8 g/kg/day and the Kt/V was 0.8).

It is concluded that it significantly improves the nutritional state, there are no side effects and it does

not detract from the efficacy of the dialysis.

Therefore, and although the indication for which it was designed was for predialysis patients, we think
that those under periodic hemodialysis — and, form the same reasons, acute kidney failure patients — might

be areas for the use of this product.

Key words: Hemodialysis. Renal insufficiency. Enteral nutrition.

Introduccion

El enfermo urémico presenta un estado de
desnutricion, a veces larvado, en relacion direc-
ta con el deterioro de la funcion renal y menos
influenciable por la alimentacién o por las diali-
sis’ 2

El grado de desnutricién se evalia mediante
un estudio sistematizado que comprende medi-
das antropomeétricas, datos bioquimicos e inmu-
noldgicos®# y el estudio cinético de la urea .

La consecuencia de la desnutricion, lo que le
da relevancia clinica y no sélo conceptual, es el
aumento de la morbimortalidad” .

La desnutricion se debe a tres factores funda-
mentales®:

1. Factores humorales: aumento de las pro-
teasas circulantes™® o de inhibidores de la sinte-
sis proteica.

2. Factores hormonales: aumento de activi-
dad de las catabdlicas, como el glucagon o la
PTH2 18 y disminucién de las anabolicas, como
la insulina™.

3. Factores nutricionales: falta de sustrato
energético o plastico (anorexia, dieta carencial)
y exceso de pérdidas durante las dialisis '> .

La orientacion terapéutica racional debe enca-
minarse a actuar sobre cada uno de esos tres
factores. Se esta aun lejos de poder frenar el ca-
tabolismo con medidas directas sobre los facto-
res humorales u hormonales'”, aunque indirec-
tamente puedan influir nutrientes aislados tales
como aminoacidos esenciales's, aminoacidos
totales ' o cetoacidos®.

Con garantia razonable de éxito sélo dispone-
mos de medios para hacerlo sobre el tercer gru-
po, ya sea aportando el sustrato deficitario, ya re-
poniendo sus pérdidas; evaluar la eficacia de
uno de ellos seré nuestro objetivo.

394

Proposito

El propésito de este trabajo es estudiar el efec-
to que sobre la nutricion del enfermo en dialisis
tiene la administracion suplementaria de una die-
ta enteral completa —con todos los nutrientes—
quimicamente definida®.

Material y métodos

Se seleccionaron seis pacientes en hemodia-
lisis periddicas, sin enfermedad metabdlica y
cuya edad media fue de sesenta anos, con los
extremos entre treinta y dos y setenta y dos. Se
les administro, por via oral y diariamente duran-
te dos meses, 236 ml de una solucién completa
hipercaldrica, 2 cal/ml, e hipoproteica (tabla 1),
que ademds tiene vitaminas, minerales y oligo-
elementos en cantidad suficiente para cubrir las
necesidades (tablas Il y Ilf).

Previamente, al mes y al final, se hicieron de-
terminaciones antropométricas, analiticas y de
cinética de la urea (tabla IV). Para las determina-
ciones de PCR y Kt/V se aplicaron las siguientes
formulas:

PCR = 3,03 (BUN 1-BUN 0/100) + 0,16= 0,8 A
1,4 g/kg/dia.

Kt/V = logaritmo neperiano de BUN 1:BUN 2.

En las que BUN 0 es el posdidlisis de princi-
pio de semana, BUN 1 es el predialisis de mitad
de semana y BUN 2 el posdidlisis del mismo dia.

El método estadistico se realizé con el Progra-
ma Sigma, aplicandose la comparacion de me-
dias pareadas.
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Tabla |
Distribucion caldrica de los principales nutrientes
Nutrientes % calorias  g/236 ml g/l Fuentes
Proteinds i mnnsmsses 6,0 7,1 30,0 Caseinato de sodio y de calcio {100 %).
Grasas .....c.occocvmeveinnnininein, 43,0 22,7 95,6  Aceite de cartamo enriquecido en oleico (90 %).
Aceite de soja (10 %).
H.iearbons v, 51,0 60,6 255,2  Almidon de maiz hidrolizado (90 %).
Sacarosa (10 %).
Tabla Il
Conceniraciones de vitaminas y minerales
% 1.900 kcal %
Nutriente 236 mi US RDA (947 mi) US RDA

Vitaminas:
Vitamina A (UI) oo 250 5 1.000 20
Vitarmna B weemamemmenssmmenmasmmmmas 20 B 80 20
Vitaming E (UI) oo s 11,3 38 45,2 152
Vitamina K, (MCO) weovovveeie e, 20 & 80 *
Vitalmiing G1(nid) seasramnsmsrenimismnsmmng 25 42 100 168
Acido Tolico (MEg) wammammmemnsssias 250 63 1.000 252
Tiamina (M) oo 0,60 40 2,40 160
Riboflavina (M) oo, 0,68 40 2,72 160
Piridexina: (Mit By) (M) v 2,04 102 8,16 408
Vitamina B, (MCQ) coovvriiiieiriiee e, 2,4 40 9,6 160
NIZCINA (M) wovviereree e 8,0 40 32 160
Ealnatitrmig) «oosmmyamem s R 150 ® 600 ¥
Biotina (MCQ) ..coovvviiiiciiic e, 120 40 480 160
Acido pantoténico (M) ...ooecevvviieiie e, 4 40 16 160
Minerales:
OF= 1o 1o (117 OO 329 30 1.316 122
FOSIOED (MG) o mmimmimmimssimmsmmssmssmssnnsssssgans 173 17 692 69
Magnesio (M) s 50 25 200 100
YOO (MCQ) woooviieiiieieeie e, 37,5 25 150 100
Manganeso (MJ) ....ooevvviieieeeiere e 1,25 * 5 %
COBIE (M), ysmsumsiasmmrssmm s s s 0,50 25 2 100
ZINC {MQ) ot e 5,63 37 22,52 150
HIEITO (M) oo 4,5 25 18 100
S6lenio (MEG) s nssinsmaaris s 18 * 72 ¥

Tabla ill

Concentraciones de electrdlitos

236 mi Ingesta recomendada
Electrdlito (mg) Por litro 1.800 kcal enfermo renal (mg/dia)
783 mg 744 mg
Boolt somnmasnms 186 (34,0 mEq) (32,3 mEqQ) 1.000/3.000
1,116 mg 1,060 mg
POtaSIO ..veieiieeicieese e 265 (28,5 mEq) (27,1 mEq) 1.565/2.740
926 mg 880 mg
(0112 T 220 (26,1 mEq) (24,8 mEq) -
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Tabla IV

Determinaciones

Datos antropométricos:

— Altura.

— Peso.

— Pliegue subcutaneo del triceps.

— Circunferencia del antebrazo.

— Circunferencia muscular del antebrazo.

Datos analiticos:

— Glucosa.

— Urea.

— Creatinina.

— Acido Urico.

— Colesterol.

— Triglicéridos.

— Transaminasas.
— Proteinas.

— Seroalblmina.
— Calcio.

— Faésforo.

— Fosfatasa alcalina.
— Transferrina.

— Linfocitos totales.

Cinética de la urea:
— Tasa de catabolismo proteico (PCR).
— Dosis de hemaodialisis o aclaramiento total de urea

(KiV).

Resultados

Las determinaciones cuyos valores tuvieron di-
ferencias significativas (p < 0,01), antes y des-
pués de la prueba, fueron las antropométricas:
el peso paso de 58 a 60 kg (fig. 1) y el pliegue
tricipital de 10 a 12 cm (fig. 2).

Los estudios de la cinética de la urea perma-
necieron practicamente invariables: el PCR fue
de 0,8 g/kg/dia (fig. 3) y el Kt/V de 0,8 (fig. 4), va-
lores considerados normales.

Las variaciones de los resultados analiticos,
bioquimicos o citolégicos carecieron de relevan-
cia estadistica y estuvieron cercanos a la norma-
lidad.

La tolerancia y la aceptabilidad fueron excelen-
tes.

Discusién

Las bases del aporte proteico y calérico del
enfermo con insuficiencia renal, iniciadas en la
década de los sesenta por los autores italianos?!,
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en el momento actual® 2 descansan sobre una
dieta hipercalérica (30-50 kcal/kg/dia) y con una
cantidad de proteinas que varie dependiendo de
la situacion funcional; si es normal o con enfer-
mo en didlisis, sera de 1 g/kg/dia; con insuficien-
cia renal moderada (2 a 8 mg/dl de creatinine-
mia), de 0,5 g/kg/dia, y en predialisis (mas de
8 mg/dl de creatinina) sera de 0,3 g/kg/dia, de
proteinas de alto valor bioldgico, suplementada
con aminoacidos esenciales o sus cetoacidos.

En los enfermos con insuficiencia renal, el tra-
tamiento nutricional persigue tres objetivos?* 25;
mantener al enfermo asintomatico, tenerlo bien
nutrido y enlentecer la progresion de la insufi-
ciencia renal por disminuciéon de la hiperfiltra-
cién. La dieta hipoproteica e hipercalérica —di-
seno del producto que nos ocupa, del que 1 li-
tro aporta 2.000 calorias y 30 g de proteinas—
ha demostrado? 2’ que es capaz de conseguir
esos objetivos.

Nosotros pensamos que las caracteristicas del
producto lo hacian util, como alimentacién suple-
mentaria de la habitual, en enfermos en hemo-
diélisis por las siguientes razones:

1. Aportaba muchas calorias en poca canti-
dad de liquido,

Fig. 4.

2. No producia sobrecarga de productos ni-
trogenados,

3. Contribuia a reponer las pérdidas de vita-
minas u oligoelementos causadas por las dialisis,

4, No presentaba riesgo de excesiva ingesta
de sodio o potasio,

5. Su buen sabor la hacia recomendable en la
anorexia.

Efectivamente, la ganancia de peso y pliegue
tricipital demostraron un aumento del reservorio
calérico del organismo en enfermos que los te-
nian moderadamente por debajo de los valores
considerados normales, por lo que la relacién ni-
trogeno/calorias podia mantenerse mas facil-
mente, a pesar de las vicisitudes alimentarias de
los enfermos.

La baja ingesta proteica hizo que no se modi-
ficaran los indicadores de la cinética de la urea:
el PCR fue de 0,8 g/kg/dia y el Kt/V de 0,8, lo que
demostraba que no influyd desfavorablemente
sobre la eficacia de las didlisis.

Creemos que la ausencia de elevacion en las
cifras de albumina o transferrina es debida a que
los enfermos tenian previamente valores norma-
les, ya que el grado de desnutricion era leve y
fundamentalmente calérico mas que proteico.
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La falta de variaciones de los datos analiticos
de glucosa, colesterol, triglicéridos o0 aminotrans-
ferasas confirmaron una ausencia de toxicidad
metabdlica o hepatica.

Subjetivamente, los enfermos se encontraban
con mas fuerza, y el hecho de haber ganado
peso les hacia aparecer con mejor aspecto ge-
neral.

El producto solian tomarlo con la cena, a ve-
ces en su sustitucion debido a la sensacion de
plenitud, recién sacado del frigorifico.

No se presentd ningun efecto secundario de
intolerancia digestiva o general.

Conclusiones

A la vista de los resultados obtenidos conclui-
mos que, aunque la indicacion principal de este
producto es la nutricién del enfermo en prediali-
sis, tiene un lugar como alimentacién suplemen-
taria de los enfermos en didlisis, apoyado en las
siguientes razones:

1. Mejora el grado de nutricién, como lo de-
muestra la ganancia de peso y el aumento del
pliegue tricipital.

2. No influye desfavorablemente sobre la efi-
cacia de las hemodidlisis, como se deduce de la
no variacion de los indicadores de la cinética de
la urea (PCR y Ki/V).

3. No presenta efectos secundarios metaboli-
cos ni gastrointestinales, como se deduce de la
ausencia de alteraciones analiticas y sintomato-
logicas.

4. Latolerancia y aceptabilidad del preparado
son excelentes; asi lo manifiestan los propios pa-
cientes al compararlo con un batido de vainilla.

Por las mismas razones, creemos que la indi-
cacion del producto puede hacerse extensiva, de
la misma forma, al fracaso renal agudo, tanto en
pre como en dialisis.
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Resumen

Se realiza un control microbiolégico secuencial mediante un método de filtracion total de la muestra se-
leccionada de forma aleatoria entre las preparadas diariamente y conservada a temperatura ambiente vein-
ticuatro horas para determinar su posible contaminacion por hongos, bacterias o levaduras. A los resulta-
dos obtenidos se les aplica un método de muestreo estadistico de suma acumulada, cuyo ajuste sigue un
modelo de distribucion binomial. Se establecen como niveles de calidad aceptable (NCA) y rechazable (NCR)
los de 0,04 y 0,12, respectivamente, para un o = 0,05.

Se demuestra que la normativa exigida para el trabajo en la unidad de elaboracion de mezclas para NPT
es satisfactoria, pues los Gltimos resultados obtenidos estan dentro del NCA exigido, siendo el valor de éste
suficientemente estricto. Se establece también la insoslayable necesidad de efectuar un control microbio-
légico de forma rutinaria para mantener y mejorar el estandar de calidad en la seccion.

Palabras clave: Control de calidad. Nutricion parenteral. Contaminacidn microbioldgica.

Abstract

A sequential microbiological control was carried out, using a total filtration method, on a sample select-
ed at random from among those prepared on a daily basis and kept at room temperature for twenty-four
hours, in order to determine any possible contamination by fungi, bacteria or yeasts. The results obtained
were submitted to accumulated sum statistical sampling, the adjustment for which followed a binomial di-
stribution model. For o = 0.05, levels of 0.04 and 0.12 respectively were fixed for acceptable quality (NCA)
and for rejection (NCR).

It was shown that the regulations on work in the unit for the preparation of NPT mixtures is satisfactory,
as the latest results obtained are within the NCA established and, as a value, it is sufficiently exacting. The
imperative need for routine microbiological control is also made clear, in order to maintain and improve the
standard of quality in the section.

Key words: Quality control. Parenteral nutrition. Microbiological contamination.
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por técnica de muestreo secuencial

Introduccion

El control microbioldgico de las preparaciones
para nutricion parenteral (NP), asi como el esta-
blecimiento de un determinado nivel de asepsia
en la unidad de preparacion, son fundamentales
para asegurar su calidad. La aplicacién de mé-
todos de control en la etapa de formulacion esta
actualmente orientada a asegurar la estabilidad
fisicoquimica y la ausencia de contaminacion mi-
crobiana en las preparaciones. Las mezclas para
NP poseen un periodo de vida corto, lo que im-
pide poder manejar resultados de contaminacién
microbiana antes de que sean utilizadas y, en
consecuencia, asegurar la total asepsia del pre-
parado que se administra.

Mediante muestreo estadistico pueden efec-
tuarse controles microbiolégicos periddicos que
permitan estimar el nivel de asepsia en la unidad
de NP y detectar sus posibles desviaciones; la
evaluacion de resultados obtenidos al aplicar ta-
les controles hace posible la identificacién de las
causas de contaminacién, cuando las hubiera3 4.

Material y método

El procedimiento de deteccion de los posibles
contaminantes a las unidades de NP ensayadas
responden a un metodo que utiliza cartas de
control de suma acumulada®8.7.

Cuando se emplea este tipo de métodos para
obtener resultados fiables han de cumplirse las
siguientes condiciones:

1. La probabilidad de contaminacién de una
determinada preparacion es igual a la que posee
cualquier otra elaborada en la misma seccion.

2. La probabilidad de contaminacion es inde-
pendiente del tipo de preparado, de la fecha de
elaboracién y del personal que la prepara y/o
manipula.

3. Se necesita un muestreo aleatorio de las
preparaciones a ensayar.

4. Hay que establecer un limite de exigencia
para el nivel de contaminacion.

Antes de aplicar el método descrito se verificd
si se cumplian estas cuatro condiciones median-
te la aplicacién de un test de y* que estableciese
la independencia de resultados respecto a la per-
sona que elaboraba las preparaciones y a la que
efectuaba la filtracion posterior. Como el resulta-
do obtenido permitio la aplicacion del método de
control, se describe éste a continuacion.

Método de control por suma acumulada

El procedimiento consiste en efectuar un con-
traste del nimero acumulado de unidades con-
taminadas frente a dos limites previamente esta-
blecidos, denominados nivel de calidad acepta-
ble (NCA) y nivel de calidad rechazable (NCR),
respectivamente. Se estima como hipotesis nula
que el proceso esta bajo control del NCA esta-
blecido, frente a la hipdtesis alternativa de que el
proceso estd desplazado hacia una tasa mayor
de unidades contaminadas, NCR.

El NCA representa el nivel de calidad que se
desea obtener para las condiciones de trabajo
en la seccién de NP y responde a que los posi-
bles resultados positivos en la contaminacién se
consideren como falsos positivos (contaminacio-
nes adventicias, no reales). El NCR significa el ni-
vel para el que se obtendrian resultados no cla-
sificables como falsos positivas, sino como con-
taminaciones reales. Si se alcanza el NCR, de-
beran modificarse las condiciones de trabajo.

El establecimiento de los valores para los NCA
y NCR se efectia aunando criterios clinicos y
econémicos, teniendo en cuenta que el valor del
segundo ha de ser mucho mas elevado que el
del NCA para que cuando se produzca un des-
plazamiento del NCA hacia el NCR su deteccion
sea rapida y puedan establecerse medidas co-
rrectoras con prontitud. El valor de a (nivel de
probabilidad estadistica de error) se fija normal-
mente en 0,05. Se necesitan tambien los valores
de la frecuencia de analisis f (frecuencia de
muestreo expresado como proporcion respecto
a la unidad) y del tamario de las muestras (TM)
analizadas para que el resultado tenga valor es-
tadistico. Se determinan utilizando los valores de
NCA y NCR. El TM permite conocer el nimero
de preparaciones totales que han de elaborarse
en la unidad para alcanzar dicho nimero, lo que
resulta de aplicar la formula TM/f.

Hay que calcular un factor de correccion C,
que se sustrae a cada resultado acumulado para
contrarrestar el efecto sumatorio de las contami-
naciones positivas. Con todos los datos se cal-
cula el valor del punto de decision H, definido
como la cifra limite para el valor de la suma acu-
mulada, S,. Si S, excede del valor de H, hay que
concluir gue el nivel de asepsia es diferente del
establecido a priori para el NCA y por ello esta-
mos situados en NCR, lo que obliga a la aplica-
cién de medidas correctoras sobre el método de
trabajo en la seccion. Una vez puestas en mar-
cha las medidas correctoras, para determinar su
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eficacia debe aplicarse de nuevo el método de
control de suma acumulada y proceder como en
el caso anterior.

Calculos matematicos

Se definen dos constantes A y B una vez es-
tablecidos los valores de NCA, NCR y «a, y a par-
tir de ellos se calculan los parametros antes enu-
merados, tal como se exponen a continuacion:

A = In (NCA/NCR).
B=In(1- NCR/1 - NCA).

TM = In «(A[NCR] - B[1 - NCR]).
C=B/A+B.

H = (In a)/A + B.

La suma acumulada S, se calcula introducien-
do un valor que facilita los calculos posteriores.
Estableciendo X, y S, igual a cero para iniciar
el ensayo, se calculan S, y X, mediante algoritmo:

1. Resultado de la muestra: no contaminada
(negativo):

X=8.,-C
2. Resultado de la muestra: contaminada (po-
sitivo):
X=1+8_,-C
3. Si:
X<0 6 X=0—5=0
Si:
X>0—S=X

Interpretacion de resultados

Se compara el valor obtenido para S con el
calculado para el punto de decision H. Si:

S, <H — Acumular el resultado de la muestra
siguiente y seguir el proceso.

S, > H — El nivel de contaminacion difiere del
NCA y hay que iniciar acciones co-
rrectoras en la manipulacién, inte-
rrumpir la acumulacion de resultados
y comenzar el método una vez apli-
cadas las medidas correctoras.
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Los resultados pueden también interpretarse
mediante la representacion gréfica de la suma
acumulada de S, después de sustraer a cada
una el término de correccion C, frente al nimero
de orden de las diferentes muestras representa-
das. Siempre que la linea de resultados esté por
debajo del valor H (punto de decision), la hipé-
tesis nula es cierta.

Las condiciones del trabajo experimental han
sido las siguientes:

NCA = 0,04 C=0,77

NCR=0,12 H=353

a=0,05 TM = 54 (controles)

f=0,08 TM/f = 675 (mezclas elabo-

radas)

Como se vera después, en las muestras ana-
lizadas durante el ultimo afo se modificaron los
parametros establecidos a priori para realizar un
ajuste mas estricto del nivel de calidad, siendo
en este caso los valores manejados para los di-
ferentes parametros los de:

NCA = 0,02 C=10,05
NCR = 0,10 H="1,77
o= 0,05 T™M = 35,5
f=0,03 TM/f=1.183

Ejecucion y diseno experimental

Se selecciona una preparacion de forma alea-
toria de entre las realizadas diariamente cuatro
dias a la semana. La composicion del producto
que se ensaya responde a la formulacion utiliza-
da con mayor frecuencia (mas del 90 %) entre
las protocolizadas en el hospital. Contiene ami-
noacidos, lipidos de cadena larga y media, solu-
ciones glucosadas, asi como vitaminas o elec-
trélitos estandar; figura en el protocolo del cen-
tro como NP nUmero 2. El periodo de tiempo es-
tudiado abarca desde marzo de 1988 a junio de
1991.

Aunqgue en anteriores publicaciones'* sobre
este tema conservaron las preparaciones a en-
sayar a 4° C durante veinticuatro horas, en este
estudio se cambian las condiciones de conser-
vacion con el fin de que se igualen a las de ad-
ministracién (temperatura ambiente durante
veinticuatro horas). Transcurrido este periodo de
tiempo se filtra la totalidad de la muestra y pos-
teriormente se adiciona al dispositivo de filtracion
el medio de cultivo Schaedler Broth para proce-
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der a su posterior incubacién y siembra en me-
dios de crecimiento de bacterias, hongos y leva-
duras.

Discusion

Por comprobaciones repetidas a lo largo del
periodo de tiempo estudiado (algo mas de tres
anos) se demuestra experimentalmente que no
existe correlacién entre el hallazgo de resultados
positivos en la unidad de control en un determi-
nado dia y aparicién de bacteriemia en clinica.
Como efectos secundarios ligados a la NP en

este periodo cabe citar sdlo un caso de alergia
a los conservadores de la solucion de amino&ci-
dos y aparicion, en ocasiones, de cuadros febri-
les por contaminacion en punta de catéter, de-
mostrados de forma concluyente.

Las tablas | y Il indican gue la aparicidn de uni-
dades contaminadas es independiente de la per-
sona que las prepara, asi como de la que las fil-
tra (aplicacion x* con la correccion de Yates y
p <0,05). Por tanto, no es necesario investigar
los niveles en la calidad de trabajo para cada per-
sona, sino que es suficiente el analisis de los re-
sultados totales. En el test de independencia (x?)
no se incluyen dos personas gue elaboran uni-

Tabla |

Prueba de independencia entre elaborador y UNPT contaminadas

UNPT contaminadas N.° orden secuencial de
filtradas por elaborador aparicion de unidades Total preparaciones Total preparaciones
num. conitaminadas contaminadas analizadas
S R 12, 13, 36, 41 4 67
2 e 1, 16, 24, 27 5 27
e S e s 15,4, 5 2 19
Bcossnmiromm T R 6: 7. 12; 15; 33 5 83
o 8, 23, 24, 30, 31, 35 6 51
2, 3,17, 18, 37 5 37
P s 15,23 2 36
Total .o, 29 320
¥ = 3,8614.
XZiS.UOEJ = 12’592
G-

No significativo.

Tabla Il

Prueba de independencia entre ejecutores del ensayo de control y UNPT contaminadas

UNPT contaminadas N.? orden secuencial de
filtradas por elaborador aparicion de unidades Total preparaciones Total preparaciones
nam. contaminadas contaminadas analizadas
12, 13, 14, 15, 23, 24, 31,
B s s 32, 33, 37, 54, 56, 59, 66, 20 216
71, 86, 88, 94, 115, 161
1, 15, 22, 27, 88, 96,
2 sivss iR 97, 101 8 103
TOal cnmavnmmanss 28 319
¥° .= 0,2089.
Lo oos = 3,841,
ch < {1, 0,08)"

No significativo.
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dades de NP porque aportan resultados de no
contaminacién y su incorporacién a este trabajo
tuvo lugar en el Gltimo periodo de recogida de
datos. El andlisis de la tabla Ill indica que en cin-
co ocasiones se llegé al nivel de calidad recha-
zable, lo gque puede verse mas claramente en las
figuras 1 a 5, en las que se observa la supera-
cion de H (punto de decision). En uno de los ca-
sos existieron distintos factores de trabajo sus-
ceptibles de mejora. Entre los microorganismos
contaminantes (tabla Ill) se observa frecuencia
de aparicion del Staphylococcus epidermis; esta
contaminacion deberia adscribirse a manipula-
ciones posteriores a la elaboracion de las mez-
clas, ya que aunque ha existido controversia, Ul-
timamente se estima que por su escasa adapta-

cién a medios hiperosmolares este microorga-
nismo no puede vivir mucho tiempo en unidades
de NPT que poseen una alta osmolaridad y que
son conservadas veinticuatro horas antes de
efectuar la filtracion® &1.15, Seria mas logico atri-
buir un resultado positivo para el S. epidermidis
como contaminante en la ulterior manipulacién
durante la siembra; adicionalmente, si existiera
contaminacién por este microorganismo en una
de las unidades preparadas para uso clinico, el
peligro de apariciéon de bacteriemia en el pacien-
te es escaso por la razon expuesta y por la poca
proliferacion del microorganismo en la NPT, lo
que haria inviable la inoculacion de la bacteria en
nimero suficiente para provocar infeccion. Sin
embargo, si la contaminacion es externa a la

Tabla I

Microorganismos contaminantes y etapas en que se superd el valor del punto de decision H

N.° orden de aparicion.

Etapa Preparaciones contaminadas Microorganismo Periodo de tiempo
2 St. epidermidis
a 23 St. epidermidis
T o5 St. epidermidis 1,5 meses
27 Bacilos G (+)
2 St. epidermidis
& 3 St. epidermidis
2P s 13 St. epidermidis 1 mes
20 St. epidermidis
2 St. aureus
4 6 St. epidermidis ;
- 13 St. epidermidis 21 dias
14 St. aureus
1 St. epidermidis
39 St. epidermidis
a 70 St. epidermidis
47 s 77 St. epidermidis 6 meses
84 St. aureus
86 St. aureus
12 St. epidermidis
s 19 St. epidermidis 7
L= SN 21 St. epidermidis 50 dias
23 No clasificado
15 St. epidermidis
17 St. epidermidis
23 St. aureus
TR — 38 St. epidermidis 16 meses
50 No clasificado
101 St. epidermidis
120 Bacilos G (+)
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NPT, pero se sitia en punta de catéter, si puede
existir la suficiente proliferacion microbiana para
que aparezcan infecciones, y la preparacion nu-
tritiva actia ademas como vehiculo de inocula-
cion del microorganismo.

La aparicion en las mezclas de Staphylococ-
cus aureus obligd, en todos los casos, a efectuar
una investigacion microbiologica de los manipu-
ladores de las mismas, detectandose un porta-
dor sano que efectuaba la siembra para el culti-
vo. Los bacilos G+ no son patdégenos, aunque
se constaten como indice de contaminacion. La
proliferacién de microorganismos en las prepa-
raciones para NPT es poco probable incluso en
mezclas inoculadas con microorganismos (Kleb-
siella, Pseudomonas, etc.) conservadas en frigo-
rifico y analizadas posteriormente 213,

Los periodos de tiempo transcurridos para pa-
sar de NCA a NCR y sus causas son muy dife-
rentes y requirieron distintas medidas correcto-
ras. En la primera etapa (tabla lll, fig. 1), el mé-
todo de control fue implantado después de apro-
ximadamente seis meses de interrupcién. El per-
sonal que manipulaba las muestras en el servi-
cio de Microbiologia era diferente cada vez y no
estaba familiarizado con el método; ademas, se
usaban como aporte lipidico mezclas de triglicé-
ridos de cadena larga que requerian para ser fil-
tradas la adicién de 60 ml de solucion acuosa al
5 % de polisorbato 80, previa esterilizacion de la

misma; esto significé un aumento del riesgo de
contaminacién durante la totalidad del proceso,
que se agravo por la incorporacién como prepa-
radores de otras dos personas que carecian de
experiencia (fig. 2).

Por todas estas razones nos inclinamos a atri-
buir los resultados positivos a posibles contami-
naciones pospreparatorias. A partir de este mo-
mento se decidio en la segunda parte, como me-
didas correctoras, que suprimieran parte del ries-
go de contaminacion, sustituir los triglicéridos de
cadena media y larga, al objeto de evitar la adi-
cion de agente tensioactivo; a la vez se hicieron
més rigurosas las exigencias para el personal y
las medidas de mantenimiento de la asepsia en
el local de la unidad de preparacion. A pesar de
ello (tabla Ill, fig. 3) se llegd a un nivel de calidad
rechazable antes que en el caso anterior. En este
periodo todavia se presentaba, como factor de
riesgo de contaminacion, la inexistencia de per-
sonal fijo para el tratamiento de las muestras en
microbiologia. Como la primera vez en que se
superé el NCA, volvieron a replantearse las con-
diciones de preparacioén y manipulacion de las
muestras antes de iniciar nuevamente el analisis
secuencial de las mismas.

En ninguna de las dos etapas se alcanzé el nu-
mero necesario de bolsas analizadas (TM = 54)
para dar significacion estadistica a los resulta-
dos, por lo que la aparicion de resultados corre-
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Fig. 1.—Representacion gra-
fica de la suma acumulada.
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NPT, pero se sitta en punta de catéter, si puede
existir la suficiente proliferacién microbiana para
gue aparezcan infecciones, y la preparacion nu-
tritiva actla ademas como vehiculo de inocula-
cion del microorganismo.

La aparicién en las mezclas de Staphylococ-
cus aureus obligd, en todos los casos, a efectuar
una investigacion microbiologica de los manipu-
ladores de las mismas, detectandose un porta-
dor sano que efectuaba la siembra para el culti-
vo. Los bacilos G+ no son patdgenos, aungue
se constaten como indice de contaminacién. La
proliferacion de microorganismos en las prepa-
raciones para NPT es poco probable incluso en
mezclas inoculadas con microorganismos (Kleb-
sielfa, Pseudomonas, etc.) conservadas en frigo-
rifico y analizadas posteriormente 1213,

Los periodos de tiempo transcurridos para pa-
sar de NCA a NCR y sus causas son muy dife-
rentes y requirieron distintas medidas correcto-
ras. En la primera etapa (tabla Ill, fig. 1), el me-
todo de control fue implantado después de apro-
ximadamente seis meses de interrupcion. El per-
sonal que manipulaba las muestras en el servi-
cio de Microbiologia era diferente cada vez y no
estaba familiarizado con el método; ademas, se
usaban como aporte lipidico mezclas de triglicé-
ridos de cadena larga que requerian para ser fil-
tradas la adicion de 60 ml de solucién acuosa al
5 % de polisorbato 80, previa esterilizacion de la

misma,; esto significé un aumento del riesgo de
contaminacion durante la totalidad del proceso,
que se agravo por la incorporacién como prepa-
radores de otras dos personas que carecian de
experiencia (fig. 2).

Por todas estas razones nos inclinamos a atri-
buir los resultados positivos a posibles contami-
naciones pospreparatorias. A partir de este mo-
mento se decidid en la segunda parte, como me-
didas correctoras, que suprimieran parte del ries-
go de contaminacion, sustituir los triglicéridos de
cadena media y larga, al objeto de evitar la adi-
cion de agente tensioactivo; a la vez se hicieron
mas rigurosas las exigencias para el personal y
las medidas de mantenimiento de la asepsia en
el local de la unidad de preparacién. A pesar de
ello (tabla Ill, fig. 3) se llegod a un nivel de calidad
rechazable antes que en el caso anterior. En este
periodo todavia se presentaba, como factor de
riesgo de contaminacion, la inexistencia de per-
sonal fijo para el tratamiento de las muestras en
microbiologia. Como la primera vez en que se
superd el NCA, volvieron a replantearse las con-
diciones de preparacién y manipulacion de las
muestras antes de iniciar nuevamente el analisis
secuencial de las mismas.

En ninguna de las dos etapas se alcanz6 el nu-
mero necesario de bolsas analizadas (TM = 54)
para dar significacion estadistica a los resulta-
dos, por lo que la aparicion de resultados corre-
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lativos positivos pudiera deberse al propio mo-
delo de distribucion estadistica; pero, no obstan-
te, se aumentaron las exigencias en los proce-
sos de elaboracién y manipulacion.

La pérdida de las condiciones aceptables de
calidad en la tercera etapa se debio a la presen-
cia de un portador sano de St. aureus que efec-
tuaba siembras del producto, y es por ello atri-
buible a contaminaciones adventicias (falsos po-
sitivos). La superacion del valor de H tres veces
obligd a establecer que, en la manipulacion para
la siembra microbiolégica, el personal fuera
siempre el mismo.

En el periodo correspondiente a la cuarta eta-
pa (fig. 4), los niveles de calidad fueron acepta-
bles hasta la ultima fase del periodo (correspon-
diente a cuatro dias) y parecen justificarse por la
presencia de un portador sano de St. aureus. No
sblo se contaminaron por St. aureus las dos pre-
paraciones dadas como positivas, sino que de
las tres controladas en dias anteriores, en dos de
ellas (primera y tercera) aparecio un solo filtro
contaminado por St aureus, por lo gque no se
contabilizaron como muestras contaminadas,
aungue su aparicién sirviera de alerta para de-
tectar el o los posibles portadores; el hecho de
que uno de los dispositivos de incubacion pre-
sente crecimiento y el otro no, procediendo am-
bos de la misma muestra, indica que ésta se

debe a manipulaciones posteriores al proceso
elaborativo y, por tanto, la muestra es inicialmen-
te aséptica. Esta cuarta etapa no se considera de
incidencia sobre el nivel de calidad de trabajo al
tratarse de contaminaciones totalmente fortuitas.

La quinta etapa (tabla Ill, fig. 5) se inici6 des-
pués de un periodo de cinco meses de interrup-
cion y sus resultados parecen responder mas a
una puesta a punto en todos los procesos que
a un cambio en los niveles de calidad. No obs-
tante, a partir de ese momento, y con anteriori-
dad al inicio de esta etapa, se discutieron, tanto
por los servicios de Medicina Preventiva y Micro-
biologia como por el de Farmagcia, las normati-
vas a seguir en la manipulacion de la muestra y
en las condiciones de trabajo, y ello condujo a
que desde entonces y hasta el momento de fina-
lizar el analisis de resultados no se haya sobre-
pasado el nivel de calidad aceptable inicialmen-
te establecido (tabla lll, fig. 6).

El cumplimiento del nivel de calidad, que en
ningn momento (salvo en los primeros dias de
muestreo) corre el riesgo de sobrepasar el pun-
to de decision (fig. 6), nos condujo a investigar
si, a partir de estos primeros dias, el proceso
cumplia niveles de calidad mas estrictos. Para
ello se aplico a los datos obtenidos en este Ulti-
mo periodo el método de suma acumulada, va-
riando los parametros iniciales (NCA = 0,02,

2,759 - H= 2,53
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NCR = 0,10). La grafica de suma acumulada re-
presenta los resultados obtenidos (fig. 7), y hay
que puntualizar que la representacion no esta
hecha a la misma escala que las anteriores, por
lo que la aproximacion de la grafica al punto de
decisién en los casos que se obtienen resulta-
dos positivos parece ser menor gue las corres-
pondientes a los parametros no modificados;
como ejemplo ilustrativo, cabe decir que en la fi-
gura 6 el pico maximo difiere en 0,63 unidades
del punto de decision, mientras que en la figura
7 el pico maximo sélo difiere en 0,42 del punto
de decision. Sin embargo, la diferencia en la es-
cala de ordenadas le hace parecer més alejada
de H. Si se tiene en cuenta que existen 12 resul-
tados negativos entre la aparicion de la primera
bolsa contaminada y la segunda (fig. 7), se pue-
de deducir que, trabajando con estos NCA y
NCR, el paso de un nivel a otro se verifica con
mucha rapidez y no sirve por ello como indica-
dor del deslizamiento de un nivel aceptable a un
nivel rechazable.

Trabajando con los parametros fijados en la
primera etapa del trabajo se visualiza mejor la
desviacion de un nivel a otro y se pueden apli-
car medidas correctoras con mayor rapidez sin
necesidad de interrumpir el proceso y mante-
niéndose en el nivel de calidad aceptable. Por
ello, creemos que la fijacion de NCA en 0,04 y

NCR en 0,12 sirve para conferir rigurosidad
(p < 0,05) al método de valoracion y trabajar en
buenas condiciones de asepsia durante todas
las etapas del proceso. En todo caso, si los re-
sultados obtenidos son satisfactorios, pueden
utilizarse a posteriori los NCA y NCR que se re-
presentan en la figura 7 para verificar si la meto-
dologia cumple condiciones aun mas estrictas
que las exigidas.

Los Unicos microorganismos que parecen pro-
liferar en estos medios para que exista riesgo de
inoculacion al paciente pertenecen a los grupos
Candida albicans y Bacillus subtilis™ 1617,

El procedimiento de control esta establecido
en nuestro servicio como método habitual de ga-
rantia de calidad; como consecuencia de los re-
sultados expuestos, en el futuro se pretende de-
sarrollar técnicas de deteccion del tipo de conta-
minantes, de identificacion de gérmenes y de
cuantificacion en magnitud.

Conclusiones

1. Después de un periodo de puesta a punto
del método de control de esterilidad de prepara-
ciones mediante cartas de suma acumulada se
demuestra su bondad y validez para el control
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microbiolégico de calidad de las unidades de
elaboracion de preparados para NP.

2. La adecuacion del método de control a las
unidades de preparacion de mezclas se demues-
tra inicialmente al no encontrarse diferencias sig-
nificativas (p < 0,05) a los resultados obtenidos
por los diferentes preparadores y por los diferen-
tes ejecutores del posterior ensayo.

3. Se establecen como valores ¢ptimos del
NCA y del NCR los de 0,04 y 0,12, respectiva-
mente, ya que permiten la aplicacion de medi-
das correctoras del trabajo antes de sobrepasar
el valor del NCR.

4. En la actualidad, valores mas estrictos para
NCA y NCR implicarian la frecuente situacion del
nivel de calidad en cifras rechazables por ligeras
inobservancias de la normativa, sin permitir co-
rrecciones dentro de una situacion controlada, y
ello no se traduciria en mejora de resultados y
seria psicoldgicamente contraproducente.

5. Como aporte complementario para com-
pletar el control microbiolégico de la unidad de
NP seria deseable controlar el grado de prolife-
racion de los microorganismos en las prepara-
ciones contaminadas, aunque esto, a nuestro jui-
Cio, no posea tanto interés como el control rea-
lizado en este trabajo.
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Resumen

Se investigaron los procesos metabdlicos, asi como algunas formas de normalizarlos, en los quemados
graves que recibian uniformemente distribuida por sonda una alimentacion hipercalérica dosificada, es de-
cir, la hiperalimentacion enteral, ademas de la dieta corriente de hospital.

Para este fin se emplearon 15 tipos de mezclas de Combustal elaboradas y conservadas ad hoc y dos
productos liquidos comerciales de alimentacion por sonda: Biosorbin-MCT (Pfrimmer-Kabi) y Fresubin (Fre-
senius AG).

El periodo medio logrado para la normalizacion del equilibrio de nitrogeno fue de diecisiete dias a partir
del comienzo de la hiperalimentacion. A la vez que se produjo la transicion de valores negativos del equi-
librio de nitrégeno a positivos, también se observo una reduccion de las actividades fosfolipasas Ay C en
suero, permaneciendo todavia alto el nivel de excrecion de aminoacidos nitrogenados y creatina. En este
periodo disminuyeron la actividad pseudocolinesterasa y la concentracion de fibronectina en suero, lo que
senala bajos niveles de procesos biosintéticos e insuficiencia del sistema reticuloendotelial. El valor medio
de la cuantificacion de lipidos en general permanecié normal durante todo el periodo de alimentacién por
sonda.

Para asegurar una completa normalizacion de los procesos metabdlicos en los quemados graves, la hi-
peralimentacion enteral debe prolongarse durante por lo menos un mes.

Palabras clave: Quemaduras. Metabolismo. Alimentacion por sonda. Hiperalimentacion por sonda. Descom-
posicién de proteinas. Biosintesis de proteinas. Fosfolipasas. Fibronectina.

Abstract

An investigation was carried out of the metabolic processes, and some procedures for standardizing
them, for patients with severe burns receiving uniformly distributed dosified high-calorie catheter alimenta-
tion, i.e. enteral hyperalimentation, in addition to the hospital’s daily diet.
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Fifteen types of mixtures of Combusial were used, made and preserved ad hoc, and two commercial
probe alimentation liquid products — Biosorbin-MCT (Pfrimmer-Kabi) and Fresubin (Fresenius AG).

The average period taken to normalize the nitrogen balance was sixteen days counted from commence-
ment of hyperalimentation. While it shifted the nitrogen balance figures from negative to positive, it was also
seen to reduce A and C phospholipase activities in serum, while the level of excretion of nitrogenated ami-
noacids and creatine remained high. During this time, pseudocholinesterase activity dropped, with the con-
centration of fibronectine in serum, which indicates low levels of biosynthetic processes and insufficiency
in the reticuloendothelial system. The average value for the determination of lipids in general remained nor-
mal throughout the catheter feeding period.

To ensure complete normalization of the metabolic process in patients suffering severe burns, enteral
hyperalimentation must be extended for at least one month.

Key words: Burns. Metabolism. Catheter alimentation. Catheter hyperalimentation. Decomposition of proteins.

Phospholipases. Fibronectine.

Introduccion

Desde los primeros dias de lesion térmica ex-
tensa se desarrolla una deficiencia considerable
de recursos plasticos y energéticos, que progre-
sa posteriormente, junto con profundos trastor-
nos de los procesos metabdlicos.

La actividad adrenérgica, el bloqueo metabo-
lico de la cadena de procesos de fermentacion
y las pérdidas caldricas debidas a la evaporacion
producida en la superficie qguemada forman la
base de la deficiencia energética.

La deficiencia en proteinas se produce por su
pérdida en el exudado de la herida, por trasvase
desde las vias circulatorias de la sangre al tejido
intersticial y por concentracion en la zona que-
mada, por la descomposicién masiva de las pro-
teinas de los tejidos (principalmente en musculo
esquelético) y también por suplementacién limi-
tada y biosintesis retardada'.

La deficiencia de glucogeno se produce rapi-
damente en los quemados a raiz de la glucoge-
ndlisis aumentada.

La deficiencia lipidica puede manifestarse mas
tarde, produciéndose en los casos graves una
disminucion tanto en el contenido en lipidos de
los tejidos como en su concentracion en la san-
gre.

Siempre se produce un desequilibrio de pota-
sio, cinc y ciertas vitaminas*.

Uno de los modos mas eficaces de prevenir la
deficiencia de recursos plasticos y energéticos
es la compensacion de lo producido por el orga-
nismo con sustratos nutritivos introducidos des-
de el exterior. Sin embargo, la gran afeccion dér-
mica que presentan los pacientes dificulta la rea-
lizacion de la puncion de las venas centrales o
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periféricas para la aplicacién de la nutricion pa-
renteral. Por otra parte, siempre existe el riesgo
de trombosis y de complicaciones sépticas, no
siendo factible la nutricion peroral a causa de
una severa limitacion del apetito y de trastornos
dispépsicos. Por ello es preferible —y suficien-
te— la alimentacion hipercaldrica uniformemen-
te distribuida y dosificada por sonda, es decir, la
hiperalimentacion enteral (HE) para compensar
las pérdidas descritas®.

Material y métodos

Se realizé la investigacién en 118 pacientes
con quemaduras graves que ocupaban del 10 al
65 % de la superficie corporal. Sus edades esta-
ban comprendidas entre los dieciséis y los cin-
cuenta y siete anos.

Ademas de recibir la dieta normal del hospital,
todos los pacientes examinados fueron someti-
dos a hiperalimentacién enteral con 15 tipos de
mezclas de Combustal preparadas y conserva-
das ad hoc, que constaban de productos nativos
homogeneizados, y dos liquidos comerciales de
alimentacion por sonda, listos para su uso: Bio-
sorbin-MCT (Pfrimmer-Kabi) y Fresubin (Frese-
nius AG).

Estas mezclas se condujeron al estomago a
un ritmo medio de 80 mi/h mediante la bomba
compacta individual «Piton-101». Aproximada-
mente cada veinticuatro horas, los pacientes re-
cibian, ademas de la nutricion normal, de 2.000
a 3.500 kcal para llegar al nivel necesario de hi-
peralimentacion (minimo de 5.000 kcal diaria-
mente), teniendo la hiperalimentacion enteral
una duracion media de 32,7 dias.
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Fifteen types of mixtures of Combusial were used, made and preserved ad hoc, and two commercial
probe alimentation liquid products — Biosorbin-MCT (Pfrimmer-Kabi) and Fresubin (Fresenius AG).

The average period taken to normalize the nitrogen balance was sixteen days counted from commence-
ment of hyperalimentation. While it shifted the nitrogen balance figures from negative to positive, it was also
seen to reduce A and C phospholipase activities in serum, while the level of excretion of nitrogenated ami-
noacids and creatine remained high. During this time, pseudocholinesterase activity dropped, with the con-
centration of fibronectine in serum, which indicates low levels of biosynthetic processes and insufficiency
in the reticuloendothelial system. The average value for the determination of lipids in general remained nor-
mal throughout the catheter feeding period.

To ensure complete normalization of the metabolic process in patients suffering severe burns, enteral
hyperalimentation must be extended for at least one month.

Key words: Burmns. Metabolism. Catheter alimentation. Catheter hyperalimentation. Decomposition of proteins.

Phospholipases. Fibronectine.

Introduccion

Desde los primeros dias de lesion térmica ex-
tensa se desarrolla una deficiencia considerable
de recursos plasticos y energéticos, que progre-
sa posteriormente, junto con profundos trastor-
nos de los procesos metabdlicos.

La actividad adrenérgica, el bloqueo metabo-
lico de la cadena de procesos de fermentacién
y las pérdidas caldricas debidas a la evaporacién
producida en la superficie quemada forman la
base de la deficiencia energética.

La deficiencia en proteinas se produce por su
perdida en el exudado de la herida, por trasvase
desde las vias circulatorias de la sangre al tejido
intersticial y por concentracion en la zona que-
mada, por la descomposicion masiva de las pro-
teinas de los tejidos (principalmente en musculo
esquelético) y también por suplementacion limi-
tada y biosintesis retardada 3.

La deficiencia de glucdgeno se produce rapi-
damente en los quemados a raiz de la glucoge-
nolisis aumentada.

La deficiencia lipidica puede manifestarse mas
tarde, produciéndose en los casos graves una
disminucion tanto en el contenido en lipidos de
los tejidos como en su concentracion en la san-
gre.

Siempre se produce un desequilibrio de pota-
sio, cinc y ciertas vitaminas®.

Uno de los modos mas eficaces de prevenir la
deficiencia de recursos plésticos y energéticos
es la compensacion de lo producido por el orga-
nismo con sustratos nutritivos introducidos des-
de el exterior. Sin embargo, la gran afeccién deér-
mica que presentan los pacientes dificulta la rea-
lizacién de la puncion de las venas centrales o
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periféricas para la aplicacion de la nutricion pa-
renteral. Por otra parte, siempre existe el riesgo
de trombosis y de complicaciones sépticas, no
siendo factible la nutricion peroral a causa de
una severa limitacion del apetito y de trastornos
dispépsicos. Por ello es preferible —y suficien-
te— la alimentacion hipercaldrica uniformemen-
te distribuida y dosificada por sonda, es decir, la
hiperalimentacién enteral (HE) para compensar
las pérdidas descritass.

Material y métodos

Se realiz6 la investigacion en 118 pacientes
con quemaduras graves que ocupaban del 10 al
65 % de la superficie corporal. Sus edades esta-
ban comprendidas entre los dieciséis y los cin-
cuenta y siete anos.

Ademas de recibir la dieta normal del hospital,
todos los pacientes examinados fueron someti-
dos a hiperalimentacion enteral con 15 tipos de
mezclas de Combustal preparadas y conserva-
das ad hoc, que constaban de productos nativos
homogeneizados, y dos liquidos comerciales de
alimentacion por sonda, listos para su uso: Bio-
sorbin-MCT (Pfrimmer-Kabi) y Fresubin (Frese-
nius AG).

Estas mezclas se condujeron al estémago a
un ritmo medio de 80 mi/h mediante la bomba
compacta individual «Piton-101». Aproximada-
mente cada veinticuatro horas, los pacientes re-
cibian, ademas de la nutricién normal, de 2.000
a 3.500 kcal para llegar al nivel necesario de hi-
peralimentacion (minimo de 5.000 kcal diaria-
mente), teniendo la hiperalimentacion enteral
una duracion media de 32,7 dias.
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En la sangre de los pacientes se determino di-
namicamente la cantidad de proteina general y
sus fracciones, la actividad pseudocolinesterasa
(PCE) como enzima de vida media corta, cuyo ni-
vel caracteriza la funcion sintetizadora de protei-
nas del higado$, el nivel general de lipidos y las
actividades fosfolipasa A y fosfolipasa C, enzi-
mas celulares normalmente ausentes de la san-
gre’ (como es sabido, la fosfolipasa A escinde a
partir de los fosfolipidos la altamente toxica lipo-
fosfatidilcolina, que destruye las membranas, y
el acido araquiddnico, precursor de las prosta-
glandinas, mientras que la fosfolipasa C degra-
da los fosfolipidos, liberando &cidos grasos). La
concentracion de fibronectina en suero se deter-
mind por inmunoensayo. Se controld en orina la
excrecion diaria de urea, aminodcidos nitrogena-
dos, creatinina y creatina, calculandose asimis-
mo diariamente el equilibrio de nitrégeno (EN).

En este estudio se presentan los resultados
medios de la investigacién, sin tener en cuenta
la influencia especifica de algunas de las mez-
clas de nutrientes empleadas sobre los procesos
metabdlicos en quemados graves.

Resultados

En las figuras 1-5 se retnen los resultados del
examen bioguimico de los quemados graves so-
metidos a hiperalimentacion enteral.

El valor medio inicial del equilibrio de nitroge-
no (-10,4 g N/24 h) senalaba el predominio de
procesos de descomposicion de proteinas sobre
los de sintesis (fig. 1). Asimismo, la excrecion de
aminoéacidos nitrogenados (0,697 + 0,09 g/24 h)
era el doble de los valores normalmente encon-
trados con la descomposicion intensiva de pro-
teinas de tejidos y de drganos. También, antes
de la hiperalimentacion enteral, los pacientes
examinados presentaban una excrecion de crea-
tinina tan alta como los valores normales supe-
riores (2,0 + 0,2 g/24 h), siendo relativamente alta
también la de creatina (0,949 + 0,17 g/24 h). De
siete a diez dias después del inicio de la hiper-
alimentacion enteral, los valores medios del equi-
librio de nitrdgeno alcanzaban -1,4 g N/24 h.
Después de dos o tres semanas de hiperalimen-
tacion enteral, todos los quemados mostraban
un equilibrio de nitrégeno positivo (+2,5 g N/24
h), con una considerable reduccién de la excre-
cién de aminoacidos nitrogenados (0,456 + 0,05
g/24 h), es decir, el 40 % menos que al princi-
pio). Tras finalizarse la hiperalimentacion enteral
aumentaban los valores positivos del equilibrio
de nitrogeno (+4,8 g N/24 h), para permanecer
estables durante mucho tiempo. Se normalizaba
por completo la excrecion de aminoacidos nitro-
genados y de creatinina. La excrecion de creati-
na en orina era un 50 % menos de su valor inicial.

En la figura 2 pueden observarse las activida-

Barras Lineas
10 4 Lo
5+ -1
0 0
=5+ £ EN (g N/24 h) o Fig. 1.—El equilibrio de nitro-
Aminogcid geno y la excrecion de me-
-+ mm(.)a‘t:l g3 N gzt h) tabolitos nitrogenados de los
—k~ Creatinina (g/24 h) enfermos quemados ante la
| ; L -2 hiperalimentacion enteral.
-10 : -8 Creatina (g/24 h) En esta figura y las siguien-
tes, la significacion estadisti-
T — ' r ca (p < 0,05) guarda relacidn
Antes HE 7-10 dias 2-3 semanas Después HE con los datos iniciales antes
del comienzo de la hiperali-
mentacion enteral.
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Unidades convencionales

T T T
Antes HE 7-10 dias 2-3 semanas

T
Después HE

Fosfolipasa A

Fosfolipasa C

Fig. 2.—Niveles de las activi-
dades fosfolipasas en el sue-
ro de los quemados tratados
con hiperalimentacion ente-
ral.

des fosfolipasas A y C liberadas por células.
Como subraya la figura, antes del inicio de la hi-
peralimentacion enteral se determinaron altas
actividades fosfolipasa A (2,8 £0,7 unidades
convencionales) y fosfolipasa C (7,3 £ 1,0 U/c.c.)
en el suero de los quemados. Durante la admi-
nistracion de la hiperalimentacion enteral, las ac-
tividades fosfolipasas eran considerablemente
inferiores (0,8 £ 0,1 U/c.c. y 2,7 £0,5 U/c.c. res-
pectivamente).

Ante el predominio de los procesos de degra-
dacion en los pacientes antes del inicio de |a hi-
peralimentacion enteral, habia una deficiencia
proteinica (60,0 + 1,8 g/l) debida a la fraccion de
albimina (21,5 + 1,6 g/l) provocada por la fun-
cion de formacioén de proteinas del higado (muy
bajos valores de actividad pseudocolinesterasa
en suero: 23,0 + 2,7 unidades/litro) (fig. 3).

Después de dos-tres semanas de hiperalimen-
tacion enteral, con el aumento de los valores de
proteinas y de albimina en suero (69,0 + 1,4 g/l
y 27,0 £ 1,6 g/l, respectivamente) y con el acer-
camiento de la actividad pseudocolinesterasa
hacia valores normales (36,4 + 2,2 unidades/li-
tro), era evidente el predominio de los procesos
anabolicos. Finalizada la hiperalimentacion ente-
ral, los caracteres indicados de los procesos
anabdlicos del cuerpo de los quemados alcan-
zaban valores normales.
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Por lo general, los niveles de lipidos generales
(6,5+0,5 g/l) (fig. 4) y de fosfolipidos antes del
inicio de la hiperalimentacién enteral eran norma-
les. Sin embargo, algunos pacientes mostraban
concentraciones muy bajas de lipidos en suero,
mas una estructura muy cambiada de las frac-
ciones fosfolipidicas. Terminada la hiperalimen-
tacion enteral, la cuantificacién de los lipidos ge-
nerales siempre aumentaba (8,2 £ 0,6 g/l), dismi-
nuyendo el valor de lisolecitina en suero.

El nivel reducido de fibronectina en suero
(como promedio, 190 + 5 mcg/ml, frente al nor-
mal de 300-350 mcg/ml) permitio formar juicios
acerca del sistema inmune inespecifico de los
guemados (fig. 5). Durante la administracion de
la hiperalimentacion enteral aumentaba la con-
centracion de fibronectina en suero, alcanzando
el valor normal (360 + 18 mcg/ml) al final del tra-
tamiento.

Discusion

Los resultados obtenidos maostraron gue, an-
tes del inicio de la hiperalimentacién enteral, el
metabolismo de todos los pacientes habia sido
de direccién catabdlica.

Es un hecho bien conocido el que, en condi-
ciones extremas, se degradan primero las protei-
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Fig. 8.—Proteinas y activi-
dad pseudocolinesterasa en
el suero de los enfermos
quemados tratados con hi-
peralimentacidn enteral,
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Antes HE 7-10 dias 2-3 semanas Después HE

Fibronectina I

Fig. 5.—Concentracion de fi-
bronectina en el suero de los
enfermos quemados Irata-
dos con hiperalimentacion
enteral.

nas de los musculos. Como resultado de cam-
bios distréficos en los misculos tiene lugar una
alta excrecion de creatinina en orina y, en espe-
cial, de creatina, que normalmente no es excre-
tada. La degradacién de polimeros biolégicos y
estructuras celulares siempre va combinada con
la actividad y distribucion de hidrolasas normal-
mente localizadas en el citoplasma o en organu-
los (especialmente en lisosomas).

De no estar intactas las membranas biologi-
cas, podia encontrarse la liberacion de hidrola-
sas en las vias circulatorias de los quemados
examinados. Se determinaron altas actividades
fosfolipasas A y C liberadas por células hacia la
sangre, hecho gue podia conducir a la degrada-
cién posterior de fosfolipidos, extensamente re-
presentados en todas las membranas celulares
Yy, por tanto, a la degradacion de dichas mem-
branas en algunos érganos.

Durante la administracién de la hiperalimenta-
cion enteral cambiaron paulatinamente los indi-
ces del estado de los procesos metabdlicos. Asi,
después de dos semanas de alimentacién hiper-
calorica prolongada, se observaron cambios en
la relacién de las velocidades de degradacion y
sintesis proteinicas, acusandose posteriormente
un ligero aumento de los valores positivos del
equilibrio de nitrégeno.

La transicion del equilibrio de nitrogeno de va-
lores negativos a positivos podia explicarse por
la inhibicién de los procesos de degradacion de
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las proteinas de los tejidos y tambien por la ac-
tivacion de su resintesis, ocasionada por el uso
de componentes nitrogenados ingeridos con los
alimentos. Segun los datos obtenidos, en primer
lugar se frend la degradacion de las proteinas del
organismo. La considerable reduccion de las ac-
tividades fosfolipasas sefalaba la influencia es-
tabilizadora para las membranas de los nutrien-
tes vitales®.

A pesar de la tendencia hacia la normalizacion
del equilibrio de nitrégeno y los cambios positi-
vos en el metabolismo, un periodo de dos-tres
semanas de alimentacion adicional por sonda no
era suficiente para los quemados muy graves, ya
que al final de dicho periodo los procesos distro-
ficos de los musculos adn no se habian reduci-
do, como evidenciaba la considerable excrecion
de creatina. No estaban normalizados ni los pro-
cesos catabdlicos (habia un nivel bastante alto
de aminoécidos nitrogenados) ni los anabdlicos,
pues eran bajas la hipoproteinemia, la hipoalbu-
minemia y la actividad pseudocolinesterasa re-
ducida. Sélo se interrumpia la hiperalimentacion
enteral al alcanzarse una normalizacion casi
completa de los procesos metabdlicos.

Las quemaduras graves son una enfermedad
caracterizada por el desarrollo de una deficien-
cia inmunolégica secundaria® y por los comien-
zos de una insuficiencia del sistema reticuloen-
dotelial, acompanada por una reduccion del ni-
vel de fibronectina en suero'®. Uno de los resul-
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tados de la realizacién de la hiperalimentacion
enteral en quemados es la normalizacion de los
procesos inmunoldgicos y, sobre todo, la mejo-
ria de la funcion del sistema reticuloendotelial,
apreciada en los pacientes examinados a través
del aumento del nivel de fibronectina a niveles
normales.

La aplicacion adicional de materiales plasticos
y energéticos, la normalizacion de los procesos
metabdlicos y la mejora del sistema inmune hi-
cieron posible la optimizacion del estado gene-
ral de los pacientes con lesiones térmicas graves
y acabaron acortando el tiempo de su prepara-
cion para los injertos de piel'. Ademas, la inhi-
bicién expresada de la reaccién catabdlica y el
aumento de los mecanismos de defensa inmu-
nolégica inespecificos, con el telén de fondo de
la hiperalimentacion enteral, eran los requisitos
necesarios para la reduccion de casos de lisis de
injertos de piel autotrasplantada, que hizo bajar,
a su vez, el nimero de resultados insatisfacto-
rios del tratamiento operativo.

Por tanto, la alimentacion dosificada y unifor-
memente distribuida por sonda, administrada
ademas de la dieta normal de hospital, como
fuente de los nutrientes principales en proporcio-
nes optimas, es importante no sélo como tera-
pia de compensacion, sino también como un
método que hace posible normalizar los proce-
sos metabdlicos. En primer lugar se realiza me-
diante la inhibicion de los procesos de degrada-
cion biopolimérica y, evidentemente, de la esta-
bilizacion de las membranas bioldgicas, ademas
de por la activacion de procesos anabdlicos. Por
otra parte, la hiperalimentacion enteral es, sin
duda, un método de cuidado intensivo, que me-
jora el estado general de los quemados graves,
junto con la de su sistema inmune, a la vez que
hace mas eficaz la intervencién guirdrgica.
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Resumen

Hemos revisado las tablas de composicion de alimentos de mayor difusion en Espana, Francia, Alema-
nia, Inglaterra y Estados Unidos. En esta publicacion hemos recopilado la informacién que puede describir
el tamano, formato, nimero de alimentos y nutrientes en cada tabla y que sirva a los usuarios de orienta-
cion para saber cual de ellas se adapta mejor a sus necesidades.

Palabras clave; Tablas de composicion de alimentos.

Abstract

We have revised the most common food composition tables published in Spain, France, Germany, Eng-
land and the United States of America. In this article we have collected information concerning the points
that may describe the size, format, numbers of items and numbers of nutrients in each table, so it can help
professionals to know which of them may suit his needs properly.

Key words: Food Composition Tables.

Introduccion demidlogos con distintas finalidades. La utilidad
de diferentes tablas esta condicionada, por tan-

Las tablas de composicion de alimentos difie- to, por las necesidades del usuario. Sin embar-
ren considerablemente en el numero de produc- go, no es facil encontrar estas publicaciones en
tos que recogen en sus paginas y en la informa- las librerias médicas, donde se pueda examinar
cion que proporcionan de cada uno de ellos. Es- su contenido, para saber si se adaptan a la fina-
tos datos se utilizan por médicos, dietistas y epi- lidad deseada. Ello dificulta a los interesados to-
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mar decisiones en cuanto a qué tabla puede ser
la méas util para su trabajo.

Estos libros estan siendo sustituidos por pro-
gramas informaticos que permiten también reali-
zar célculos de composicion de las dietas. Las
ventajas de este ultimo aspecto son irrefutables.
Sin embargo, el ordenador y su programa cons-
tituyen una especie de «caja negra» donde se
pierde el contacto con los datos, e incluso en al-
gunos casos no sabemos si el programa hace
correcciones por la porcién no comestible del ali-
mento ni las estimaciones de peérdidas de vitami-
nas en los procesos de coccién. Por tanto, pue-
den originarse ciertos errores en los calculos, di-
ficiles de detectar tras la falsa sensacion de se-
guridad que da la informatica.

Como parte de un proyecto de investigacion
hemos tenido que construir una base de datos
informatizada de composicién de alimentos, in-
cluyendo 550 articulos, con datos de 41 nutrien-
tes, 24 acidos grasos con valores maximo, mini-
mo y medio en un total de 210 campos, lo que
implica la recopilacion de 115.500 datos diferen-
tes. Como bibliografia de este proyecto hemos
utilizado las tablas de composicion de alimentos
mas comunmente utilizadas en Espafia, Francia,
Inglaterra, Alemania y Estados Unidos'36, En
este articulo queremos resumir nuestra experien-
cia en la utilizacién de estas tablas con la inten-
cion de que pueda ser de utilidad a las personas
que necesiten informacion sobre la composicién
de los alimentos. Sin duda, en esta lista no es-
tan todas las tablas publicadas, pero creemos
haber escogido las mas representativas.

Material y métodos

Hemos revisado 36 tablas de composicion de
alimentos %, recogiendo la informacion que
puede valorar el contenido de las mismas, y tam-
bién ayudar al usuario a conocer cual es la que
mas se adaptaria a sus necesidades. Los aspec-
tos valorados han sido los siguientes:

Ano de publicacion: La composicion de los ali-
mentos, como cualquier terreno de la ciencia, es
un campo sujeto a cambios continuos, que de-
penden no solo de innovaciones tecnoldgicas en
el campo de la analitica, sino también de cam-
bios en la composicién de los alimentos por mo-
dificaciones en las técnicas de produccion, reco-
leccion, almacenamiento y/o conservacion.

Revisiones periddicas: No solo el ano de pu-
blicacién de unas tablas es informativo sobre la

actualidad de sus datos. En ocasiones, las ta-
blas sufren actualizaciones parciales, sin llegar a
editarse nuevamente por completo. Este dato
también nos da una idea de continuidad de la
obra.

idioma: En las tablas de composicion de ali-
mentos, los nombres de los articulos suelen es-
tar en el idioma del pais de publicacion; sin em-
bargo, algunas incluyen también los nombres de
los alimentos en inglés o francés. Esta informa-
cién tiene importancia especialmente cuando la
persona que tiene que utilizar las tablas no co-
noce suficientemente la lengua en la que estan
publicadas.

Numero de paginas: Indica el nimero de pa-
ginas de la obra completa.

Numero de alimentos: Figura en este aparta-
do el nimero de alimentos o variedades de és-
tos recogidos en las tablas. Cuando el conteni-
do en nutrientes del mismo alimento se daba por
unidades de medidas diferentes, como medidas
caseras y métricas, el mismo alimento se conta-
bilizd una sola vez.

Alimentos por pagina: No es un parametro de
calidad, pero puede dar informacion sobre el for-
mato o presentacion de los datos. La cifra no
coincide con el cociente entre alimentos y nime-
ro de paginas, porque las tablas pueden conte-
ner paginas con informacién diferente a los da-
tos de composicion de alimentos.

Numero de nutrientes por alimento: En este
apartado recogemos el nUmero de nutrientes
que figuran en las tablas por cada alimento. No
incluimos dentro de este nimero componentes
de los alimentos no considerados nutrientes ni
tampoco los contaminantes. Esta misma infor-
macion se expone de forma mas explicita en las
tablas lla, lIb y llc, donde se relacionan los nu-
trientes incluidos en cada tabla de composicion
de alimentos estudiada. Cuando sefialamos en
un componente que hay una tabla aparte parain-
dicar su contenido, por lo general esta tabla es-
pecifica no suele ser muy completa. En ocasio-
nes se puede encontrar que, en el espacio para
incluir los valores de algun nutriente en una ta-
bla determinada, faltan datos en muchos alimen-
tos; en estos casos hemos considerado la infor-
macion sobre este componente como inconstan-
te.

Peso de las tablas: Este pardmetro, poco fre-
cuente de valoracion bibliografica, pretende re-
coger dos aspectos. Por una parte, es un suma-
rio de los anteriores y ademas da una idea de la
comodidad con que se manejan las tablas. Por
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ejemplo: el peso de las tablas del Departamento
de Agricultura de Estados Unidos es de més de
14 kilos, lo que las hace incomodas para traba-
jos rutinarios.

Denominaciones cientificas: Las especies ve-
getales, peces, moluscos y crustidceos pueden
recibir nombres cuya traduccién exacta es dificil
o imposible encontrar en los diccionarios. Inclu-
S0 con un mismo nombre se puede designar es-
pecies diferentes. La Unica forma de saber exac-
tamente a qué especie nos estamos refiriendo es
utilizar los nombres cientificos; por ello también
hemos incluido este criterio para la valoracion.

Descripcion metodoldgica: Algunas tablas in-
cluyen comentarios acerca de la metodologia uti-
lizada para la determinacion de proteinas, carbo-
hidratos, fibra, acidos grasos, etc. Esto es nece-
sario para definir términos (p. ej.: ¢A qué llama
fiora un determinado autor?) y también indica
cierta solidez metodoldgica en su confeccion.
Asimismo, cuando las tablas han obtenido los
datos por recopilacién en vez de por analisis di-
recto, este hecho deberia quedar aclarado de al-
guna forma.

Informacion sobre valores cero, traza, estima-
dos y desconocidos (datos sin cuantificar): En to-
dos los alimentos recogidos en una tabla no se
puede esperar que se hayan analizado todos y
cada uno de los nutrientes. Hay valores que pue-
den haber sido calculados o ser desconocidos.
Cualguiera de las dos situaciones anteriores
debe distinguirse claramente de otras en las que
el contenido en ese nutriente ha sido medido y
es cero 0 bien una cantidad traza del nutriente,
y puede considerarse como cero a todos los
efectos. En caso de que la cantidad del nutrien-
te no haya sido medida, sino calculada, también
deberia dejarse senalado claramente en la tabla
de que se trate. Nosotros pretendemos reflejar
cémo utilizan las tablas esta informacion.

Medidas de dispersion: Los datos de compo-
sicion de alimentos pueden darse en forma de
media, media y error 0 desviaciéon estandar, o
media y rango, o rango solamente. La informa-
cién sobre medidas de dispersion de los datos
no es irrelevante, ya que el contenido en deter-
minados nutrientes de algunos alimentos es ex-
tremadamente variable.

Unidades de los datos (homogeneidad de uni-
dades): En este apartado reflejamos si hay regu-
laridad en las unidades en las que se dan los da-
tos. La mayoria de las tablas de composicion de
alimentos dan los datos de un nutriente en las
mismas unidades a lo largo de toda la tabla. Sin
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embargo, en ocasiones las unidades varian de-
pendiendo de la cantidad de este nutriente en el
alimento, de tal forma que en diferentes produc-
tos el mismo nutriente se expresa en microgra-
mos, miligramos o incluso gramos. Esta forma
de expresar los datos dificulta las comparacio-
nes de diferentes alimentos entre si.

Precio: No es un criterio de calidad, pero tam-
bién influye al tomar la decisién en cuanto a qué
tabla adquirir. Los precios son aproximados, y
los valores en ddlares es el precio de venta en
Estados Unidos y, por tanto, en Espana se veria
incrementado ligeramente.

Resultados

Los resultados de esta revision bibliografica se
resumen en las tablas | y lla, llb y llc.

Discusion

Hay algunos aspectos de indole general que
se deben tener en cuenta al valorar cualquier ta-
bla de composicién de alimentos. En primer lu-
gar, andlisis realizados en paises diferentes pue-
den reflejar también diferencias importantes en
las condiciones de produccion del producto. Por
ejemplo, alimentos producidos en zonas pobres
en selenio 0 manganeso tendran estos elemen-
tos en su composicién en menor cantidad que
aquellos producidos en zonas ricas en éstos. Por
ello, los datos de tablas confeccionadas en el ex-
tranjero solo son relativamente aplicables a
nuestro medio.

La utilidad de las tablas esta en relacion con
la finalidad que se persiga. Si s6lo nos interesan
aspectos de la dieta, como la cantidad de pro-
teina o grasa, cualquier tabla puede ser util y no
tiene objeto adquirir una tabla voluminosa y cara.
Si pretendemos hacer un estudio epidemiologi-
co de consumo de nutrientes en una poblacion,
nos interesara probablemente saber la composi-
cion de los alimentos que se consumen con Mas
frecuencia, y que no suelen sobrepasar el cen-
tenar, pero la informacién de los aspectos a es-
tudiar tendra que ser exhaustiva. Probablemente
en este caso tendremos que construir una tabla
propia a medida de la finalidad que persegui-
mos. Si lo que se pretende es analizar la com-
posicion de menus diferentes, necesitaremos
pocos componentes de |a dieta, pero de muchos
alimentos.
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Tablas del Departamento de Agricultura de fos
EE. UU. (United States Department of
Agriculture. Agriculture Handbook numbers 8-1
to 8-22)"%

Estas tablas son las mas completas en cuan-
to a nimero de alimentos y nutrientes incluidos
en ellas (no incluye vitaminas E, D, K y biotina).
Realmente es dificil encontrar algun producto
que no figure en estas tablas, si excluimos algu-
nos peces o alimentos de consumo limitado a
zonas geograficas pequenas. Son ademas las
unicas que dan informacion sobre el error estan-
dar de la media en el contenido de los nutrien-
tes, medida de dispersion de los datos mas in-
formativa que el rango, ya que nos permite esta-
blecer intervalos de confianza. También suminis-
tran informacién sobre algunos componentes no
medidos. La metodologia aportada en las mis-
mas es exhaustiva. Incluyen denominaciones
cientificas de todas las especies animales y ve-
getales. Estan sometidas a revisiones completas
periddicas y ademas anualmente se publican ac-
tualizaciones con nuevos datos. Tiene unos
complementos que denomina «provisionales»,
donde incluyen informacion de vitamina K, azu-
cares solubles y acido oxélico. Estas son las ta-
blas ideales para fines de investigacion. Sin em-
bargo, presentan varios inconvenientes practicos
para utilizarlas con fines mas comunes. En pri-
mer lugar, hay dificultades para identificar dife-
rentes cortes de carne de cerdo, vaca y cordero
debidos a las diferencias de despiece de los ani-
males entre Estados Unidos y Espana. En los
diccionarios no se recoge esta informacion con
la rigurosidad necesaria para la identificacion
precisa de la pieza de carne, y la unica forma de
conseguirlo ha sido consultando otra publica-
cion, The Meat Buyers Guide, publicada por la
National Association of Meat Purveyors en Esta-
dos Unidos.

Sin embargo, el mayor inconveniente para la
utilizacién de estas tablas es su formato, en 22
volumenes con mas de 14 kilos de peso, que las
hace dificiles de manejar y ademas ocupan un
espacio considerable. No son unas tablas reco-
mendables desde un punto de vista practico
para trabajos rutinarios de un dietista, pero son
imprescindibles para un investigador.

Catherine F. Adams: «Nutritive Value of
American Foods in Common Units». Agricultural
Research Service. United States Department of
Agriculture. Washington DC 1975%
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Estas tablas son un resumen de las anteriores,
con el inconveniente de no estar actualizadas y
los problemas propios del idioma. Los alimentos
se encuentran ordenados alfabéticamente, sin
reunirse en grupos similares, lo cual dificulta la
localizacion a menos que se esté muy familiari-
zado con el inglés. No son unas tablas recomen-
dables bajo ningln punto de vista.

Pennington JAT: «Food values of portions
commonly used». Harper & Row. New York,
1989%

Son un resumen actualizado de las primeras,
al que se anaden ademas tablas adicionales de
contenido en vitaminas E, D, K, carotenos, bioti-
na, aminoacidos, azlcares solubles, &cido Urico,
etcétera. Son bastante utiles, pero disponen de
un formato algo incomodo para ver los datos, y
el uso en ocasiones de medidas en unidades ca-
seras limita su utilidad. No obstante, la relacién
calidad-precio es Optima y merecen la pena ad-
quirirse.

A. A. Paul and Sothgate: «McCance and
Widdowson’s The composition of foods». Her
Majesty’s Stationery Office. London, 1978.
Holfand B, Welch AA, Unvin ID, Bus DH, AA
Paul and Sothgate: «McCance and
Widdowson’s The composition of foods». The
Royal Society of Chemistry. Cambridge,
199126—28

Publicadas en 1979 por Her Majesty Stationery
Office y en 1990 por The Royal Society of Che-
mist, son probablemente las mas utiles desde un
punto de vista practico, siendo ademas impres-
cindibles para temas de investigacién. Estas afir-
maciones son validas para ambas ediciones,
como también lo que sigue a estos comentarios,
pero naturalmente preferimos la Ultima edicion.
Incluyen mas de 1.000 alimentos; la mayoria de
los datos analiticos estan realizados por los au-
tores y estan bien sistematizados. Incluyen sélo
nombre del alimento en inglés, y al final hay una
lista de equivalencias de nombres cientificos y
vulgares. Ofrecen los datos en forma de media
solamente, sin medida alguna de dispersién. La
descripcion de la metodologia utilizada en la
confeccion de las tablas merece leerse por si
sola, y la descripcion de los valores desconoci-
dos, traza, calculados y cero es mas clara que
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en ninguna otra tabla. Ademas incluyen actuali-
zaciones periddicas y complementos como com-
posicion de aminoacidos y acidos grasos. Pro-
bablemente el mayor inconveniente esta precisa-
mente en que no incluyen la composicion en es-
tos Ultimos componentes en la edicién de 1991,
aunque si figura la cantidad de grasa saturada,
monoinsaturada y poliinsaturada. Salvando este
escollo y el problema del idioma, son las tablas
ideales para tener encima de la mesa por cual-
quier persona que tenga gue consultar con fre-
cuencia la composicion de los alimentos.

Bender AE y Bender DA: «Food tables». Oxford
University Press. Oxford, 19862

Son un resumen de las anteriores, con el in-
conveniente de no reunir los alimentos en gru-
pos similares, lo cual dificulta su consulta. Estas
tablas no aportan nada a algunas publicadas en
castellano.

Souci SW, Fackmann W y Kraut H: «Food
composition and nutrition tables 1986/87 y
1989/90~». Wissenchaftliche. Verlagsgesellschaft
mbH, Stuttgart, 1989331

Estas tablas, publicadas en Alemania, tienen
la ventaja de incluir los nombres de los alimen-
tos en inglés, francés y aleman, ademas del
nombre cientifico en el caso de especies anima-
les y vegetales. Los capitulos relacionados con
la composicion de hortalizas, frutas y verduras
son especialmente buenos. Aungue estas tablas
son utiles desde un punto de vista de investiga-
cidn, para una utilizacién préactica tienen varios
inconvenientes: En primer lugar, estan hechas
m4s con una orientacién mas bromatolégica que
clinica. Ello hace que, por ejemplo, se incluyan
datos de composicion de un cuarto delantero o
trasero de un animal y que, sin embargo, falten
datos en la composicion de muchos cortes de
carne. En segundo lugar, la informacion suminis-
trada por diferentes alimentos es muy irregular:
hay algunos en los que se incluyen datos de has-
ta 93 componentes con media y rango, como es
el caso de la leche de vaca, mientras que en
otros, como el rape, solo se encuentran siete da-
tos de composicion. Esta tabla utiliza como me-
dida de dispersion de los valores el rango, que
es menos informativo que el error estandar. Por
ultimo, no hay homogeneidad en las unidades

en que se dan los nutrientes, pudiendo aparecer
el mismo componente en gramos o miligramos,
dependiendo del alimento de que se trate. Ello
puede inducir a error cuando la persona gue uti-
liza las tablas no es muy avezada en su uso.

Geigy: «Scientific Tables». 8th edn. Vol. 1, Ciba
Geigy, 19813

Formando parte de las tablas cientificas Geigy,
son un clasico en composicion de alimentos,
pero tal vez un poco anticuadas y con informa-
cion de pocos componentes. No obstante, son
una de las pocas que incluyen datos del conte-
nido en azufre.

Renauda S y Attie MC: «La composition des
aliments». Inserm Unite 63. Paris, 19893

Son unas tablas limitadas tanto en la cantidad
de alimentos, 351, como en el nUmero de nu-
trientes que estos incluyen. Las tablas se com-
plementan con unos cuadros generales de con-
tenidos en vitamina A, provitamina A, vitamina C,
vitamina E, hierro y potasio, que incluyen sola-
mente los alimentos mas ricos en la vitamina o
mineral que trata. Como las anteriores, estan es-
critas en francés, pero no son tan completas
como aquéllas.

Feinberg M, Favier JC e Ireland Ripert J:
«Reépertoire général des aliments». Institut
National de la Recherche Agronomique.
Technique & Documentation Lavoisier. Paris,
19913

Escritas en francés, incluyen 572 alimentos
con pocos nutrientes y no de forma constante,
pero pueden ser de utilidad para personas que
conozcan esta lengua y no posean conocimien-
tos de inglés. Las tablas se venden con un dis-
kette de 5 1/4 pulgadas, que incluye la base de
datos y un programa que permite hacer calculos
de la composicion de dietas.

Jiménez Cruz A y Cervera Real P: «Tabla de
composicion de alimentos». Wander SAE.
Barcelona, 1988%

Probablemente son las tablas de uso mas ge-
neralizado en Espana. Tiene una introduccion
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metodologica util y en cada alimento hay una re-
ferencia de donde se han extraido los datos. En
cuanto al numero de nutrientes por alimento, hay
un buen balance entre el espacio y la utilidad; el
Unico inconveniente esta en que el numero de
alimentos incluidos en ella es relativamente cor-
to (294 alimentos diferentes), aunque esto no
constituye un problema para la mayoria de las
necesidades. Otro pequeno inconveniente es la
escasa informacion acerca de los valores cero,
desconocidos y traza. A pesar de estas criticas
creemos que constituyen un trabajo meticuloso
y de mucho valor practico.

«Tabla de composicion de alimentos.» Alter.
Madrid, 1985%

Esta tabla incluye 543 alimentos, con los in-
convenientes de carecer de informacién metodo-
lo6gica y de la fuente de la que han sido tomados
los datos. Nosotros hemos intentado localizar al-
gunos de los alimentos registrados en estas ta-
blas, como algunos peces, sin haber encontra-
do la fuente de la que han sido obtenidos des-
pués de buscarlos en todas las tablas que figu-
ran en esta bibliografia.

Varela G, Andujar MM, Moreiras-Varela O y
Gil F: «Tablas de composicion de alimentos».
Instituto de Nutricion del CSIC. Madrid, 1983%

Estas tablas también son un clasico en nues-
tro medio como fuente bibliografica de composi-
cion de alimentos. Sin embargo, no estamos al
corriente de actualizaciones de sus datos y tan-
to el nimero de alimentos como los componen-
tes de cada alimento son limitados, circunstan-
cias ambas gue disminuyen su utilidad.

Vivanco F y Palacios JM: «Tabla de
composicion de alimentos esparioles».
Direccion General de Salud Publica. Ministerio
de Sanidad y Consumo, 1985%

Estas pequefas tablas se incluyen aqui por
ser los autores unos pioneros de los estudios de
alimentacion y nutricién en nuestro pais. Actual-
mente estan absolutamente desfasadas, pero sin
duda en su momento (anteriores a 1975) fueron
unas tablas bastante utiles.
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Leon Crespo F, Mata Moreno C, Almagro
Rudilla E, Asino Torres F, Barranco Sanchez A,
Camargo Castro S y cols.. «Catdlogo de
productos cérnicos de Cordoban.
Departamento de Tecnologia de los Alimentos
y Agricultura y Economia Agraria de la Facultad
de Veterinaria de la Universidad de Cérdoba.
Excelentisima Diputacion Provincial de
Cordoba. Cordoba (sin fecha)®

Estos autores hacen un estudio de composi-
cién de embutidos de la provincia de Cordoba
exclusivamente. La versién que nosotros hemos
podido revisar es de la Diputacion Provincial de
Cordoba, publicada mas con animo de divulga-
cion que cientifico; sin embargo, la forma como
esta hecho el trabajo y los datos incluidos en él
indican un estudio sin duda meritorio y, como
muchas veces en nuestro pais, sin la repercusion
que debiera. Los datos recogidos son de macro-
nutrientes y minerales, no aportando datos de vi-
taminas ni de composicion de acidos grasos.

Marcos A, Fernandez-Salguero J, Esteban A,
Ledn F, Alcala M y Beltran de Heredia FH:
«Quesos esparioles. Tablas de composicion,
valor nutritivo y estabilidad». Departamento de
Tecnologia y Bioguimica de los Alimentos.
Universidad de Cordoba. Cérdoba, 1985%

Estas tablas recogen informacion sobre 39
quesos y cinco productos lacteos de consumo
mas frecuente en nuestro medio. Analizan prin-
cipios inmediatos, minerales y acidos grasos en
diez muestras diferentes de cada queso o deri-
vado lacteo, ofreciendo en sus datos cifras de
media, rango y desviacién estandar. Es un ejem-
plo de un trabajo bien hecho sobre composicion
de alimentos, cuya Unica critica no es hacia los
autores, sino hacia las instituciones por no ha-
ber dado el apoyo suficiente para continuar el es-
tudio con determinaciones de al menos algunas
vitaminas y de no haber facilitado la difusion que
merece.
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Enteral nutrition:
accessing patients

Nutricién enteral: via de entrada
en los pacientes

J. Payne-James
Nutrition, 1992, 8:223-231

Esta amplia revisién sefiala los
puntos mas importantes en rela-
cion con la utilizacion de la ruta en-
teral para proporcionar soporte nu-
tricional a los pacientes con com-
promiso nutritivo. La nutricion ente-
ral se ha desarrollado ampliamen-
te en su tecnologia durante los ul-
timos quince anos, y a medida que
la nutricién clinica continta progre-
sando se seguirdn viendo avances
en este campo. Con la amplia
gama de vias de acceso y sistemas
de administracion de que se dispo-
ne en el momento actual, la nutri-
cion por via enteral puede adminis-
trarse de una manera segura y efi-
caz.

A lo largo del articulo, los auto-
res describen las distintas vias de
acceso, la forma de fijacion de las
sondas, las razones para la extrac-
cion de las vias de nutricion ente-
ral, las condiciones que aumentan
el riesgo de regurgitacion y aspira-
cién. Establecen también las vias
mas idéneas para nutriciones a lar-
go plazo a través de faringosto-
mias, esofagostomias, discutiendo
exhaustivamente las faringosto-
mias y las gastrostomias transpa-
rietales colocadas por via endosco-
pica. Hay asimismo un apartado
dedicado a los sistemas de admi-
nistracion de nutricién enteral. En
cinco tablas descriptivas, el articu-
lo resume toda su informacion.

Catabolic response and
parenteral nutrition after
simultaneous
kidney-pancreas
transplantation

Respuesta catabolica y nutricion
parenteral después de trasplante
simultaneo de rinén y de pén-
creas

M. Braga, R. Castoldi, M. Cristallo,
R. Valeri, G. Pozza y V. Di Carlo
Nutrition, 1992, 8:232-236

El objetivo de este estudio fue
cuantificar el indice catabolico in-
ducido por un trasplante simulta-
neo de rifidn y pancreas y evaluar
el impacto de la nutricién parente-
ral (PN) sobre la recuperacion de la
funcién del injerto. Veintiséis pa-
cientes uremicos y diabeticos fue-
ron estudiados. La produccion me-
dia de nitrégeno ureico (UNP) fue
de 5,2 + 1,7 g durante las primeras
veinticuatro horas del trasplante,
periodo en gque los pacientes no re-
cibian aporte nitrogenado ni ener-
gético. La ingesta de energia (30
kcal/kg™'/dia™") y de nitrogeno (0,15
g/kg '/dia™) se inici6 veinticuatro
horas después de la cirugia. En
casi todos los pacientes se adopto
un régimen mixto (70 % de carbo-
hidratos, 30 % de lipidos) y 12 pa-
cientes recibieron solamente solu-
ciones hipertdnicas v lipidicas. La
recuperacién de la funcion renal
fue inmediata en todos los casos,
con una rapida disminucidn del ni-
trogeno ureico en sangre y de los
niveles séricos de creatinina. Los
niveles de péptido-C subieron in-
mediatamente después de la re-
vascularizacion del injerto pancrea-

tico y se mantuvieron dentro de Ii-
mites normales durante el pericdo
de PN. No hubo diferencias signifi-
cativas en UNP o en la tolerancia
de la glucosa entre los grupos de
régimen mixto y lipidico. Sin em-
bargo, hubo una media de 6,6 epi-
sodios de hiperglicemia durante la
primera semana con nutricion pa-
renteral en el grupo que recibio gli-
cidos, mientras que el que recibid
nutricion de regimen mixto tuvo so-
lamente 1,5 episodios de hiperglu-
cemia.

El ritmo catabdlico postrasplante
fue similar al gue se produce por
una intervencion quirtrgica mayor
programada. La PN eucaldrica no
influyé sobre la recuperacion de la
funcion del injerto de rifdn o del
pancreas. Un regimen de aporte
energético mixto parece ser el mas
adecuado para los pacientes que
reciben trasplantes de rifién y pan-
creas, porque previene la hipergli-
cemia, que puede confundirse con
un episodio de rechazo de injerto.

Variations in plasma
amino acids in septic
patients subjected to
parenteral nutrition with a
high proportion of
branched-chain amino
acids

Variaciones en los aminoacidos
del plasma en pacientes sépticos
sometidos a nutricion parenteral
con una proporcion alta de ami-
noécidos de cadena ramificada
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F. J. Jiménez, C. Ortiz Leyba, S.
Morales Méndez, M. Barros Pérez,
J. Murnioz Garcia y A. Herruzo Avi-
lés

Nutrition, 1992, 8:237-244

La sepsis se caracteriza por un
aumento en la concentracion en el
plasma de aminoacidos aromati-
cos (AAA) y los gue contienen azu-
fre y una disminucion en aminodci-
dos de cadena ramificada (BCAA).
Los autores estudian los cambios
en el aminograma plasmatico de
pacientes sépticos que reciben di-
ferentes tipos de nutricion parente-
ral total (TPN), analizando las varia-
ciones de acuerdo con el tipo de
TPN utilizado y la importancia que
la utilizacién de BCAA puede tener
en estos pacientes.

Se estudian 80 pacientes con
peritonitis, divididos en dos grupos
de 40 pacientes cada uno. El gru-
po | recibid una soluciéon con
22,5 % de BCAA y el grupo Il una
solucion con 45 % de BCAA. El alto
contenido de BCAA causd un au-
mento en las concentraciones
plasmaticas de estos aminoécidos
y en el cociente BCAA/AAA y una
disminucion en AAA. Las concen-
traciones plasmaticas de leucina y
valina aumentaron a niveles altos,
potencialmente téxicos a los quin-
ce dias, cuando las soluciones con
elevado contenido de BCAA fueron
utilizadas. La leucina aumentd en
el grupo |, lo cual puede ser impor-
tante debido a su tendencia a pro-
ducir hiperamoniemia. Los BCAA
son de importancia nutritiva in-
cuestionable a la vista de los cam-
bios que tienen lugar en el catabo-
lismo proteico muscular y en los
aminoacidos plasmaticos. En la
fase de catabolismo proteico au-
mentado, los autores encontraron
un patrén plasmatico de aminoaci-
dos que correlacionaba con la si-
tuacion catabolica existente. La ne-
cesidad de BCAA disminuye cuan-
do desaparece el estado hipercata-
bélico.

Glucose metabolism in
advanced lung cancer
patients

Metabolismo de la glucosa en
pacientes con cancer de pulmén
avanzado

432

E. W. Richards, C. L. Long, K. M.
Nelson, J. A. Pinkston, R. M. Nava-
ri, J. W. Geiger, R. E. Gandy y W.
S. Blakemore

Nutrition, 1992, 8:245-251

Aungue se acepta generalmente
que la ingesta y el metabolismo al-
terados de nutrientes son respon-
sables de la pérdida progresiva del
peso corporal observado en la ma-
yoria de los pacientes portadores
de cancer, hay todavia una consi-
derable controversia en relacion
con el papel contributive de los
cambios, tanto en el consumo
energético basal (REE) como en el
metabolismo de la glucosa. Diver-
s0s estudios sugieren aumentos
en el REE y en la aparicion de glu-
cosa en pacientes con cancer
avanzado comparados con sujetos
sanos control, mientras que otros
revelan que no hay cambios en
ninguno de los dos parametros
metabdlicos. Los autores midieron
el REE por calorimetria indirecta y
cinética y glucosa con una infusion
continuada marcada con glucosa
con D-(U-"“C) glucosa y D-(6-H)
glucosa durante las dltimas cuatro
horas durante un periodo de vein-
ticuatro horas de ayuno en 32 pa-
cientes portadores de cancer de
pulmén avanzado, inmediatamente
después de su diagnostico y antes
de recibir quimioterapia o radiote-
rapia, y también en 19 voluntarios
sanos. El REE en el grupo de can-
cer de pulmén no era significati-
vamente diferente de los del gru-
po control (1.535,8 £ 78,0 vs.
1.670,2 + 53,9 kcal/dia, respectiva-
mente, p = 0,151). Cuando el REE
se expresaba en funcién del peso
corporal 0 de la masa muscular
magra no habia diferencias tam-
poco entre los dos grupos. El ritmo
de aparicion de glucosa fue de
9,8+0,36 mol-kg'-min" en los
pacientes con cancer y 10,15+
0,53 mol - kg™ min"' en los gru-
pos control (p = 0,667), de los que
50,4, frente a 58,2 %, respectiva-
mente, era oxidada. La cantidad de
glucosa reciclada fue de 13,54 +
1,22 % en los pacientes cancero-
sos y 15,08 + 0,99 % en los sujetos
control (p = 0,394). La cantidad de
Vco originada a partir de oxidacion
directa de la glucosa fue de
23,39+ 0,74 % en pacientes can-
cerosos y 27,45 + 1,36 % en suje-
tos control (p = 0,006). Estos datos
sugieren gue el paciente portador
de cancer de pulmon avanzado in-

mediatamente después de su diag-
nostico no muestra aumento en el
REE, en la formacion de glucosa o
en el reciclaje de glucosa. Sin em-
bargo, las diferencias observadas
en relacion con la oxidacion de glu-
cosa y el porcentaje de Vco, deri-
vado de la oxidacién de glucosa
sugiere una pequena pero signifi-
cativa desviacion entre las vias oxi-
dativas y las no oxidativas del me-
tabolismo de la glucosa en el pa-
ciente portador de cancer de pul-
mén avanzado. Estos resultados
sugieren que muchas de las dife-
rencias publicadas en la literatura
pueden emanar de un periodo mal
definido de conocimiento de la pro-
gresion de la enfermedad y del tra-
tamiento. Este concepto es susten-
tado por el hecho de que diversos
estudios fueron realizados en pa-
cientes durante el tratamiento anti-
neoplasico. Estudios longitudina-
les en una poblacién cancerosa tal
vez revelen estas diferencias.

Effects of graded levels of
high-molecular-weight
carrageenan on colonic
mucosa thymidine kinase
activity

Efecto de niveles progresivos de
carragenina de alto peso mole-
cular sobre la actividad timidina
quinasa de la mucosa colénica

R. J. Calvert y S. Satchithanandam
Nutrition, 1992, 8:252-257

Ratas macho Fischer 344 reci-
bieron niveles progresivos de ca-
rragenina de alto peso molecular,
que fueron administrados por via
oral para investigar los efectos de
la carragenina en la proliferacion
de las celulas del colon. Cuatro
grupos de siete ratas consumiercn
dietas conteniendo 0 (control),
0,65, 1,31 6 2,61 % de carragenina
ad libitum durante cuatro semanas.
Estos niveles se disefiaron para si-
mular (en una base de ml/kg) 25,
50 y 100 veces la ingesta maxima
de carragenina en el hombre. Des-
pués de una noche de ayuno, las
ratas fueron anestesiadas y la mu-
cosa colonica fue extraida y homo-
geneizada. Se prepard un sobrena-
dante que fue analizado para deter-
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minar las proteinas totales y la ac-
tividad timidina quinasa (marcador
de la proliferacién celular). Los ni-
veles progresivos de carragenina
produjeron aumentos escalonados
en proteinas totales de la mucosa
y en la actividad timidina quinasa
especifica (unidades por ml de pro-
teinas) y total (unidades por cm de
colon). Sin embargo, los aumentos
en actividad timidina quinasa fue-
ron estadisticamente significativos
solamente con la mé&xima dosis de
carragenina. No hubo anomalias
histologicas asociadas con ningln
nivel de alimentacion con carrage-
nina. Estos resultados sugieren
una clara respuesta correlacionada
con la dosis en la proliferacion de
las celulas mucosas coldnicas con
dosis progresivas de carragenina.
Sin embargo, los efectos de las do-
sis que se aproximan a 19 veces la
ingesta humana maxima no fueron
diferentes de las ratas del grupo
control en las condiciones de este
estudio.

Total dietary restriction
and thymus, spleen, and
phenotype and function of
splenocytes in growing
mice

Restriccion dietética total y timo,
bazo y fenotipo y funcion de los
esplenocitos en ratones en fase
de crecimiento

A. Gartner, W. Téllez Castellon, G.
Gallén y F. Simondon
Nutrition, 1992, 8:258-265

Para estudiar el efecto inmunolé-
gico de una restriccidn dietética to-
tal, ratones BALB/c fueron someti-
dos a una restriccion dietética que
redujo su crecimiento corporal o lo
mantuvo practicamente a un peso
constante entre las edades de vein-
tiuno y sesenta y un dias adminis-
trandoles 70 % (R70%) 6 55 %
(R55 %) de la media de la ingesta
de alimentos diarios de un grupo
control alimentado ad libitum. El
peso del timo y del bazo fue dismi-
nuido, pero el tamano del timo se
mantuvo en proporcién al peso
corporal en los ratones R70 %,
mientras que el cociente del peso
del timo al peso corporal disminu-

yo de manera significativa en los
ratones R55 %. En los ratones con
restriccion, los esplenocitos mos-
traron un menor porcentaje de lin-
focitos B y un mayor porcentaje de
linfocitos T. Los resultados de esti-
mulacion mostraron que la capaci-
dad de proliferacion esta aumenta-
da en los linfocitos B y disminuida
en los linfocitos T en los ratones
con restriccion. Estos datos mues-
tran la importancia que tiene estu-
diar el timo durante un periodo de-
terminado, porque el crecimiento
normal del timo se vio al principio
gravemente alterado por la restric-
cion dietética y la subsiguiente in-
volucion timica fue retrasada, de-
mostrando que una comparacion
aislada entre el timo de ratones en
crecimiento no es suficiente. Estos
datos muestran el interés de deter-
minar el porcentaje de las pobla-
ciones linfocitarias paralelamente a
su respuesta a la estimulacion de
mitégenos.

Effect of fiber
supplementation of liquid
diet on cecal bacteria and
bacterial translocation in
mice

Efecto de un suplemento de fibra
en una dieta liquida sobre las
bacterias cecales y en la translo-
cacion bacteriana de ratones

C. L. Wells, R. G. Barton, R. P. Je-
chorek y K. J. Gillingham
Nutrition, 1992, 8:266-271

Una dieta liquida fue suplemen-
tada con fibra de soja o con fibra
guar para estudiar los efectos del
suplemento de fibra sobre la dieta
liquida en la composicion de la flo-
ra cecal de ratones y la incidencia
de translocacion bactetiana cuanti-
ficada como el nimero de ratones
en los que se recuperaban bacte-
rias intestinales viables de nddulos
linfaticos del mesenterio. Los rato-
nes fueron alimentados con pienso
normal, una dieta liquida comer-
cial, la misma dieta liquida comer-
cial suplementada con soja, y un
cuarto grupo recibié la dieta suple-
mentada con guar (grupos |, II, lll
y IV). Todos tuvieron concentracio-
nes similares de bacterias cecales

y la misma baja incidencia de
translocacion bacteriana. En expe-
rimentos separados se incluyeron
ratones que recibieron metronida-
zol parenteral o lipopolisacarido
parenteral (LPS) para inducir so-
brecrecimiento bacteriano cecal y
translocacion bacteriana. Compa-
rados con los ratones tratados con
dieta exclusivamente, los ratones
que recibieron metronidazol o LPS
tuvieron nimeros elevados de bac-
terias cecales y alta incidencia de
translocacion bacteriana. Sin em-
bargo, entre los grupos dietéticos
de los ratones tratados con LPS, la
incidencia de translocacion era sig-
nificativamente menor en los rato-
nes suplementados con soja o con
guar en comparacion con los gru-
pos control. Estos resultados su-
gieren que la soja y el guar pueden
ser beneficiosos en algunas cir-
cunstancias.

Role of biolectrical
impedance analysis in
acutely dehydrated
subjects

Papel del analisis mediante im-
pedancia bioeléctrica en sujefos
deshidratados de forma aguda

S. Dal Cin, M. Braga, M. Molinari,
M. Cristallo y V. Di Carlo

Clinical Nutrition, 1992, 11:
128-133

Quince voluntarios jovenes y sa-
nos fueron estudiados para evaluar
la validez del analisis de impedan-
cia bioelectrico (BIA) para determi-
nar la composicién corporal duran-
te la deshidratacion aguda. El peso
corporal (BW), las medidas de re-
sistencia y de reactancia fueron to-
madas antes y cuatro horas des-
pués de la administracion intrave-
nosa de 40 mg de furosemida. El
peso corporal disminuyé una me-
dia de 69,09 + 9,83 kg a
67,43 £ 9,72 kg (p < 0,001), mien-
tras que la resistencia, la reactan-
cia y el angulo de fase mostraron
aumentos significativos. Las varia-
ciones individuales en los parame-
tros bioeléctricos no estaban rela-
cionadas con las pérdidas de peso
corporal. Las formulas de las que
se deriva la composicion corporal
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predijeron muy mal las perdidas
verdaderas de agua (error indivi-
dual medio: 40 % del error real).
Los errores en la prediccién de
composicion corporal no guarda-
ban relacién al porcentaje basal de
masa libre de grasa, al indice de
masa corporal 0 a las pérdidas de
peso corporal después de la admi-
nistracion de furosemida. En con-
clusion, BIA demostré no ser fiable
en el calculo de la composicion
corporal de sujetos deshidratados
de forma aguda.

Anabolic actions of a
mixed p-adrenergic
agonist on nitrogen
retention and protein
turnover

Acciones anabdlicas de un beta-
adrenérgico agonista mezclado
sobre la retencién de mtrogeno y
el recambio de proteinas

J. A. Martinez, M. P. Portillo y J. La-
rralde

Horm Metab Res, 1991, 23:
590-593

La administracion subcutanea
de un beta-agonista mixto induce
aumento en los pesos del musculo
(+13 %) y del corazon (+17 %), que
se acompanan de una reduccién
en los acUmulos de grasa de la es-
palda (-13 %) y perirrenales (-7 %)
en ratas macho jovenes, al tiempo
que no se observan cambios en el
higado. Los valores de la retencion
de nitrégeno (mg/dia) eran signifi-
cativamente mayores en los anima-
les tratados con beta-agonista
(+16 %), asi como el contenido
muscular de DNA (+8 %). Por otra
parte, no hubo cambios estadisti-
camente significativos en la activi-
dad de sintesis protelca en el mus-
culo (g de proteina sintetizada - g
de RNA) (control, 13,4, versus tra-
tados, 14,6), mientras que la activi-
dad proteolltlca estaba disminuida
(-9 %) en las ratas que recibian el
agente repartido. En este contexto,
los autores sugieren que el efecto
anabdlico del metaproterenol debe
ser atribuido a una reduccién en la
degradacion de la proteina muscu-
lar mas que a cambios en la sinte-
sis proteica.
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Fat emulsions containing
medium chain
triglycerides in patients
with sepsis syndrome:
effects on pulmonary
hemodynamics and gas
exchange

Emulsiones grasas con triglicéri-
dos de cadena media en pacien-
tes con sindrome séptico: efec-
tos sobre la hemodinamica pul-
monar y el intercambio gaseoso

P. Rademacher, B. Santak, H. Stro-
bach, K. Schror y J. Tarnow

Intensive Care Med, 1992, 18:
231-234

Recientemente se han introduci-
do en la practica clinica, como
componentes de la NPT, las emul-
siones lipidicas que aportan trigli-
céridos de cadena media (MCT).

Como algunos autores refieren
aumentos en la presion pulmonar
arterial y alteracion del intercambio
gaseoso durante la infusion intra-
venosa (i.v.) de grasas, especial-
mente en los pacientes septicos,
en este trabajo se estudian en pa-
cientes con sindrome séptico los
efectos de una emulsion lipidica i.v.
con MCT y LCT sobre la hemodi-
namica pulmonar y el intercambio
gaseoso.

Debido a que los efectos de la
emulsion lipidica han sido atribui-
dos a un aumento en la formacion
de prostanoides, la produccion de
tromboxano A, y de prostaciclinas
se investiga con la determinacion
del tromboxano B, y de la 6-ceto-
prostaglandina F,, en orina, res-
pectivamente.

La emulsidn i.v. no induce ningu-
na alteracion sobre la hemodinami-
ca pulmonar y el intercambio ga-
se0s0, sobre la distribucién de la
ventilacién/perfusion o sobre el
contenido urinario en prostaglandi-
nas.

Se concluye que las emulsiones
lipidicas que aportan MCT inducen
leves alteraciones en la hemodiné-
mica pulmonar y en el intercambio
gaseoso. Los resultados obtenidos
se deben, probablemente, a una
reducida formacion de prostaglan-
dinas en relacion a que las emul-
siones que aportan MCT propor-

cionan menos precursores de las
prostaglandinas que las emulsio-
nes que aportan LCT.

Plasma amino acid
concentrations in geriatric
control and hip-fracture
patients

Concentraciones plasmaticas de
aminodcidos en controles gerid-
fricos y en pacientes geriatricos
con rotura de cadera

C. L. Long, J. W. Geiger, E. W. Ri-
chards, J. M. Akin y W. S. Blake-
more

Am J Clin Nutr,
1135-1141

1992, 55:

Se determinan los cambios en el
aminograma plasmatico, los balan-
ces de nitrdgeno de veinticuatro
horas y el gasto energeético en re-
poso (REM) en 10 pacientes geria-
tricos con fractura de cadera
(edad: setenta-noventa y dos arios)
el dia después de la fijacion quirdr-
gica durante una situacion de ayu-
no de un dia y mientras reciben nu-
tricion parenteral total periférica
(TPPN) con 1,5 g AA/kg/d y 29-30
kcal/kg/d, y se comparan con 19
voluntarios sanos (edad: setenta-
ochenta y cuatro anos) sujetos al
mismo protocolo.

El REM vy las pérdidas nitrogena-
das urinarias de veinticuatro horas
se encontraron elevadas en los pa-
cientes traumaticos tanto durante
la situacion de ayuno como duran-
te la TPPN.

Un balance nitrogenado positivo
se objetivdo en ambos grupos du-
rante la TPPN.

La concentracion plasmatica to-
tal de AA (aminodcidos) fue menor
en relacién a una menor concen-
tracién plasmatica de los AA no
esenciales. En el grupo con trau-
ma, las concentraciones de metio-
nina y fenilalanina fueron significa-
tivamente superiores, mientras que
las concentraciones de lisina fue-
ron significativamente inferiores.
Ademas, la evaluacién de las rela-
ciones de los AA esenciales posta-
yuno y post-TPPN revela que no
existen AA limitantes durante la
TPPN.
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Fatal and near-fatal
anaphylactic reactions to
food in children and
adolescents

Reacciones anafildcticas morta-
les y practicamente mortales a
los alimentos en ninos y adoles-
centes

H. A. Sampson, L. Mendelson y J.
P. Rosen
N Engl J Med, 1992, 327:380-384

Generalidades y métodos: No
son comunes las publicaciones de
reacciones anafilacticas mortales o
practicamente mortales en nifos y
adolescentes.

Los autores identificaron a seis
ninos y adolescentes que murieron
por reacciones anafilacticas a los
alimentos y a siete sujetos del mis-
mo grupo de edad que practica-
mente murieron y precisaron intu-
bacion.

Exceptuando un caso, el resto
ocurrié en tres areas metropolita-
nas durante un periodo de catorce
meses. Las investigaciones de los
autores incluyeron la revision de
los servicios de urgencias, la revi-
sién de las historias médicas, las
charlas con los participantes en los
sucesos y (en algunos casos) las
entrevistas con los familiares.

Resultados: De los 13 nifos y
adolescentes (rango de edad: dos-
diecisiete anos), 12 tenian asma
bien controlada. Todos habian pa-
decido alergias alimentarias, pero
no conocian los alimentos respon-
sables de estas reacciones. Las
reacciones fueron secundarias a
cacahuetes (cuatro pacientes),
nueces (seis pacientes), huevos
(un paciente) y leche (dos pacien-
tes). Todos estos alimentos esta-
ban presentados en forma de dul-
ces, caramelos y pasteles.

Los seis pacientes que murieron
presentaron sintomas entre los tres
y treinta minutos postingestion del
alergeno. Sodlo dos de estos pa-
cientes recibieron epinefrina a los
sesenta minutos.

Los pacientes que sobrevivieron
presentaron sintomas a los cinco
primeros minutos de la ingestion
del alergeno y todos, menos uno,
recibieron epinefrina antes de los
treinta minutos.

La evolucion de la anafilaxis fue

rapidamente progresiva y unifasica
en siete pacientes; bifasica, con un
tiempo relativamente corto libre de
sintomas, en tres pacientes, y pro-
longado en tres pacientes que pre-
cisaron intubacion de tres a vein-
titin dias.

Conclusiones: En ninos y ado-
lescentes se presentan reacciones
anafilacticas peligrosas a los ali-
mentos. El riesgo de una evolucion
fatal esta relacionado tanto con el
fracaso en el reconocimiento de la
severidad de estas reacciones
como con el retraso en la adminis-
tracion de epinefrina.

Gastric-outlet obstruction
induced by prostaglandin
therapy in neonates

Obstruccion al vaciamiento gas-
trico inducida por la terapia pros-
taglandinica en neonatos

N. Peled, O. Dagan, P. Babyn, M.
M. Silver, G. Barker, J. Hellmann,
D. Scolnik y G. Koren

N Engl J Med, 1992, 327:505-510

Generalidades: La infusion de
prostaglandina E, se usa habitual-
mente para tratar el ductus arterio-
sus en neonatos con enfermedad
congénita cardiaca. Se estudia la
frecuente asociacion entre la tera-
pia con prostaglandina E, y la obs-
truccion del tracto de salida gas-
trico.

Métodos: Entre el 1-X-1989 y el
30-1X-1991 se evalud a todos los
neonatos que recibieron prosta-
glandina E, en busca de evidencia
clinica, radioldgica o anatomopato-
l6gica de obstruccion aguda al va-
ciamiento gastrico.

Resultados: De los 74 neonatos
evaluados, 65 no tenian signos de
obstruccion gastrica y fueron con-
siderados normales; cinco tuvieron
evidencia clinica y radioldgica o
anatomopatolégica de obstruccion
gastrica, consistente en la presen-
cia de hiperplasia antral mucosa.
Los cuatro neonatos restantes tu-
vieron signos clinicos de obstruc-
cion gastrica, pero en ellos no se
realizaron exploraciones radiologi-
cas o anatomopatologicas.

Los cinco neonatos con hiper-
plasia antral habian recibido pros-
taglandina E, durante periodos

mas prolongados de tiempo (dura-
cion media [t SD], 569 + 341 ho-
ras) que los 65 neonatos normales
(54 £ 58 horas, p < 0,001) o que los
cuatro neonatos con signos clini-
cos de obstruccién gastrica
(119 £ 60 horas, p < 0,05). La dosis
acumulada de prostaglandina E,
era superior en los neonatos con
hiperplasia antral (2.982 £ 1.392
ug/kg) que en los neonatos norma-
les (279 + 270 ug/kg, p < 0,001) o
gue en los neonatos con signos de
obstruccion gastrica (528 + 306
ug/kg, p < 0,01). En dos neonatos
con hiperplasia antral, el cese de la
terapia disminuyo la obstruccion.

Conclusiones: La administracion
de prostaglandina E, a los neona-
tos puede causar obstruccion al
vaciamiento gastrico por hiperpla-
sia antral. Los neonatos que reci-
ben prostaglandina E, a las dosis
recomendadas durante mas de
ciento veinte horas deben ser mo-
nitorizados en relacién a la hiper-
plasia antral.

Nitric oxide synthetase
activity in infantile
hypertrophic pyloric
stenosis

Actividad de la oxido nitrico sin-
tetasa en la estenosis pilorica hi-
pertrofica infantil

J. M. Vanderwinden, P. Mailleux, S.
N. Schiffmann, J. J. Vanderhaeg-
hen y M. H. de Laet

N Engl J Med, 1992, 327:511-515

Generalidades: La estenosis pi-
lorica hipertrofica es una enferme-
dad infantil comun que se caracte-
riza por agrandamiento de la mus-
culatura pilérica y obstruccion al
vaciamiento gastrico. Aunque se
desconocen sus mecanismos fisio-
patologicos, se ha postulado un
defecto en la relajacion pildrica (pi-
lorospasmo). Debido a que el oxi-
do nitrico es un mediador de la re-
lajacion en el tracto digestivo de los
mamiferos, se considera la posibi-
lidad de que el pilorospasmo pue-
da ser debido a un defecto en la
produccion del dxido nitrico. Como
la oxido nitrico sintetasa y la
NADPH diaforasa son idénticas, los
autores utilizan las reacciones his-

435



NUTRICION HOSPITALARIA. Vol. VII. Nim. 6, Noviembre/Diciembre 1992

toquimicas de la NADPH diaforasa
para estudiar la distribucion de la
oxido nitrico sintetasa en el tejido
pilérico de los pacientes con este-
nosis pilérica hipertrofica infantil.

Métodos: Se estudia el tejido pi-
l6rico de nueve nifios con esteno-
sis pilérica hipertrofica infantil y en
siete controles de la misma edad.
Las secciones criostaticas se pro-
cesaron para analisis histoquimi-
cos de la NADPH diaforasa. Se uti-
lizé un antisuero policlonal tau para
identificar el sistema nervioso ente-
rico por métodos inmunohistoqui-
micos.

Resultados: La actividad de la
NADPH diaforasa estaba restringi-
da al sistema nervioso enterico y a
los vasos sanguineos. En el tejido
pilérico de los pacientes control se
objetivé intensa actividad de la dia-
forasa en las fibras nerviosas de la
musculatura circular, en las neuro-
nas y en los racimos nerviosos del
plexo mientérico y en algunas fi-
bras nerviosas de la musculatura
longitudinal. En el tejido pilorico de
los pacientes con estenosis hiper-
trofica pildrica infantil, las fibras
nerviosas entéricas de la hipertro-
fiada musculatura circular estaban
ensanchadas y distorsionadas y no
contenian actividad diaforasa,
mientras que estaba preservada la
actividad en el plexo mientérico y
en la musculatura longitudinal.

Conclusiones: Se sugiere que
una pérdida de la dxido nitrico sin-
tetasa en los tejidos piléricos es
responsable del pilorospasmo en
la estenosis pildrica y en la muscu-
latura infantil.

Reestimation of the
effects of inorganic
phosphates on the
equilibrium between
oxygen and hemoglobin

Reestimacién de los efectos de
los fosfatos inorganicos en el
equilibrio entre el oxigeno y la
hemoglobina

T. Clerbaux, B. Detry, M. Reynaert,
F. Kreuzer y A. Frans

Intensive Care Med, 1992, 18:
222-225
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En previas publicaciones’, los
autores objetivaron que en pacien-
tes con cetoacidosis diabética los
fosfatos inorganicos (K,HPO,) pue-
den aumentar la P, y por ello me-
jorar la oxigenacion tisular sin alte-
raciones concomitantes en el
2,3-difosfoglicerofosfato (DPG).

Para valorar la hipétesis de que
el K,HPO, puede influenciar la cur-
va de disociacion de la oxihemo-
globina (ODC) por un mecanismo
no mediado por el DPG, se mide el
ODC en sangre completa con y sin
adicion de 13-80 mmol/l de fosfa-
tos inorganicos.

En medias, el nivel de DPG no
cambia cuando la P, con K,HPO,
era significativamente superior
(p > 0,001) (P,, = 29,9 + 3,7 mmHg)
que cuando no se administraron
fosfatos (P.,= 25,5 £2,8 mmHg).
La relacion entre Py, (mmHg) y
K.HPO, (= X mmol/l) fue: incremen-
to P, = -2,97 10°(X)* + 0,26 (X) -
0,42 (r= 0,78).

Viendo que los fosfatos tienen
una accién inmediata sobre el
ODC, se calculd en los pacientes
cetoacidos la relacion entre la P,
los fosfatos inorganicos (Pi en
mg %) y el DPG en umol/gHb. Am-
bos factores ejercen un efecto alta-
mente significativo (p < 0,001) so-
bre la P.,, de acuerdo a la siguien-
te ecuacion: P,, = 0,35 DPG + 0,26
Pi+ 18,92 (r= 0,73).

La importancia de estos datos se
centra en dos puntos: primero, es
(til anadir fosfatos inorganicos en
el tratamiento de los pacientes con
cetoacidosis severa para mejorar la
oxigenacion tisular; segundo, se
debe recordar que el ODC no esta
solo determinado por los clasicos
efectos de temperatura, pH y DPG,
sino también por los aniones inor-
ganicos, como los fosfatos®.

1 Clerbaux T, Reynaert M, Willems E
y Frans A: Effect of phosphate on oxy-
gen hemoglobin affinity, diphosphogly-
cerate and blood gases during recovery
from diabetic ketoacidosis. Intensive
Care Med, 1989, 15:495-498.

* Benesch Ry Benesh RE: Intracellu-
lar organic phosphates as regulators of
oxygen release by hemoglobin. Nature,
1970, 221:618-622.

Immunologic structure
and function of the
gastrointestinal tract

Estructura inmunoldgica y fun-
cion del tracto gastrointestinal

B. Langkamp-Henken, J. A. Glezer
y K. A. Kudsk
Nutr Clin Pract, 1992, 7:100-108.

Las defensas del huésped en el
tracto gastrointestinal excluyen
bacterias y otras sustancias intralu-
minales que, si son vertidas a la cir-
culacién sistémica, pueden causar
toxicidad al organismo. Ello suce-
de via complejas interrelaciones
entre los patogenos externos y las
respuestas locales inmunes y los
procesos no inmunologicos. Ade-
mas de las barreras mecanicas y
guimicas del sistema de defensa
no inmunolégico del tracto gas-
trointestinal, existe una efectiva ba-
rrera inmunoldgica compuesta por
células linfoides agregadas y no
agregadas.

Los tejidos linfoides asociados al
intestino protegen a la mucosa in-
testinal de patégenos invasores
por intrincadas vias de procesa-
miento antigénico. Los tejidos lin-
foides asociados al intestino tam-
bién transfieren proteccién a otros
lugares secretores del organismo a
través del sistema inmune mucoso
comun.

La integridad de las barreras in-
munologicas y no inmunolégicas
puede verse afectada por diversas
agresiones patolégicas y por in-
fluencias nutricionales. Este articu-
lo revisa las caracteristicas estruc-
turales y funcionales de este criti-
camente importanteg complejo
sistema de defensa. Se discuten
los requerimientos nutricionales
especificos de los procesos inmu-
nologicos.

Enteral feeding in the
critically injured patient

Nutricion enteral en el paciente
criticamente agredido

J. A, Anderson, F. A. Moore y E. E.
Moore
Nutr Clin Pract, 1992, 7:117-122
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El soporte metabdlico es un
componente integral en los cuida-
dos del paciente critico. Cuando se
presenta hipermetabolismo, éste
coexiste con un aumento en las de-
mandas metabdlicas y con cam-
bios en la utilizacion de sustratos.

En este articulo se revisan de for-
ma aleatoria y prospectiva los his-
toriales clinicos obtenidos del Den-
ver General Hospital de la pasada
década para obtener informacion
sobre el tiempo de soporte nutricio-
nal y la via de administracion en
esta poblacion de pacientes critica-
mente enfermos.

También se discute en esta revi-
sion un metaanalisis que valora la
posibilidad de que la nutricion en-
teral precoz en el postoperatorio
disminuya la morbilidad septica en
los pacientes guirdrgicos de alto
riesgo.

Con el conocimiento clinico ob-
tenido de estos estudios se ha de-
sarrollado un algoritmo de inter-
vencion nutricional que representa
la practica clinica habitual de los
autores.

Pharmacology of
thermogenic drugs

Farmacologia de las drogas ter-
mogénicas

A. Astrup, S. Toubro, N. J. Chris-
tensen y F. Quaade

Am J Clin Nutr, 1992,
55(S):246-248

Se valora, en el tratamiento de la
obesidad, la combinacion termo-
génica de efedrina con cafeina y
con los nuevos agonistas selecti-
vos beta, agonistas. Las acciones
de los beta-agonistas pueden ser
multifactoriales, con estimulacion
aguda de los mecanismos termo-
genicos en diferentes tejidos.

Durante el tratamiento crénico
puede suceder tanto un recluta-
miento de la grasa parda como una
hipertrofia del musculo esqueléti-
co, con un aumento simultaneo del
tejido corporal magro y una reduc-
cion de la masa grasa por estimu-
lacion de la lipdlisis y del gasto
energético.

El efecto reductor de peso de la

combinacion de efedrina-cafeina
fue superior al efecto placebo du-
rante veinticuatro semanas de res-
triccion energética en mujeres obe-
sas, mientras que ni la cafeina ni la
epinefrina aportadas independien-
temente presentaron algun tipo de
efecto.

En otro estudio se objetivd que
la combinacion de efedrina-cafeina
en comparacion con el placebo
preservaba la masa libre de grasa
y mejoraba la perdida de grasa por
anorexia (75 %) y por termogéne-
sis aumentada (25 %).

El compuesto de efedrina-cafei-
na parece Util en el tratamiento de
la obesidad y puede servir de pun-
to de referencia en la valoracion de
los nuevos beta-agonistas.

Serotonin and the biology
of feeding

Serotonina y Ia biologia de la ali-
mentacion

J. E. Blundel
Am J Clin Nutr,
55(S):155-159

1992,

Existen importantes evidencias
de que la manipulacion experimen-
tal de la serotonina causa cambios
en los habitos alimenticios, asi
como que los ajustes en la alimen-
tacion y en el soporte nutricional
pueden aportar respuestas sobre
los niveles y actividades de la sero-
tonina.

Estos datos sugieren que los sis-
temas corporales 5-HT median tan-
to la ingesta nutricional como la
conducta de la alimentacion. Se
conoce que la serotonina es neu-
rotransmisor filogenéticamente pri-
mitivo, que puede ocupar un im-
portante papel en la interrelacion
entre los alimentos y la organiza-
cion cerebral.

Se puede desarrollar una linea
de estudio considerando las inter-
relaciones entre el procesamiento
de los alimentos (operatividad y
cascada de saciedad), mecanis-
mos fisioldgicos periféricos y siste-
mas cerebrales de la serotonina.

Las dos claves se centran en
como la informacién nutricional se
transcribe en los sistemas cerebra-

les 5-HT y en la naturaleza de esa
informacion.

La especial distribucion neuro-
anatomica de las neuronas 5-HT
sirve para coordinar fisiologica, pe-
riférica y metabdlicamente los ha-
llazgos ambientales y la conducta
de respuesta.

Effects of dietary
supplement on functional
condition and clinical
outfcome measured with a
modified Norton scale

Efectos del suplemento dietético
sobre la condicion funcional y el
resultado clinico medido con una
escala modificada de Norton

M. Unosson, J. Larsson y P. Bjurulf
Clinical Nutrition, 1992, 11;
134-139

Pacientes ancianos en trata-
miento de largo plazo (n = 501) fue-
ron repartidos de manera aleatoria
para recibir suplemento dietético
(400 kcal/dia), ademas de una die-
ta hospitalaria normal, durante
veintiséis semanas. La condicién
funcional de los pacientes fue eva-
luada mediante una escala modifi-
cada de Norton que incluia la con-
dicion mental, actividad, movilidad,
ingesta alimentaria, ingesta de li-
quidos, incontinencia y estado fisi-
co general. El estado nutricional
fue evaluado por antropometria,
andlisis de las proteinas séricas y
tests cutaneos de sensibilidad re-
tardada. Las mejorias durante las
primeras ocho semanas se obser-
varon en la actividad y en la condi-
cion fisica general en el grupo con
suplemento y en movilidad y con-
dicion fisica general en el grupo
control. Después de ocho sema-
nas, el grupo con suplemento mos-
tro un nivel mayor y significativo
(p < 0,05) comparado con el grupo
control. Los autores concluyen que
en el cuidado de pacientes geriatri-
cos de largo plazo, los suplemen-
tos nutricionales ayudan a mante-
ner y mejorar la funcién de los mis-
mos.
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The impact of leucine
infusion on skeletal
muscle amino acid and
energy metabolism in
severely traumatized
patients

Impacto de la infusién de leucina
sobre los aminodcidos del mis-
culo esquelético y el metabolis-
mo energético en pacientes con
traumatismo severo

C. Lennmarken, S. Skullman, M.
Wiren y E. Vinnars

Clinical Nutrition, 1992,
11:140-146

La respuesta al trauma se asocia
con un aumento de los requeri-
mientos energéticos y una lisis pro-
teica neta. Los aminoacidos de ca-
dena ramificada, especialmente la
leucina, se considera que acttian
siendo utilizados como sustrato
energético para el tejido muscular
mediante la estimulacion de la sin-
tesis de proteinas y controlando la
degradacion proteica. Tales resul-
tados se han obtenido fundamen-
talmente en estudios in vitro. El es-
tudio de Lennmarken y cols. fue di-
senado para evaluar el efecto far-
macoldgico de la infusién de leuci-
na sobre la energia muscular y el
metabolismo de aminoacidos en el
hombre después de traumatismo
severo y multiple. Dieciséis pacien-
tes fueron estudiados y distribui-
dos de manera aleatoria en dos
grupos. El grupo | recibié grasas y
glucosa al 20 %, mientras que el
grupo |l recibi6 6 g de nitrégeno en
forma de leucina disueltos en 10 %
de solucién de glucosa y grasas.
Los pacientes recibieron 40
kcal/veinticuatro horas durante un
periodo de ocho dias después del
traumatismo. Fueron evaluados
mediante analisis bioquimicos,
biopsias musculares (sustratos
energéticos, electrdlitos, aminoéci-
dos), balance de nitrégeno y excre-
cion de 3-metilhistidina en orina.
Los datos bioquimicos revelaron
un aumento significativo (p < 0,05)
de la urea sérica en el grupo Il los
dias cuarto y octavo después del
trauma. Los electrolitos intracelula-
res musculares (K*, Mg®) y los sus-
tratos energéticos (ATP, fosfocrea-
tina) mostraron una disminucion si-
milar en ambos grupos. El balance
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nitrogenado acumulado ocho dias
después del traumatismo fue
-93,5+10,1 g N en el grupo | y
=73 £ 7,5gNenelgrupoll. La ex-
crecion de 3-metilhistidina estaba
aumentada de forma marcada y si-
milarmente en ambos grupos. Este
estudio demuestra que no hay
efecto farmacoldgico significativo
en la administracion de leucina so-
bre el metabolismo muscular, so-
bre el balance nitrogenado o sobre
la excrecion de 3-metilhistidina en
pacientes con traumatismo severo.
Los autores concluyen que las so-
luciones convencionales de ami-
noacidos en forma equilibrada son
probablemente 6ptimas para cubrir
los requerimientos reales de este
tipo de pacientes.

The influence of low fat,
low lactose diet on
diarrhoea during pelvic
radiotherapy

Influencia de una dieta baja en
grasas y baja en lactosa sobre la
diarrea durante radioterapia pél-
vica

A. Bye, S. Kaasa, T. Ose, K. Sund-
for y C. Trope

Clinical Nutrition, 1992, 11:
147-153

En un ensayo clinico prospecti-
vo, 143 mujeres sometidas a radio-
terapia pélvica por enfermedad tu-
moral ginecoldgica fueron aleatori-
zadas a recibir o bien una dieta
baja en grasas y baja en lactosa
(grupo tratado) o una dieta regular
(grupo control) al objeto de evaluar
el posible impacto de la dietotera-
pia sobre la diarrea inducida por ra-
diaciones, néduseas y vomitos. El
numero diario y la consistencia de
las deposiciones, la utilizacion de
agentes antidiarreicos, las nauseas
y los vémitos fueron anotados an-
tes de iniciar la radioterapia (sema-
na cero) y en la ultima semana de
terapia (semana sexta) y semanas
después de finalizar la radioterapia
(semana duodécima).

El grupo tratado utilizé la mitad
de cantidad de agentes antidiarrei-
cos en la semana sexta que el uti-
lizado por el grupo control (media

de 0,6 tabletas/dia frente a 1,1,
p < 0,01).

Catorce pacientes (23 %) en el
grupo tratado indicaron que tenian
diarrea, frente a 32 (48 %) en el
grupo control (p < 0,01). En la se-
mana duodécima no habia diferen-
cias en la utilizacién de agentes an-
tidiarreicos ni en la prevalencia de
la diarrea en los dos grupos.

The effect of a
supplement which is
nutrient dense compared
to standard concentration
on the total nutritional
intake of anoretic patients

Efecto de un suplemento que es
un nutriente denso comparado a
la concentracion estandar sobre
la ingesta nutritiva total de pa-
cientes anorécticos

L. Ovesen
Clinical Nutrition, 1992, 11;
154-157

Un estudio aleatorio doble ciego
fue realizado para comparar la in-
gesta de un suplemento liquido co-
mercial estandar (4,2 kd/ml) y uno
nutritivamente denso (6,3 kJ/ml) y
para evaluar su efecto sobre la in-
gesta nutritiva total. Ambos pro-
ductos fueron ofrecidos como su-
plemento a la dieta hospitalaria ha-
bitual a 34 ancianos hospitalizados
con poco apetito y poca ingesta.
Sdlo 24 de estos pacientes com-
pletaron el periodo de suplemento
dietético de diez dias. El volumen
medio de ingesta era de 300 ml del
producto estandar (200-400) y 400
ml (250-500) del producto nutritiva-
mente denso. Ninguno de los dos
productos disminuyé la ingesta
energética de la dieta hospitalaria.
De hecho, los pacientes con el pro-
ducto estandar aumentaron ligera-
mente su ingesta de dieta hospita-
laria. Esto fue suficiente para supe-
rar el incremento de contribucién a
la ingesta energética total propor-
cionada por el producto nutritiva-
mente denso. Ambos productos re-
cibieron muy buenas puntuaciones
a su palatibilidad, pero estas pun-
tuaciones no supusieron una ele-
vada ingesta en volumen.
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Isocaloric feeding and
medium chain
triglycerides fail to
improve liver function
tests in a patient with
Chron’s disease and a
high output stoma

Una dieta isocaldrica y triglicéri-
dos de cadena media no son ca-
paces de mejorar los tests de
funcion hepatica en un paciente
con enfermedad de Chrohn y un
estoma de alto débito

D. Poldermans y D. R. Kooll
Clinical Nutrition, 1992, 11:158-160

Un paciente con enfermedad de
Chrohn complicada con multiples
fistulas a la piel y a la vejiga y un es-
toma de alto debito, situacion a la
que se llegd después de multiples
resecciones de intestino delgado,
desarrolid una disfuncién hepatica
durante el curso de nutricion pa-
renteral total. Una dieta isocaldrica,
basada en la calorimetria y cam-
biando de una emulsion de triglicé-
ridos de cadena larga a una mez-
cla de triglicéridos de cadena me-
dia y larga, fracaso en el objetivo
de mejorar la funcidn hepatica. La
extirpacion quirtrgica del intestino
delgado afecto produjo una mejo-
ria rapida en la funcidn hepatica, a
pesar de continuar con nutricion
parenteral total.

En definitiva, este caso clinico
confirma, en primer lugar, la etiolo-
gia multifactorial de la funcién he-
patica durante nutricién parenteral
total; en segundo lugar, que la sep-
sis relacionada con las fistulas de
la enfermedad de Chrohn puede
ser un cofactor importante en la
etiologia, y en tercer lugar, que la
sustitucion de LCT con mezcla de
LCT/MCT puede no mejorar la dis-
funcion hepatica en los casos com-
plejos.

Reversal of cancer
cachexia in rats by
cimaterol and
supplemental nutrition

Inversion de la caquexia cance-
rosa en ratas con cimaterol y su-
plemento nutricional

A. Stallion, F. S. Zhang, W. T.
Chance, T. Foley-Nelson y J. E. Fis-
cher

Surgery, 1991, 110(4):678-684

El cimaterol, sustancia anaboli-
zante beta,-agonista, fue utilizado,
junto con nutricién suplementaria,
para invertir la caquexia inducida
por cancer y la malnutricion en ra-
tas portadoras de tumores. El ci-
materol fue administrado a ratas

portadoras de tumores que reci-
bian nutricién parenteral total ente-
ral durante diez dias, empezando
dos semanas después del tras-
plante subcutaneo de un sarcoma
de metilcolantreno. Se observé un
aumento significativo tanto en su
peso muscular y en proteinas mus-
culares en los animales que reci-
bian cimaterol, junto con nutricién
enteral o parenteral, comparado
con los animales gue recibieron ali-
mentacion oral. El contenido de
proteina muscular aumenté de ma-
nera significativa en un 16 % en las
ratas tratadas con cimaterol y man-
tenidas en nutricion parenteral y en
un 11 % en las que recibieron ci-
materol y nutricion enteral en com-
paracién con los controles respec-
tivos portadores de tumores.

La concentracién urinaria de
3-metilhistidina, que ofrece una es-
timacién del turnover muscular o
del catabolismo, estuvo reducida
de manera significativa en el grupo
portador de tumores tratado con ci-
materol comparado con los niveles
de 3-metilhistidina en el grupo no
tratado. Los efectos anabolicos del
cimaterol se manifestaron en la
presencia de cargas tumorales im-
portantes, produciendo una inver-
sion de la deplecién muscular y del
catabolismo muscular indepen-
dientemente de la ruta de la suple-
mentacién nutricional. Por tanto,
los beta,-agonistas pueden ser
considerados como una terapia
posible para la caguexia cance-
rosa.
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Abad Lacruz, Agueda.
Espronceda, 267-269.

Barcelona.

Abdela-Lah Mohamed, Boulahfa.
Mufioz Torrero, 1, 5.° B.
Salamanca.

Acevedo Rodriguez, Maria Teresa.

Rio Tormes, s/n.

Mastoles.

Acha Pérez, Fco. Javier.

Poeta M. Labordeta, 1-3, 8.° B.
Zaragoza.

Acosta Escribano, José Antonio.
Urb. Suiza, Torre Lausanne, 1.° D.
Alicante.

Adrio Diaz, German.

Breogan, 53, 3.° B.

El Ferrol.

Afonso Rodriguez, Juan José.
Sabino Berthelot, 28, 1.

La Laguna.

Aguado Matorras, Antonio.
Bonetero, 6.

Madrid.

Aguilar Disdado, Manuel.

Ana de Viya, 21.

Cadiz.

Alarcd Hernandez, Antonio.
Concepcidn Salazar, 23.

La Laguna.

Alcaraz Lorente, José Patricio.
Carril de los Chornos, 16.

La Arboleja.

Aldamiz Echevarria, Luis José.
Portuene, 39, 1.° D.

San Sebastian

Alfaro Basarte, Juana.

Conde Rodezno, 1, 2° I.
Pamplona.

Alonso de Castro, M.” Victoria.
Oporto, 17, 2.°

Vigo

Alonso Martin, Joaquin.

La Pereda, 14 A, 5.° B.
Santander.

Alos Pozo, Maria José.
Montaner, 56.

Barcelona.

Alvarez Garcia, M.? Soledad.
Ezcurdia, 178, portal 4, 4.° D.
Gijon

Alves de Amorin, Paulo.
Carrer del Rector Urbach, 29 ctro.
Barcelona.

08018
Barcelona

37007
Salamanca

28935
Madrid

50015
Zaragoza

Alicante

15401
La Coruna

38201
Tenerife

28016
Madrid

11009
Cadiz

38208
Tenerife

30009
Murcia

20008
Guipuzcoa

31003
Navarra

36201
Pontevedra

39012
Cantabria

Barcelona

33203
Asturias

08021
Barcelona

Amat Lopez, Mireya.

Carlo J. R. Hamilton, 5, p-3, 3.° D.
Sta. Cruz Tenerife

Amenedo Garcia, Margarita.
Pérez Cepeda, 12, 7.° B.

La Coruna.

Andrés Arribas, Ignacio.

Ramén y Cajal, 60.

Zaragoza.

Andrés Checa, Daniel.

Avda. Primado Reig, 125, 7.°
Valencia.

Andreu Périz, Antonio.
Salvadors, 2, 2.7 1,

Hospitalet de Llobregat.

Andujar Buendia, José.

Rambla Marina, 406, 8.° 1.7
Hospitalet de Llobregat.

Arbos Via, Maria A.

Antonio Gaudi, 6, 1.° 3.7

San Joan Despi.

Arévalo Jiménez, Eugenio.
Conde de Vallellano, 7, 2.° D.
Cérdoba.

Arias Santos, Isaac.

Pizarro, 22.

Vigo.

Armero Fuster, Mercedes.

Sta. Saturnina, 8, 6.° D.

Madrid.

Arraiza Irigoyen, Maria Carmen.
J. P. Gtez. Higueras «Parque Sol», 2.
Jaén.

Arrizabalaga Abasolo, Juan José.
Nafarroa, 8, 1.° G.

Vitoria.

Arroyo Cotéan-Pinto, Francisco.
M. Giurot, s/n.

Sevilla.

Ausejo Segura, Ménica.

12 Octubre, Crta. Andalucia, 5,400.
Madrid.

Ayucar Ruiz de Galatea, Ana.
Hop. J. Canalejo; Abelaira Dormeda.
La Coruha.

Ballesta Sanchez, M.” Carmen.
Diaz Moreu, 4, atico C.

Alicante.

Baraza Laliga, Juan C.

Joaguin Rodrigo, 3 (farmacia).
Cartagena.

Barcelé Ruis de Velasco, M.* Euge-
nia.

38001

Tenerife

15004

La Corufa

50004

Zaragoza

46020

Valencia

08903

Barcelona

08907

Barcelona

08970

Barcelona

14004

Cérdoba

36204

Pontevedra

28019
Madrid

23006
Jaén

01006
Alava

41013
Sevilla

28041
Madrid

15178

La Coruna

03002

Alicante

30310
Murcia

Baleares
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Barreneche Garcia, Carmen.

J. M. de Segarra, 3.

St. Cristina D’Ar.

Barrio Gil, Alicia.

Avda. Cardenal Herrera Oria, 17.
Santander.

Barroso Navarro, Maria Antonia.
Cabrit y Bassa, 18-A.

Palma de Mallorca.

Basterro Dominguez, Zurifie.
Pl. Gerardo Armesto, 7, 2.° C.
Vitoria.

Bautista Palomo, Frco. Javier.
Hospital, Pol. Nueva Ciudad, s/n.
Mérida.

Béjar Abajas, José M.®

Villa de Plencia, 34, 7.° D.
Guecho.

Belda Nacher, Frco. Javier.
Conde de Altea, 2, 20.°

Valencia.

Belmar Bueno, Miguel Angel.
Poeta Carmelo Calvo, 12, 8.° |.
Alicante.

Benarroch Salomoén, Guerson.
Castaner, 27-29.

Barcelona.

Benitez Navio, J. Antonio.
Moreria, 28, 1.° D.

Ciudad Real.

Benito Ordonez, Soledad.
Puentelarra, 10, esc. D, 7.° C.
Madrid.

Biondo, Sebastiano.

San Quintin, 47-53, 5.°, 7.2
Barcelona.

Blay Cortés, Vicente.

Urb. Torres S. Lamberto, 10, 3.° A.
Zaragoza.

Bonet Saris, Alfonso.

La Salle, 3, 1.° A.

Gerona.

Bravo Bravo, Francisco.
Prolongacion Recogidas, 61, 5.° D.
Granada.

Bravo Sanchez, Domingo.
Avda. de los Infantes, 29, 6.° D.
Santander.

Bressan Resende Monteiro, Josefi-

na.
Pedro |, 10, 7.° D.
Pamplona.

Brines Agusti, M.* Teresa.
Horno Contador, 15.

Ubeda.

Cabré y Gelada, Eduardo.
Consejo de Ciento, 98, 2.°, 2.°
Barcelona.

Cainzos Fernandez, Miguel.
Fray Rosendo Salvado, 13, port. 1.
Santiago de Compostela.
Cajarame Ordonana, Gerardo.
Aldaconea, s/n.

San Sebastian.

Calle Pardo, Angeles.

Alcazar de Toledo, 7, 5.° B.
Leon.
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Girona

Cantabria

07014
Baleares

01008
Alava

Badajoz

48930
Vizcaya

46005
Valencia

Alicante

Barcelona

13002
Ciudad Real

28000
Madrid

Barcelona

50011
Zaragoza

17002
Gerona

18004
Granada

39005
Cantabria

31007
Navarra

23400
Jaén

08015
Barcelona

15701
La Coruna

20012
Guiplzcoa

24000
Leodn

Calpena Rico, Rafael. 03003
General O'Donnell, 1, 2.° Alicante
Alicante.

Calvo Fernandez, José Ramoén. 28034
Avda. Burgos, 36, 3.° A. Madrid
Madrid.

Calvo Hernandez, Victoria. 37001
Varillas, 17-19, 5.° B. Salamanca
Salamanca.

Campero Calzada, Isabel. 08012
Mayor de Gracia, 1, 1. Barcelona
Barcelona.

Canas Maeso, M.” Pilar. 28000
Alcorisa, 67, 7.° D. Madrid
Madrid.

Cao Torija, M.* José. 47010
Avda. Sta. Teresa, 5, 8.° B. Valladolid
Valladolid.

Caparros Fernandez de Agu, To- 28040
mas. Madrid
Avda. Reyes Catolicos, 2.

Madrid.

Capitan Vallvey, José Maria. 23006
J. P. G. Higueras, Res. Parquesol, 1-2. Jaén
Jaén.

Carazo de la Fuente, Eugenio. 18012
Dr. Munoz Fernandez, 2, 3.° C. Granada
Granada.

Carbonell Ramoén, M.? Dolores. 46003
Guillermo de Castro, 96, pta. 24. Valencia
Valencia.

Cardona Pera, Daniel. 08960
Pasaje del Ayuntamiento, 4. Barcelona
Sant Just Desver.

Casanovas Taltavull, Montserrat. 08700
P.” Verdaguer, 128. Barcelona
Igualada.

Castera Melchor, M.? Dolores. 46005
Burriana, 53, 5.° B. Valencia
Valencia.

Castilla Pertinez, Ramon. 29001
San Lorenzo, 29. Malaga
Malaga.

Castro Catarrala, Eduardo. 46022
Plaza Honduras, 26, puerta 44. Valencia
Valencia.

Catalan Ramos, Arantxa. 08021
Santalé, 135, bajo. Barcelona
Barcelona.

Catalan Ramos, José Ignacio. 01002
La Esperanza, 3. Alava
Vitoria.

Celador Almaraz, Angel. 31011
Avda. Bayona, 37, 4.° D. Navarra
Pamplona.

Celaya Pérez, Sebastian. 50004
P.° M.? Agustin, 25-29, 4.° F. Zaragoza
Zaragoza.

Cepero Maerti, Rosalia.

Rambla Vella, 14. Tarragona
Tarragona.

Cervera Casino, Pedro. 03000
Del Sel, 23, bajo. Alicante
Altea.

Cervera Ral, Pilar. 08034
Diagonal, 696. Barcelona
Barcelona.
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Chamorro Quirds, José.

Avda. Ejército Espanol, 10.

Jaén.

Charco Torra, Ramén.

Baixada S. Miguel, 2, entlo. 2.*
Barcelona.

Chueca Rodriguez, M.? Patrocinio.
Raimundo Lanas, 15, 4.° B.
Tudela.

Cia Barrio, M.” Angeles.
Currican, 25, torre A, esc. 2.%, 6.° 3.
Alicante.

Cid Harguindey, J. Carlos.
Alberto Alcocer, 48, esc. A, 2.7
Madrid.

Civeira Murillo, Emilia.
Uncastillo, 2, 8.° A.

Zaragoza.

Cobos Garcia, Frco. Javier.
Hospital Valme, Ctra. Sevilla.
Sevilla.

Conejero Garcia-Quijada, Ramén.
Jaime |, Urb. Balcones Mar, 6, 5.°, 25.
Campello.

Correro Aguilar, Frco. José.
Hnos. Ortiz de Echaglez, 4, 3.” D.
Céadiz.

Cots Bernado, José Manuel.

La Ermita, s/n, casa 8, 1.° A.
Zaragoza.

Cozar Carrasco, Juan.

Ciudad de Santander, 6, 5.° B.
Cadiz.

Crespi Capo, Magdalena.

Morla, 9, 4.° 2.*

Palma de Mallorca.

Criado y Gabarro, Adolfo.

Juan Valera, 1, Urb. Buenos Aires.
Alpicat.

Culebras Fernandez, Jesus M.
Facultad, 43, 4.° B.

Ledn.

De Busturia Gimeno, Purificacion.
Trinidad, 8.

Algorta-Guecho.

De Cos Blanco, Ana.

Jerez, 4.

Madrid.

De la Calle Santuste, Angel.
Crta. Andalucia, km 5, 4.

Madrid.

De la Hoz Riesco, Maria Luisa.
Fontanan, 21, 3.° A.

Ledn.

De los Reyes Gonzalez, José Ma-
nuel.

Villegas 1, 2.7 izda.

Sevilla.

De Oca Burguete, Javier.
Santald, 135, bajo.

Barcelona.

De Puig Cabrera, Emilia.

Hosp. Girona, plaza Hospital, s/n.
Gerona.

De Sas Fojon, Manuel.
Camelias, 52, 3.° C.

Vigo.

23007
Jaén

08002
Barcelona

Navarra

03540
Alicante

28016
Madrid

50008
Zaragoza

41004
Sevilla

03000
Alicante

11011
Cadiz
50009
Zaragoza
11007
Cadiz

07014
Baleares

25110
Lérida

24004
Ledn

48990
Vizcaya

28016
Madrid

28041
Madrid

24008
Ledn

41002
Sevilla

08021
Barcelona
Gerona

36211
Pontevedra

Del Barrio Martin, M.” José.
Avda. 307, 34-36, 1.°, 2.°
Castelldefels.

Del Castillo y Dejardin, Daniel.
Alt Camp, 3.

Reus.

Del Hierro Ruiz, Teresa.
Pza. San Martin, 3, 6.° B.
Vitoria.

Delgado Gomis, Fernando.
Avda. Gaspar Aguilar, 90.
Valencia.

Delgado Pacheco, Juana.

Avda. José Leon Carranza, 4, tpdo.

2G.

Cadiz.

Diaz Belacoriu, Edurne.

Juan de Garay, 25, 3.° int. izda.
Bilbao.

Diaz Gonzalez, Avelino.
Cabrales, 73, 6.° centro.

Gijon.

Diaz-Prieto Huidobro, Antonio.
Putxet, 56, 6.°, 1.7

Barcelona.

Diez Pardo, Juan Antonio.
Alfonso XI, 7.

Madrid.

Diez Santesteban, M.* Cruz.
Las Mestas, 7-9, portal 2, 3.° C.
Gijon.

Digon Sanmartin, Luis.
Sagasta, 54, 1.° D.

Zaragoza.

Dolz Abadia, Carlos.
Venezuela, 2-A, 3.° F.

Palma de Mallorca.
Dominguez Hernandez, Encarni.
Avda. Roma, 19, 5.°, 3.2
Barcelona.

Echavarri Guerra, José Luis.
Hosp. Gral. Avda. Benicasin, s/n.
Castellon.

Echeverria Soroa, M.” Jesus.
Goiko Plaza, 3, 2.° dcha.
Andoain.

Eiurrieta Goitia, Pilar.

Hosp. Cruces.

Baracaldo.

Elosegui Alberdi, Luis M.?
Escoriaza y Fabro, 13, 9.7 A,
Zaragoza.

Enriquez Acosta, Luis.

Avda. Millan Astray. Hosp. San Pedro.

Céceres.

Esarte Muniain, Jestis.

Sagrada Familia, 1, casa 6, 6.° izda.
Zaragoza.

Esteve Comas, Maria.

Gran Via Corts Catalan, 421, 3, 2.
Barcelona.

Estrauiz Garcia, Graciela.
Lealtad, 11, pta. 3.

Esplugas de Llobregat.

Ezquerra Larreina, Rafael.
Postas, 43, 6.° izda.

Vitoria.

Barcelona

43206
Tarragona

01009
Alava

46017
Valencia

11011

Cadiz

48003
Vizcaya

33205
Asturias

08023
Barcelona

28014
Madrid

33204
Asturias

50006
Zaragoza

07014
Baleares

Barcelona
12004
Castellén

Guiplzcoa

Vizcaya

50009
Zaragoza

10003
CAéceres

50012 A 625 34
Zaragoza - .
776
Barcelona

08950
Barcelona

01001
Alava

467
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Falip Cunat, Jaime.

Avda. Garrigas, 27, 4.° C.

Lérida.

Farriol Gil, Mireya.

Diputacion, 305, 4.°, 3.
Barcelona.

Feliu Mazaira, Luis.

Industria, 17, 4.° A.

Palma de Mallorca.

Fernandez Herranz, Ana Isabel.
Santo Angel, 1, 1.° B.

Pinto.

Fernandez Banares, Fernando.
Norte, 76, 2.°, 3.7

Esplugues de Llobregat.
Fernandez Barcenilla, M.” José.
Pza. de los Fueros, 3, 2.7 J.
Balmaseda.

Fernandez del Pueblo, M.” Pilar.
Hospital Valle Nalon, farmacia.
Riano-Langreo.

Ferrandiz Gonsélbez, José Ramon.
Valdenoja, 28, 3.° A.

Santander.

Ferrari Charquero, Graziella.

H. Sant Pau-S. A. M. Claret (Dietetic).

Barcelona.

Ferrer Vidal, Daniel.

Raman Llull, 265, atico 4.°
Barcelona.

Ferri Ferri, José.

Pio XII, 11.

Aguillent,

Ferron Vidan, Fernando.
Guimarans-Bugallido.

Amés.

Gigueras Felip, Juan.
Escripion, 20, bis.
Barcelona.

Floristan Imicoz, Carmen.
Avda. Miranda, 5.

Baracaldo.

Fontao Rey, Encarna.
Corregidor Nicolas Isidro, 24.
Malaga.

Franch Arcas, Guzman.
Montmajor, 30, 4.°, 2.7
Barcelona.

Fuentes Herrero, Concepcion.
Hosp. Princesa; Montesa, 25, bajo 2.
Madrid.

Galdiz Iturri, Martin.
Alangobarri, 24, 4.° D.
Algorta.

Gallego Carracedo, Emilio.
Pza. Pontevedra, 12, 7.° A.
La Corufia.

Gallego Gomez, M. Elena.
Sor Angela de la Cruz, 24,
Madrid.

Gallego Hernandez, Arturo.
Boix y Morer, 15.

Madrid.

Garcia Arcal, José Carlos.
San Pablo, 22, 7.° B.
Burgos.
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25001
Lérida

08009
Barcelona

07013
Baleares

28320
Madrid

08950
Barcelona

48800
Vizcaya

33000
Asturias

39012
Cantabria
Barcelona

08005
Barcelona

Valencia

15866
La Corufa

08023
Barcelona

Vizcaya

Malaga

08031
Barcelona

28006
Madrid

48990
Vizcaya

15003
La Coruna

28020
Madrid

28003
Madrid

09002
Burgos

Garcia Arumi, Elena.
Travesera de Dalt, 25-27, 7.° 2.°
Barcelona.

Garcia de Jalon, Angel.

Avda. Isabel La Catdlica, 1-3.
Zaragoza.

Garcia de Lorenzo, Abelardo.
Nuria, 80-A, 3.°, 4.°

Madrid.

Garcia Fernandez, M.” Luisa.
Hosp. Carmen Severo Ochoa.
Cangas de Narcea.

Garcia Galaz, M.* del Mar.
Luis Lopez Oses, 8, 2.° D.

Las Arenas (Guecho).

Garcia Garcia, Sofia.

Via Augusta, 320, 2.°, 3.
Barcelona.

Garcia Gonzalez, M.” Dolores.
Lope de Vega, 5, 2.° interior.
Las Arenas.

Garcia Gonzalez, Fernando.
P.° de las Cruces, 2, 6. A.
Guadalajara.

Garcia Hernandez, Rosa.
Hermanos Cambra, 10, 3.°
Zaragoza.

Garcia Ibanez, Carmen.

Cirilo Amenos, 20.

Valencia.

Garcia lglesias, Elisardo.

Dr. Teijeiro, 34, 6.°

Santiago.

Garcia lglesias, Alfredo.

Ctra. Alta de Puerto; Coto Grande.
Ferrol.

Garcia Iglesias, Elisa.

Juan de Rivera, 11, 1.° izda.
Ledn.

Garcia Luna, Pedro.

Castillo Alcalda Guadaira, 33, 8.° A.
Sevilla.

Garcia Monge, Esther.

Pérez Crespo, 2.

Ledn.

Garcia Moreno, José Luis.
Hosp. Naval de la Marina (UVI).
Cadiz.

Garcia Ortiz, Rosario.

Pasaje de Carena, 4.

Madrid.

Garcia Palacios, José Luis.
Arcocha, 1, 4.° C.
Algorta-Guecho.

Garcia Pérez, Jesus.

Avda. Menéndez Pelayo, 65.
Madrid.

Garcia Vila, Alberto.

Palleter, 33.

Valencia.

Gassull Duro, Miguel Angel.
H. German Trias Pujol (Digestivo).
Badalona.

Gea Rodriguez, M.” Elvira.
Clinica Sta. Coloma, Gil Torres, 15.
Andorra La Vella.

08024
Barcelona

50009
Zaragoza

28034
Madrid

33800
Asturias

48930
Vizcaya

08017
Barcelona

48930
Vizcaya

19001
Guadalajara

50010
Zaragoza

46000
Valencia

15701
La Coruna

15401
La Coruna

24009
Ledn

41013
Sevilla

24001
Leén
Cadiz

28007
Madrid

48990
Vizcaya

28009
Madrid

46008
Valencia

08916
Barcelona

Principat
d’Andorra



LISTADO ACTUALIZADO SOCIOS SENPE

Genua Goena, M.” Isabel.
Camino de Libonoenea, 32, 1.° C.
San Sebastian.

Gil Cebrian, Julian.

Avda. de Cadiz, 586.

Pto. de Sta. Maria.

Gil Heras, Antonio.

Trav. Conde Duque, 14, 3.° C.
Madrid.

Gil Hernandez, Angel.
Camino Purchil, 66.

Granada.

Gil Martinez, Maria del Carmen.
Abedul, 15.

Madrid.

Gil Valino, Carmen.

Principe Asturias, 41, 10."
Zamora.

Gimeno Laborda, Sonia.
Duquesa Villahermosa, 159, 13.
Zaragoza.

Gine Gala, José Jorge.

Pere Labernia, 12.

Tortosa.

Giner Nogueras, Manuel.

P.” Germanias, 71.

Gandia.

Giré Celma, Montserrat.
Dietetica (Belvitge) Frexa Larga.
Hospitalet de Llobregat.

Goena Iglesias, Miguel Angel.
Vergara, 20, esc. izda., 2.° C.
San Sebastian.

Goicochea Garcia, José |.
Marcelino Oreja, 5, 3.° C.
Bilbao.

Golitson de Francisco, Arturo.
Ros Emperador, 16, 4.°
Guadalajara.

Gomez Barreno, José Luis.

Roquedal, Urb. Palmeras, bl. 1, 5° A,

Torremolinos.

Gomez Bonzamayor, M.” Teresa.
Deporte, 2-4, 4.° izda.

Ferrol.

Gdémez Candela, Carmen.
Alhelies, 7.

Madrid.

Gomez Enterria, Pilar.
Munoz Degrain, 18, 1° A.
Oviedo.

Gomez Guerra, Gonzalo.
Canalejas, 92, 2.° D.

Las Palmas Gran Canaria.
Gomez Rodriguez, Celia.
Dr. Moragas, 5, 10.° izda.

La Coruna.

Gomez Rubi, J. Antonio.
Avda. Rector Loustau, 12, 4.°
Murcia,

Gonzalez Dou, M.? Victoria.
Sta. M. de Villalba, 3.
Barcelona.

Gonzalez Gallego, Javier.

Ftad. Veterin. Campus Universidad.

Ledn.

24014
Guipuzcoa

Cadiz

28015
Madrid

18004
Granada

28036
Madrid

Zamora

50009
Zaragoza

43500
Tarragona

46700
Valencia

Barcelona

20005
Guiplzcoa

48010
Vizcaya
Guadalajara

29620
Malaga

15403
La Coruna

28016
Madrid

33007
Asturias

35003
Las Palmas

15006
La Coruna

30006
Murcia

08034
Barcelona

24071
Ledn

Gonzalez Hermoso, Fernando.
Quevedo, 10.

Sta. Cruz de Tenerife.
Gonzalez Landa, Gonzalo.

H. Cruces, Clinica Infantil.
Baracaldo.

Gonzalez Llinares, Rosa M.
Hop. Cruces.

Baracaldo.

Gonzalez Martin, M.* Carmen.
H. Clinico-Farmacia.
Salamanca

Gonzalez Menéndez, Esther.
Rio de la Plata, 11.

Sevilla.

Gonzalez-Huix Llado, Ferran.
Trav. El Carril, 2, 2.°, 2.°.
Gerona.

Gordoén del Rio, Antonio.
Manuel de Sandoval, 14, 3.° A.
Cordoba.

Gutiérrez Rodriguez, Julian.

Hosp. 12 Octubre, Crta. Andalucfa, 5.

Madrid.

Guzman Fernandez, Sacramento.
Roger de Flor, 264-266, 1.°, 4.
Barcelona.

Guzman Guzman, Antonio Eloy.
Apdo. Correos 6152.

Malaga.

Guzman Valencia, Tomas.
Espinosa y Carcel, 57.

Sevilla.

Henche Morillas, Angel Luis.
José Bergamin, 6, 3.° B.
Madrid.

Henriquez Martinez, M.” Teresa.
Julio Palacios, 29.

Madrid.

Hermoso Torres, José Carlos.
Palmico, 20.

Motril.

Hernandez Alonso, Benjamin.
Avda. Guadalquivir, 21, 6.° F.
Cédiz.

Hernandez Gémez, Francisco.
S. Antonio M.* Claret, 135.
Barcelona.

Hernandez Lizoain, José Luis.
Serafin Olave, 7, 3.7 A.
Pamplona.

Hernandez Pérez, Alvaro M.
Alvarez de Abreu, 12, 2.2

Sta. Cruz de la Palma.

Herrero Huerta, Elisa M.”.
Claudio Coello, 135, 3.° derecha.
Madrid.

Herreros de Tejada, Alberto.
H. 12 Octubre, Crta. Andalucia.
Madrid.

Herreros Gonzalez, Jesus M.".
Pintor Maeztu, 2, 4.° D.
Pamplona.

Ibanez Fuentes, Joaquin.
Marqués de la Valdivia, 1, 2.° A.
Madrid

38005
Tenerife

Vizcaya

Vizcaya

37007
Salamanca

41013
Sevilla

17001
Gerona

14008
Cérdoba

Madrid

08080
Barcelona

29080
Malaga

41005
Sevilla

28030
Madrid

28029
Madrid

18600
Granada

Cadiz

08025
Barcelona

31007
Navarra

38700
Tenerife

28006
Madrid

28041
Madrid

31007
Navarra

28012
Madrid

469
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Iglesias Arrabal, Mariano.
Avda. Ana de Viva, 21.

Cadiz.

lllan Barreros, Rosario.

Avda. Portugal, 11, atico H.
Zamora.

Inaraja Bobo, Maria Teresa.
Garcia Barbén, 48, 5.° A,

Vigo.

Infante Miranda, Francisco.
Pl. Colon, 22, 2.°, 1.%

Cérdoba.

Insignares Ortiz, Eduardo.
Vicente Berdusan, 6, esc. 4, 7.° B.
Zaragoza. )

lzquierdo Gutiérrez, Carlos.
José Antonio, 10, 6.° A.

Orense.

Jiménez Jiménez, Fco. Javier.
Avda. S. Francisco Javier, 8-B, 8.°-1.
Sevilla.

Jiménez Lendinez, Manuel.
Santiago Compostela, 62.
Madrid.

Jiménez Muro Pérez, Juan.
Avda. Gémez Laguna, 14, 3.° B,
Zaragoza.

Jiménez Sanz, M.” Magdalena.
Hop. Valdecilla, Avda. Valdecilla s/n.
Santander.

Jiménez Torres, Victor.

Hosp. Dr. Peset; ¢/ Gaspar Aguilar.
Valencia.

Johnston, Susan.

Tarragona, 5, Urb. La Vinya.
Teya.

Jover Alonso, Rafael.
Marqués de Zenete, 31.
Valencia.

Juan Colomer, Joaquin.
Gaspar Aguilar, 90.

Valencia.

La Roche Brier, Fatima.
Siguero, 12.

Madrid.

Labe lzaga, Pilar.

Capitan Pina, 23, 7.° B.
Zaragoza.

Laborda Gonzéalez, Lucia.
Ondateguz, 9, 1.° D.

Las Arenas-Guech.

Lacasa Arregui, Carlos.

IRigo Arista, 18, 5.° A.
Pamplona.

Lafuente Casanova, Miguel.
Paseo Germanias, 90, 1-2.
Gandia.

Laguens Sahun, Gonzalo.
Residencial Paraiso, 2, 2. pta., 6.° D.
Zaragoza.

Laiz Orizaola, Beatriz.

Pza. de los Fueros, 3, 3.° G.
Balmaseda.

Larrad Jiménez, Alvaro.
Antonia Mercé, 5, 3.°.

Madrid.
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11002
Cadiz

Zamora

Pontevedra

15001
Cérdoba

50010
Zaragoza

32003
Orense

41018
Sevilla

28031
Madrid

50009
Zaragoza

Santander

46017
Valencia

08329
Barcelona

46007
Valencia

46017
Valencia

28035
Madrid

50010
Zaragoza

48000
Vizcaya

31007
Navarra

Valencia

50000
Zaragoza

48800
Vizcaya

28000
Madrid

Larrea y Olea, Javier.
Alcalde Rmez. Betancourt, 32, 1.° D.
Las Palmas.

Lassaletta Garbayo, Luis.
H. Infantil La Paz, Castellana, 261.
Madrid.

Ledo Garcia, Manuel.
Noriega Varela, 4, 1.°.

Foz.

Le6n Sanchez, Angel.
Oruro, 14.

Madrid.

Lera Pérez, Ofelia.

Sanchez Barcaiztegui, 40, 4.° B.
Madrid.

Llado Olle, Angels.

S. José de la Montana, 12.
Barcelona.

Llop Talaverdn, José M.’
Sant Miquel, 2-E.

Sabadell.

Llorca Climent, Salvador.
L’Amistat, 1, 8.%

Valencia.

Llorente Gonzalez, Carmen.
Ayala, 109, 3.° B.

Madrid.

Lluch Colomer, Amparo.
Bami, 29, 3. B.

Sevilla.

Lobera, Andreux.

Rue de Saint Genes.
Bordeaux.

Loinaz Segurola, Carmelo.
Hilarion Eslava, 7, 4.° G.
Madrid

Lombas Fernandez, M.” Belén.
Alarcén, 6, 5.° D.

Gijon.

Lépez Alvaro, Julian.

Avda. Andalucia, 51, 6.° B.
Céadiz.

Lopez Fernandez, Manuel.
J. A. Palomar, 19.

Camas

Lépez Hellin, Juan.

Tallers, 72, 2.°, 3.°.
Barcelona.

Lopez Herce, Enrique J.
Herzegoviano, 25, 4.°, 1.2
Barcelona.

Lépez Martinez, Jorge.
Verde Sal, 21.

Las Rozas.

Lépez Pérez, José Manuel.
Monasterio de Caaveir, 6, 4.° C.
La Coruna.

Lorenzo Gonzalez, Aurelio.
Curros Enriquez, 43, 9.° L.

La Coruna.

Lozano Gonzalvez, Manuel Antonio.

Manuel Maestre, 51, 1.°
Elda.

Lozano Mantecon, Ricardo.
La Gasca, 2.

Zaragoza.

35003
Las Palmas

28046
Madrid

Lugo

28016
Madrid

28007
Madrid

08012
Barcelona

08208
Barcelona

46021
Valencia

28006
Madrid

41013
Sevilla

CEDEX-
FRANCIA

28015
Madrid

33205
Asturias

11007
Cadiz
41900
Sevilla

08001
Barcelona

08006
Barcelona

28300
Madrid

15010
La Coruna

15002
Corufia

03600
Alicante

50006
Zaragoza
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Lozano Quintana, M.? José.
Carabelos, 61, 1.” esc. 6.° B.
Madrid.

Maguregui Landa, Rosa M.’
Iparraguirre, 5, 3.°-A.

Sopelana.

Manzarbeitia Urquiza, Begona.
Plza. Usategui, 5.

Algorta.

Mar Medina, Blanca.

Dr. Marafién, 28, 1.° C.

San Sebastian.

March Moya, Carmen.
Gaudencia Torres, 15.

Valencia.

Marco Garde, Pilar.

Avda. Bera-Bera, 80, 2.° D.

San Sebastian.

Marco Navarro, Josefa.
Residencia Sanitaria Alcoy.
Alcoy.

Marin Bayle, Natividad.

Gral. Sueiro, 43, entro. D.
Zaragoza.

Marsé Milla, Pedro.

Son Espanoleta, 42, 1.° A.
Palma de Mallorca.

Marti Banmati, Ezequiel.

Hosp. Universitario, Avda. Cid s/n.
Valencia.

Martin Acosta, Jaime.

San Barondén s/n.

Tazacorte.

Martin Fojaco, Juan.

Joaquin Costa, 15, C, 2.°.
Santander.

Martin Larrauri, Ricardo.

S. Francisco de Sales, 35, 2.° izd.
Madrid.

Martin Pablo, Ana M.’

Avda. San Fernando, 21, 8.°, 2.5,
Palma de Mallorca.

Martin Pena, Gonzalo.
Cristobal Bordiu, 13, 3.° C.
Madrid.

Martin Vaquero, M.* Pilar.
Avda. Montellano, 3.

Becerril de la Sierra.

Martinez Castro, Jorge.

Avda. Mar, Ed. Bernardo Bl. A-2 izda.
El Ferrol.

Martinez Pérez, Maria.
Villarroel, 17, 6.°, 2.%

Barcelona.

Martinez Tutor, M.” Jesus.
Vara del Rey, 24, 7.° B.
Logronio.

Martinez-Herrera Escriban, Jacinto.
Ramén y Cajal, 8, 4.° derecha.
Cartagena.

Masclans i Enviz, Joan Ramén.
UCI. Hosp. Val D’'Hebron.
Barcelona.

Maso Ripoll, Maite.

Avda. Hospital Militar, 158.
Barcelona.

28041
Madrid

48600
Vizcaya

48990
Vizcaya

20009
Guiplzcoa

46015
Valencia

20009
Guipuzcoa

03800
Alicante

50008
Zaragoza

07014
Baleares

46014
Valencia

38779
Tenerife

39005
Cantabria

28003
Madrid

07011
Baleares

28003
Madrid

20490
Madrid

15406
La Coruna

08011
Barcelona

26002
La Rioja
30204
Murcia

08035
Barcelona

08023
Barcelona

Matamoro Alvarez, José.
Alcalde Miguel Castano, 14, 4.° B.
Ledn.

Mateo Sanchez, José Ignacio.
Veldzquez, 3, esc. C, 5.° A.
Cadiz.

Megino Diez, Mirari.

Ramon y Cajal, 15, 4.°.
Vitoria-Gasteluz.

Melguizo Gutiérrez, Pilar.

Urb. Las Posturas, Clavel, 31.
Arges.

Membrado Granizo, Javier.
Via Hispanidad, 30.

Zaragoza.

Méndez Martin, Antonio.
Arturo Soria, 282 bis, 3.° A.
Madrid.

Méndez-Castrillon Rodrigu, Javier.

Hospital de Cabuefes (Farmacia).
Gijon.

Mendoza Haya, M.” Luisa.
Avda. Sabino Arana, 38, 5.° izda.
Bilbao.

Merino Rego, Dolores.

P.° Carranza, H. General.
Ferrol.

Mestre Saura, Jaume.

Hosp. Sabadell; Parc Tauli s/n.
Sabadell.

Millat Servent, Elena.

La Creu, 109, 2., 2.%

Sant Just Desver.

Molinero Lucio, Teresa.

Via Alemania, 10.

Palma de Mallorca.

Molinuevo Salinas, Ana |.
Fuente de la Salud, 2, 5.° E.
Vitoria.

Monjas Bonache, Antonio.
UCI-H. La Paz; Castellana, 261.
Madrid.

Montejo Gonzalez, Juan Carlos.
Asuncion Castell, 5, 2.°.
Madrid.

Montoro Navazo, Marta.

Luis Vives, 11, 2.° A.

Zaragoza.

Montserrat Gil, Ménica.
Torres i Bages, 43, 1.°, 6.".
Premia de Mar.

Mora Gascon, Patrocinio.
Avda. Alfonso VilI, 23, 4.°.
Plasencia.

Morales Baena, M.’ Dolores.
Menendez Pelayo, 103.

La Linea.

Morales Gutiérrez, Carlos.
Ctra. Andalucia, H. 12 Octubre.
Madrid.

Moran Penco, José M.’
Avda. Ronda del Pilar, 2, 4.° izda.
Badajoz.

Moreno Cejudo, Concha.
Ctra. Avila s/n (Dietética).
Segovia.

24005
Ledn

11011
Cadiz

01007
Alava

Toledo

50000
Zaragoza

28033
Madrid

33394
Asturias

48013
Vizcaya

La Corufia

08208
Barcelona

08960
Barcelona

07003
Baleares

01003
Alava

28046
Madrid

28020
Madrid

50006
Zaragoza

08330
Barcelona

10600
Caceres

11300
Cédiz

28000
Madrid
Badajoz

Segovia
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Moreno Millan, Emilio.
Apartado de Correos 636.
Sevilla.

Mota Lopez, Angel.

Chalet Las Adelfas, Almaja.
Santa Faz.

Mundo Rosell, Nuria.
Traves. Dalt, 111, 4.°, 4%
Barcelona.

Munoz Aguilar, Antonio.
Sabang, 2, El Atabal.
Malaga.

Murgoitio Lazcano, Fco. Javier.
Sepulveda, 66.

Barcelona.

Murillo Montafez, Lourdes.

Avda. Las Palmeras, blog. 2, 4.° C.

Sevilla.

Noguera Picornell, M.? Angeles.
Médico José Darder, 35 A, 4.° D.
Palma de Mallorca.

Ochoa Mejias, Ramén.

Padre Tabernero, 17, 1, 9.° B.
Guadalajara.

Oliva Trujillo, Isaura.

Argentina, 27.

Telde.

Oloriz Rivas, Rosario.

La Pereda, 17, blog. 1; port. B, 4.° izda.

Santander.

Ombas Fernandez, M.? Belén.
Goikosolo, 3, 2.° D.

Baracaldo.

Ordonez Gonzalez, Fco. Javier.
Gerardo Diego, 11, 2.7 izda.
Santander.

Oria Mundin, Eugenio J.
fturrama, 66, 6. A, esc. |.
Pamplona.

Ortiz Gonzalez, Arturo.
Jazmin, 26.

Madrid.

Ortiz Leyba, Carlos.

Hébitat 71, casa 4, 3.°-4.

Sevilla.

Ortunio Borja, José.
Avda. Pio XII, 28.
Valencia.

Padré Massaguer, Juan B.
Trav. de las Corts, 100, 3.°, 2.%.
Barcelona. *
Paisan Grisolia, Luis.

Pio Baroja, 4, 4.° B.

San Sebastian.

Palacios Rubio, Venancio.
Ruisenores, 26, casa 4, 4.° A.
Zaragoza.

Pallarés Machuca, Fco. Javier.
Animas s/n.

Ferrol.

Palomo Palomo, Mariano.
Chile, 160, 4.° B.

Coslada.

Paniagua Dominguez, Isabel.
Postas 51, esc. 3, 1.° izda.
Vitoria.
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Sevilla

03000
Alicante

08024
Barcelona

Mélaga

28015
Barcelona

41014
Sevilla

Baleares

Guadalajara

Las Palmas

39012
Cantabria

48903
Vizcaya

39011
Cantabria

31008
Navarra

28033
Madrid

41007
Sevilla

46015
Valencia

08028
Barcelona

20008
Guipuzcoa

50006
Zaragoza
La Coruna

28000
Madrid

01000
Alava

Paradis Palos, Joana.

Cala Malgrana, 2, 3.°, 4.°.
Palma de Mallorca.

Pardillo Moyora, Nuria.
José Abascal, 46.

Madrid.

Paz Neira, Rufino.

S. Fco de Sales, 20, 4.° B.
Madrid.

Peraita Monterde, Joan.
Amilcar, 2-4, 3.°.

Barcelona.

Pérez Alonso, Esteban.
Avda. Escaleritas, 46, 2.° D.
Las Palmas.

Pérez Bernal, José Benito.
Rico Cejudo, 6, blog. G-5.° B.
Sevilla.

Pérez Cardenas, M.” Dolores.

P.° Gigantes y Cabezudos, 42, 3.° D.

Madrid.

Pérez de la Cruz, Antonio.
Divina Pastora, 1, 3.° dcha.
Granada.

Pérez Portabella, M.’ Cleofé.
Mallorca, 273, 2.°, 2.

Barcelona.

Pérez y Pérez, Jesus.

Duguesa Villahermosa, 141, 7.° A.
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