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Acido linoleico y sistellla inlllune. 
Controversias sobre las 
elllulsiones lipídicas 
A. García de Lorenzo* y J. M. Culebras** 

* Servicio de Medicina Intensiva. H ospital La Paz. Madrid. ** Servicio de Cirugía. Complejo 
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Resumen 

La selección de una determinada fuente lipídica para el soporte nutricional requiere tanto el conocimien­
to del metabolismo de las diferentes emulsiones lipídicas existentes como el de sus específicas indicacio­
nes terapéuticas, así como el del apartado de contraindicaciones y controversias, pues independientemen­
te de su valor calórico, del aporte de vitaminas liposolubles y de su función de prevenir el déficit de ácidos 
grasos esenciales, sabemos que son potentes moduladores metabólicos. Ello está en relación con el hecho 
de que la manipulación de los lípidos de la dieta (enteral o parenteral) puede afectar y modular la respuesta 
a la enfermedad, agresión e infección por mejoría o empeoramiento de las diferentes funciones inmunes. 

Esta revisión se centra en las publicaciones científicas que han estudiado los diferentes efectos que las 
emulsiones lipídicas, en cantidad y calidad (en especial el ácido linoleico), tienen sobre el sistema inmuni­
tario, sobre la composición en ácidos grasos de las membranas celulares y sobre la producción de pros­
taglandinas y leucotrienos. 

Se efectúa una puesta al día sobre las interrelaciones conocidas entre los lípidos y la inmunidad, valo­
rándose los triglicéridos y ácidos grasos de cadena larga, media y corta, las mezclas de triglicéridos de ca­
dena media y larga, las proporciones entre los w-3/w-6 y los lípidos estructurados. 

Palabras clave: Inmunidad. Lípidos. Acido linoleico. LCT. MCT. Omega-3. Acido araquidónico. Prostaglandi­
nas. lnterleucinas. 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. García de Lorenzo. 
Nuria, 80-A. 
28034 Madrid. 

Recibido: 31 -Vll-1992. 
Aceptado: 29-IX-1992. 
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vitamins and their function in preventing essential fatty acid deficiencias, we know that they are powerful 
metabolic modulators. This in associated with the fact that manipulation of dietary lipids (entera! 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 examinad 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 membranas 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 00-3/oo-6, and structured lipids. 

Key words: lmmunity. Lipids. Linoleic acid. LCT. MCT. Omega-3. Arachidonic acid. Prostaglandins. lnterleuci­
nes. Sepsis. 

Introducción 

Los estudios publicados en las últimas déca­
das indican que los déficit y disbalances nutricio­
nales suelen conllevar disminución de mayor o 
menor grado en las diferentes respuestas inmu­
nológicas. Entre ellas destacan la inmunidad ce­
lular, la inmunidad humoral mensurada por la 
función fagocítica y el sistema del complemento, 
la respuesta a los anticuerpos de la lgA secreto­
ra mucosa, así como la afinidad por éstos, y la 
funcionalidad de los leucocitos polimorfonuclea­
res. 

En la malnutrición proteico-calórica se alteran 
las reacciones de hipersensibilidad retardada a 
los antígenos cutáneos, reduciéndose tanto el 
número como el tamaño de las reacciones posi­
tivas. Ello es secundario tanto a que el número 
de células T (timodependientes) disminuye como 
a que su posibilidad de proliferar como respues­
ta a diferentes antígenos y mitógenos es baja 1• 

Asimismo se observa una reducida capacidad de 
generar mediadores del tipo del gamma-interfe­
rón y de las interleucinas (IL) tipo-2. En cambio, 
la inmunidad humoral parece estar menos afec­
tada, describiéndose únicamente disminución 
del número de linfocitos B. 

Por otra parte, debemos considerar a los nu­
trientes como inmunomoduladores, pues inde­
pendientemente de que el sistema inmune no 
pueda funcionar correctamente en las situacio­
nes de déficit (eminentemente proteico) , la situa­
ción de disbalance y/o exceso en los aportes 
(aminoácidos, lípidos ... ) puede condicionar per 
se alteraciones específicas y no desdeñables en 
el sistema inmunitario 2· 3. A modo de ejemplo po­
demos citar que sobre el ácido linoleico y los áci­
dos grasos de la serie omega-3 (w-3) se ha refe­
rido que el aporte por exceso de teóricos reque­
rimientos del primero puede condicionar inmu-
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nosupresión por disminución de las funciones ci­
tostáticas y mitogénicas4

, mientras que el apor­
te, asimismo por exceso, de los segundos pue­
de mejorar la respuesta celular inmune y los ín­
dices opsónicos, a la par que inhibir la produc­
ción de prostaglandinas dienoicas supresoras 5

· 
6

• 

La finalidad de esta revisión se centra en el es­
tudio y puesta al día de las investigaciones rea­
lizadas sobre la cantidad y calidad óptima de los 
lípidos a aportar en el soporte nutricional. 

Estado actual sobre los lípidos en el soporte 
nutricional 

Lípidos en el soporte nutricional parenteral 

La emulsión lipídica intravenosa más antigua 
-desarrollada en Alemania- fue el Lipomul, ba­
sada en LCT (triglicéridos de cadena larga) ex­
traídos del aceite de algodón. Esta emulsión fue 
retirada del mercado debido a que producía sín­
drome de sobrecarga grasa. En Europa se con­
tinuó con la investigación sobre lípidos intrave­
nosos, desarrollándose hace más de treinta años 
la emulsión lipídica lntralipid (Suecia), basada en 
aceite de soja (LCT, 100 %) . Esta ha sido la emul­
sión más utilizada en todo el mundo y tiene am­
plias similitudes con Travamulsion , Lipofundin S, 
Soyacal, Lipovenos, Tutolipid , Salvilipid e lntrali­
pos, pero no fue introducida en USA hasta 1975. 
Posteriormente se desarrollaron en ese país 
unas emulsiones (Liposyn 1) basadas en aceite 
de cártamo (100 %) (retirada del mercado) y 
Lyposin 11 , basada en aceites de soja y de cárta­
mo (50-50 %). La diferencia entre lntralipid-Tra­
vamulsion-Tutolipid-Lipovenos-Lipofundin S-So­
yacal-Salvilipid-lntralipos y Liposyn II estriba en 
que las primeras aportan de un 50 a un 56 % de 
ácido linoleico (AL) , mientras que la segunda 
contiene un 67 % de AL. 



Tras las clásicas publicaciones que referían un 
lento aclaramiento-oxidación de las emulsiones 
LCT 100 % por ser éstos dependientes de la car­
nitina, al síndrome de sobrecarga grasa (disfun­
ción hepática y sangrado) , al bloqueo del siste­
ma reticuloendotelial (SRE), a la alteración de la 
fagocitosis, de la función plaquetar y del meta­
bolismo de las prostaglandinas 7, se desarrolló 
en Europa (Alemania) una emulsión basada en 
aceite de soja y de coco al 50 % (Lipofundina 
MCT/LCT). 

Uno de los fundamentos de esta emulsión es 
que al aportar un 50 % de LCT, el resto de la for­
mulación (50 %, MCT = triglicéridos de cadena 
media) es prácticamente independiente de la 
carnitina, con lo cual la oxidación (en pacientes 
estresados) sería superiorª y no se produciría al­
macenamiento graso. Este aserto (oxidación) no 
se confirma en un estudio realizado por nosotros 
en pacientes politraumatizados no sépticos 9 ni 
en la publicación de Delafosse y cols. 10 en pa­
cientes quirúrgicos. Además, al aportar un 50 % 
del AL que aportan las otras emulsiones, se re­
ducirán los problemas en el sistema reticuloen­
dotelial y se proporcionarán menos sustratos 
para la síntesis de prostaglandinas 11 • 12 , lo cual 
repercutirá favorablemente sobre el sistema in­
mune y sobre la hemodinámica pulmonar y el in­
tercambio gaseoso 13

. 

La más clásica de las emulsiones lipídicas pa­
renterales (lntralipid) está predominantemente 
formada por ácidos grasos w-6, precursores de 
los principales metabolitos del ácido araquidóni­
co (AA). Debido a que diferentes complicaciones 
han sido descritas tras su utilización, se ha con­
siderado la posibilidad de emplear otras fuentes 
lipídicas alternativas que, cubriendo las necesi­
dades del ácido graso esencial (AL) , tengan me­
nor toxicidad y sean sustratos energéticos más 
eficaces. Entre estas alternativas podemos des­
tacar: los ácidos grasos w-3, los lípidos estructu­
rados, los ácidos grasos de cadena corta (SCFA) 
y los MCT (de forma aislada o en diferentes pro­
porciones y relaciones fisicoquímicas) . En lo que 
respecta a la administración i.v. de los w-3, re­
cientemente se ha diseñado una formulación 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 lípidos 

Las complicaciones, documentadas, ligadas a 
las emulsiones lipídicas se pueden resumir 14 en: 
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esteatosis, proliferación ductal biliar, inflamación 
periportal e ictericia colostásica 15• Tras la infusión 
de más de 3 g/kg/d de lípidos, se ha objetivado 
disminución de la capacidad de difusión pulmo­
nar. Las alteraciones sobre el sistema inmunita­
rio incluyen: bloqueo del SRE con disminución 
del aclaramiento de partículas y bacterias, dismi­
nución de la inmunidad celular, de la síntesis de 
C2, de la fagocitosis, de la función bactericida y 
de la linfoproliferativa. La disminución en el acla­
ramiento se asocia a disminución de la lipopro­
teín lipasa, desconociéndose el significado del 
aumento de la lipoproteína X (quizás secundario 
a un excesivo aporte de lecitina) 16. 

A pesar de las complicaciones referidas, las 
emulsiones lipídicas representan la alternativa ló­
gica a los hidratos de carbono en los pacientes 
con altos requerimientos calóricos y/o con capa­
cidad disminuida para oxidar la glucosa exóge­
na. También proporcionan sustratos para la fos­
forilización oxidativa, a la par que mejoran la uti­
lización de los aminoácidos administrados y pre­
vienen del déficit de ácidos grasos esenciales 17. 

Recientemente se han modificado las recomen­
daciones diarias de ácidos linoleico y linolénico 
para prevenir el déficit de ácidos grasos esencia­
les, debiendo éstos suponer del 1 al 2 y del 0,2 
al 0,3 % de las calorías totales, respectivamen­
te 1a. 

En lo que respecta a la utilización de emulsio­
nes lipídicas en la agresión (síndrome de res­
puesta inflamatoria sistémica) y en la disfunción 
orgánica múltiple, existen corrientes de opinión 
que desaconsejan su utilización. Nuestra opinión 
personal es que estos conceptos deben ser re­
valorados, ya que pensamos que una de las prin­
cipales indicaciones de las emulsiones lipídicas 
parenterales es la de ser fuentes calóricas efec­
tivas en la compleja situación metabólica que 
acompaña al estrés. 

En el paciente tras agresión, la movilización de 
la grasa endógena continúa a pesar de la dispo­
nibilidad de glucosa exógena en cantidades más 
que suficientes como para cubrir los requeri­
mientos energéticos. Se ha objetivado, en pa­
cientes malnutridos bajo NP con aportes calóri­
cos basados en glucosa y lípidos, que la oxida­
ción grasa aumenta y la hidrocarbonada dismi­
nuye durante el período de infusión de emulsión 
lipídica 19• Ello hay que relacionarlo con el cono­
cimiento de que en los pacientes hipermetabóli­
cos la oxidación lipídica 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 lípidos 
está lejos de desaparecer de la clínica, pensa­
mos 20, como ya hemos citado, que actualmente 
engloba a muchas y diferentes situaciones clíni­
cas: catabolismo, disfunción pulmonar, altera­
ción de la función inmune 21 , disfunción hepática 
y déficit de ácidos grasos esenciales, entre 
otras22. Dentro de esta controversia parece ser 
que la eficacia o no de las emulsiones lipídicas 
depende más de la situación metabólica especí­
fica que de la enfermedad o entidad nosológica 
que padece el paciente. En este contexto no po­
demos dejar de citar los reciente estudios sobre 
la calidad idónea de la emulsión lipídica a apor­
tar (MCT, estructurados, óptima relación fosfolí­
pidos/triglicéridos, aceites de pescado), y tam­
poco podemos olvidar conceptos tan importan­
tes como el de la función hepática. Una de las 
formas de medir la funcionalidad hepática (capa­
cidad oxidativa microsomial) se basa en el acla­
ramiento de antipirina. En base a esta técnica se 
ha demostrado que el aporte calórico basado en 
lípidos e hidratos de carbono no compromete la 
función enzimática hepática, al contrario de lo 
que sucede con el aporte exclusivo (100 %) de 
calorías hidrocarbonadas. 

Las ventajas del aporte calórico mixto (hidra­
tos de carbono-lípidos) parecen ser mayores 
cuando la emulsión lipídica se basa en una mez­
cla de MCT y LCT23·25. Estas emulsiones lipídicas 
(Lipofundina MCT/LCT, 50/50 %) tienen un amplio 
futuro en el soporte nutricional del paciente agre­
dido26 en base a sus especiales características 
metabólicas y oxidativas, entre las que destaca 
una más rápida y eficaz oxidación con menores 
depósitos grasos 27. Confirmando estas premisas 
hay que destacar el trabajo de Fan y cols. 28 en 
pacientes cirróticos y el de Wicklmayr y cols. 29 

en pacientes diabéticos. 
Otras aproximaciones a la posibilidad de au­

mentar la disponibilidad de los lípidos como 
fuentes energéticas se basan en teorías más o 
menos experimentales 30, como son las que pro­
pugnan la elevación de los niveles plasmáticos 
de ácidos grasos buscando modos de ligar más 
ácidos grasos a la albúmina. En esta línea, aun­
que bajo premisas más lógicas, está la posibili­
dad de utilizar cuerpos cetónicos como fuentes 
energéticas exógenas en base a los conceptos 
que rodean su cociente respiratorio, su biodispo­
nibilidad en las situaciones de agresión y sepsis 
y su oxidación (versus glucosa) aun en situacio­
nes de hiperglucemia. 

El concepto de los triglicéridos estructura-
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dos31 , aplicado actualmente en nutrición enteral , 
no sólo es interesante desde el punto de vista nu­
tricional 32. Las nuevas técnicas enzimáticas per­
miten hidrolizar específicamente a un triglicérido 
natural en una posición dada e introducir un nue­
vo ácido graso, un cetoácido, un aminoácido o 
una droga tanto por vía enteral como parenteral. 

También se ha sugerido que en las futuras 
emulsiones lipídicas parenterales se podría mo­
dificar la relación fosfolípidos/triglicéridos a base 
de incrementar la concentración de estos últi­
mos, incorporar aceites de pescado que, al te­
ner elevadas concentraciones de ácidos grasos 
omega-3, mejorarían las respuestas inmunopro­
liferativas; aportar ácido gamma-linoleico como 
precursor del ácido araquidónico, prostanoides 
y apolipoproteínas (apo-1 y apo C-11) 33 para con­
tribuir a una mejor tolerancia de la emulsión en 
los pacientes críticos y en los neonatos que pre­
cisen soporte nutricional 34. 

Una última aproximación en el campo de la 
energía lipídica se basa en la utilización de áci­
dos grasos de cadena corta (SCFA) y de cuer­
pos cetónicos. Los primeros tanto por vía intra­
venosa como por vía intracecal, habiéndose ob­
jetivado que por vía 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
tabolización hepática produce cuerpos cetóni­
cos y aminoácidos (glutamina y glutamato) 35. En 
lo que respecta a los segundos, quedan a nivel 
de experimentación los trabajos que indican a 
estos sustratos (triacetín y tributirín) como fuen­
tes energéticas preferenciales en el soporte nu­
tricional del paciente con trauma craneal 36. 

Un tema actualmente en boga (Soláns y 
cols. 37 y Ortiz-Leyba38), y que es objetivo de esta 
revisión, es el que relaciona la inmunidad con la 
calidad de la emulsión lipídica, pues diversas lí­
neas de investigación sugieren que los LCT (es­
pecialmente el AL) aportados en exceso de re­
querimientos o durante largo tiempo disminuyen 
las funciones inmunológicas y aumentan la sus­
ceptibilidad del paciente a las complicaciones 
sépticas 39• 

Aporte lipídico y función inmune 

La influencia que los lípidos de la dieta (ente­
ra! o parenteral) pueden tener sobre la función in­
mune puede ser separada en dos efectos: direc­
tos e indirectos, mediados por el metabolismo de 



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 lí­
pidos de la dieta afectan la función celular tanto 
alterando la composición de los fosfolípidos de 
membrana como la síntesis selectiva de los com­
puestos bioactivos (eicosanoides) 40

. 

Cualquier respuesta inmune es secundaria a 
una compleja interrelación entre antígenos, célu­
las de la serie linforreticular y de sus citokinas, 
junto con la neoexpresión de los antígenos celu­
lares de superficie (antígenos-MCH y complejo 
CD18/11 b). La importancia de esta cascada in­
munológica es que afecta a las interacciones li­
gando-receptor que tienen lugar en la superficie 
celular. Actualmente conocemos que la compo­
sición lipídica de la membrana celular es el prin­
cipal determinante de la evolución de las seña­
les intracelulares evocadas como resultado de la 
interacción de los factores de crecimiento celu­
lar, citokinas y linfokinas con sus respectivos re­
ceptores en la superficie celular. El estado físico 
de los lípidos en las membranas puede estar mo­
dificado por el grado de insaturación de las ca­
denas acílicas (mayor movilidad a mayor grado 
de insaturación) y por la relación fosfolípidos/co­
lesterol (mayor movilidad a menor concentración 
de colesterol) . La fluidez de la membrana es crí­
tica para las funciones biológicas, y está descri­
to que la manipulación de las grasas de la dieta 
afecta a este parámetro 41

• 

Es por ello que como los lípidos de la mem­
brana celular están determinados por los ácidos 
grasos que rodean la célula, parece razonable el 
preguntarse cuándo el contenido de las emulsio­
nes lipídicas intravenosas infundidas, fuentes 
energéticas indispensables en el soporte nutri­
cional parenteral, tienen efectos adversos sobre 
la compleja cascada de la respuesta inmune 42. 

Los lípidos son empleados por el organismo 
como fuente de ácidos grasos esenciales y de vi­
taminas liposolubles, como fuente de energía 
(per se y como cuerpos cetónicos tras su hidró­
lisis) , como componentes estructurales de las 
membranas celulares (fosfolípidos) , como regu­
ladores del tono vascular (prostaglandinas) y 
como mensajeros celulares (fosfoinosítidos). 

La dieta contiene diversos ácidos grasos que 
difieren entre sí en el número de átomos de car­
bono, en el número de los dobles enlaces y en 
la posición de estos últimos. El término w (ome­
ga) se refiere al átomo de carbono posterior al fi-
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nal carboxilo. Como ejemplo, del ácido linoleico 
(18:2w-6) podemos decir que posee 18 carbonos 
y dos dobles enlaces, situándose el primer do­
ble enlace en el sexto carbono. Los ácidos gra­
sos de cadena corta tienen de dos a cuatro car­
bonos; los ácidos 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 ácido araquidónico 
(AA = 20:4w-6) , que en su metabolismo produce 
prostaglandinas (vía ciclooxigenasa) y leucotrie­
nos (vía lipoxigenasa). Aunque se considera que 
el AL sólo debe suponer el 3 % de las calorías to­
tales de la dieta, la mayor parte del soporte nu­
tricional parenteral o enteral aporta del 1 O al 20 % 
de las calorías totales en forma de AL. 

Aunque las células precisan el AL (ácido gra­
so esencial) a medida que maduran (linfocitos, 
macrófagos y neutrófilos), pierden la enzima li­
mitante que convierte el AL en AA (delta-6-desa­
turasa). En esta situación, las células dependen 
de la delta-6-desaturasa hepática para generar 
AA a expensas de los lípidos circulantes. Es por 
ello que cualquier evento que altere la función 
hepática puede modificar la actividad enzimática. 

La estructura lipídica de las células (fosfolípi­
dos) se influencia por los ácidos grasos libres 
que componen la dieta. La administración de 
emulsiones lipídicas puede alterar las membra­
nas celulares orgánicas (fosfolípidos de membra­
na, AA) 43, 44 hasta un extremo tal que su compo­
sición se asemeje a la de la emulsión lipídica ad­
ministrada. Se conoce que el AL puede selecti­
vamente inhibir la función de las células T a un 
déficit de enzima desaturasa que impide la incor­
poración de las fosfatidilcolinas del ácido graso 
C: 18 en la membrana celular. Ello vuelve a las cé­
lulas más frágiles y puede explicar la disminución 
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 movilización 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 lípidos. 

Generalmente se considera que las dietas ri­
cas en ácidos 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 número de linfocitos B y reducen la 
generación de anticuerpos por estos linfocitos. 
Modificando la composición de los lípidos apor­
tados, se podrían alterar los fosfolípidos de mem­
brana y finalmente los productos metabólicos de 
estos lípidos. 

Se ha demostrado, in vitro e in vivo, que lama­
nipulación dietética de los ácidos grasos modu­
la la función linfocitaria tanto hacia la estimula­
ción como hacia la supresión de las respuestas 
de los linfocitos B y T46· 47. Los cambios en los 
ácidos grasos de la membrana pueden también 
alterar tanto las respuestas enzimáticas 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, tromboxanos y leu­
cotrienos) en la patofisiología de la agresión y de 
la enfermedad. Hoy en día conocemos que la 
composición de ácidos grasos de la dieta afecta 
claramente al metabolismo de los eicosanoi­
des 48-55. Específicamente (fig. 1), las dietas ricas 
en AL condicionan aumentos en la producción 
de las prostaglandinas dienoicas (prostaglandi­
na E2 [PGE2], de los tromboxanos (tromboxano 
A2 [TXA2] y de los leucotrienos tetraenoicos (leu­
cotrieno 8 4 [L TB4]). Por otra parte, sabemos que 
las dietas que aportan aceite de pescado tienen 
altos contenidos de ácidos grasos w-3, que son 
los precursores de las prostaglandinas trienoicas 
(PGE3), de los leucotrienos pentaenoicos (L TB5) 

y de los derivados hidroxiperóxidos del araqui­
donato. La diversificación de los metabolitos del 
AA tiene importantes implicaciones en la modifi­
cación de la respuesta inmune postagresión, 
pues la PGE2 tiene efectos inmunosupresores 
más potentes que las PGE trienoicas 56 y el TXA3 

presenta menor potencia biológica que el TXA2• 
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Aspectos clínicos 

Los conceptos más actuales parecen indicar 
que en la situación séptica los LCT (soja, cárta­
mo) no son óptimamente utilizados debido a 
que, al coexistir un déficit relativo de carnitina, se 
bloquea la entrada en la mitocondria y, por ende, 
la betaoxidación 57. Diferentes estudios han de­
mostrado que la incubación tanto de lntralipid 
con granulocitos como de granulocitos obteni­
dos de pacientes que han recibido esta emulsión 
lipídica indica alteración en la quimiotaxis, en la 
capacidad bactericida y disminución en la capa­
cidad de reducción del nitroazul de tetrazolio 58·60. 
Asimismo, en relación dosis-dependiente, se re­
duce la proliferación linfocitaria mitógeno-esti­
mulada e IL-2 activada y la generación de célu­
las supresoras citotóxicas activadas por linfoki­
nas 61. En relación con el tiempo de infusión es 
interesante el trabajo de Gogos y cols. 62, que de­
muestra que, tras más de treinta días de NPT con 
LCT, aumenta la producción del factor de necro­
sis tumoral, cosa que no sucede si la NPT no 
dura más de quince días. 

Al ser los MCT absorbidos directamente en el 
sistema portal, no requieren la formación de qui­
lomicrón 63 y son metabolizados a cuerpos cetó­
nicos y oxidados tan rápidamente como o más 
que la glucosa en el paciente séptico64, a la par 
que parecen tener un mejor efecto sobre el sis­
tema inmune65· 66, sobre la función de los neutró­
filos 67 y, particularmente, sobre el complemen­
to 68, pues las proteínas del complemento se sin­
tetizan en el hígado y las emulsiones MCT/LCT 
condicionan menor elevación de la bilirrubina y 
de los test de función hepática al ser los MCT 
reesterificados en menor cantidad que los LCT69 • 

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 afectación del SRE y menor bacte­
riemia al aportar MCT/LCT vs. LCPº· 71 , aunque 
los resultados de Davies y cols. no demuestran 
diferencias significativas 72 • 

Por otra parte, estudios in vitro 73 indican que 
las emulsiones lipídicas basadas principalmente 
en LCT pueden potencialmente interferir (favora­
blemente para el sistema inmune) en la interre­
lación entre la IL-2 y su receptor. Estos resulta­
dos concilian los previos resultados contradicto­
rios de los trabajos de Monson y cols. 74· 75. En es­
tos últimos trabajos se encontró que los niveles 
de IL-2 en las células T activadas eran más altos 
tras NPT con LCT, pero que la IL-2 no se unía 
y que el complejo ligando-receptor no pasaba 
al interior de la célula posiblemente por una rigi­
dificación de la membrana celular secundaria a 
la modificación de la relación de ácidos grasos 
no saturados-saturados en la membrana del lin­
focito. Esto está en relación con el hecho de que 
los pacientes que reciben LCT en la NPT tienen 
menor actividad en la citotoxicidad IL-2 activada. 

En esta línea, los experimentos in vitro de­
muestran que cuando se emplean emulsiones li­
pídicas en las que el 50 % de las calorías provie­
ne de los MCT (Lipofundina MCT/LCT), los efec­
tos deletéreos disminuyen proporcionalmente. Al 
efectuar estudios in vivo, Gogos y cols. 76 en­
cuentran que los pacientes que reciben emulsión 
lipídica MCT/LCT versus los que reciben cantida­
des isocalóricas de LCT tienen mejor respuesta 
en la relación C:S (cooperador:supresor) de las 
células T. Estos resultados se confirman en el es­
tudio de Sedman y cols. 77, que indica que los 
MCT/LCT ofrecen un medio más apropiado para 
que se produzcan relaciones óptimas entre los 
linfocitos NK y la IL-2. 

En base al papel de las grasas de la dieta en 
la producción de prostaglandinas, J. Wesley Ale­
xander y cols. desarrollaron una línea de investi­
gación tanto en animales como en humanos. Al 
alimentar a animales quemados con dietas en las 
que la única diferencia estribaba en la calidad de 
los lípidos, estos autores encontraron que, en 
comparación a los que recibían aceite de cárta­
mo (75 % de AL) o sólo AL, los alimentados con 
aceite de pescado tenían menor pérdida de 
peso, mejor masa muscular esquelética, más 
bajo gasto energético, mejor respuesta inmuni­
taria celular e índice opsónico, mayor peso es­
plénico, menor peso adrenal, transferrina más 
elevada y menor nivel de C3 

78
• Las conclusiones 

de un estudio realizado en niños quemados in­
dicaron que las dietas ricas en ácidos grasos 
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w-3 mejoraban el pronóstico debido a sus efec­
tos sobre la síntesis de prostaglandinas 79 • En 
cambio, otra línea de investigación demostró 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 sometió a quemadura y a infección 
del área quemada. La supervivencia en los ali­
mentados con aceite de cártamo (muy rico en 
AL) fue superior que en los alimentados con acei­
te de pescado. Esta línea de investigación con­
firmó que el aceite de pescado sólo suprime la 
producción de PGE por los macrófagos espléni­
cos, pero no suprime la producción de L TB4 ni 
la de TXA2°0 . Estos autores proponen como ex­
plicación y punto de encuentro en esta aparente 
discordancia de resultados que la inmunosupre­
sión de la PGE2 en el momento de la quemadura 
actúa como retrorreguladora de diversos estímu­
los del sistema inflamatorio, especialmente sobre 
la producción 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 
activación celular, pues, por ejemplo, el LBT. es 
considerado como el principal mediador de la in­
flamación leucocitaria, siendo capaz de producir 
agregación celular, liberación de enzimas lisoso­
miales y quimiotaxis 81 . Esto está en relación 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 cárta­
mo proporcionaba mejor opsonización que el 
suero de los alimentados con aceite de pesca­
do. Las dietas con alto contenido en ácidos gra­
sos w-3 pueden ser importantes para el paciente 
quemado en el período de recuperación al redu­
cir la prolongada inmunosupresión secundaria a 
la PGE2• En esta línea de investigación hay que 
referir que, en pacientes quirúrgicos nutridos pa­
renteralmente con aceite de soja (100 %) o con 
una mezcla de aceite de soja (85 %) y de aceite 
de pescado (15 %) 82, los resultados no indican 
claramente un efecto beneficioso de los w-3 al 
mensurar los leucotrienos c. y C5• 

Como conclusión de este apartado podemos 
considerar, junto con Palmblad 83, que todavía 
estamos en el inicio del conocimiento de cómo 
los lípidos modulan la inmunidad. Por el momen­
to desconocemos cómo las emulsiones lipídicas 
(tanto las actuales como las que en el futuro ten­
gan una composición diferente en ácidos gra­
sos) influencian la producción de citokinas y la 
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expresión tanto de sus receptores como de otros 
tipos de receptores de superficie (factores qui­
miotácticos), aunque los resultados de los traba­
jos experimentales basados en enriquecimientos 
de los aportes con AL, gamma-linolénico y áci­
dos eicosapentanoicos demuestran algún tipo 
de modulación 84·86 y/o de aumento de la capaci­
dad del SRE87· 88 al añadir lípidos {LCT, MCT o es­
tructurados) i.v. 

Por otra parte, y en lo que respecta a futuras 
áreas de investigación, debemos considerar tan­
to a la célula endotelial como a los anticuerpos. 
La primera tiene un importante papel en la mi­
gración de las células de defensa a los tejidos y 
se afecta fácilmente por los lípidos administra­
dos, y aunque la mayor parte de los estudios in­
dican un efecto protector de los lípidos 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 opinión, 
debemos citar la teoría de Pettei y cols. 89 sobre 
la posibilidad de que, aun sustituyendo el AL por 
el ácido eicosapentanoico u otros ácidos grasos 
de cadena media o corta, las alteraciones de los 
principales mediadores de las defensas del 
huésped podrían ser similares a las actualmente 
referidas. 

Conclusión 

Los datos expuestos demuestran que el con­
tenido lipídico de la dieta afecta a la funcionali­
dad de gran variedad de células inmunes. Cono­
cemos que los leucotrienos y los eicosanoides 
(PGE2) son inmunomoduladores y que la produc­
ción en exceso de esta última por alto aporte de 
AL o por trauma-sepsis tiene efectos inmunosu­
presores. Quizás aportando emulsiones lipídicas 
con menor contenido de AL se podrían evitar los 
efectos deletéreos. Ello está en relación a que la 
capacidad de las células y de los tejidos para 
producir PGE2 y leucotrienos es dependiente de 
los niveles de AA, que a su vez dependen del AL 
dietético. Por contra, los PUFA w-3 parece ser 
que disminuyen la producción de eicosanoi­
des90. 

De cualquier forma, estamos de acuerdo con 
English y cols. 91 en que «las consideraciones so­
bre los mecanismos de defensa del huésped no 
son adecuada justificación para retirar los lípidos 
del soporte nutricional parenteral» (sic). Es obvio 
que éste es un fértil campo de investigación, ya 
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que los resultados preliminares indican la impor­
tancia de los lípidos en la agresión traumática o 
por quemaduras, en la situación posquirúrgica, 
en la respuesta a la enfermedad neoplásica y en 
la corrección de la malnutrición. 

A la vista de los resultados expuestos, encon­
tramos a faltar una mención explícita, a modo de 
conclusión, sobre el posible efecto beneficioso 
de un aporte de MCT/LCT sobre el sistema in­
munológico, así como que escasean los estu­
dios prospectivos sobre la influencia de los lípi­
dos en el desarrollo y evolución de la sepsis en 
pacientes con NPT. Por ello debemos conside­
rar que actualmente queda por determinar tanto 
el contenido óptimo y la mejor fuente de grasas 
en la dieta como la idónea relación w-6/w-3, pues 
parece claro que la manipulación de los lípidos 
puede tener un profundo efecto en el devenir del 
paciente agredido. 
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Resumen 

La nutrición parenteral total se asocia con diferentes alteraciones metabólicas y morfológicas a nivel he­
pático. Hemos investigado las alteraciones histológicas inducidas en la rata por administración de solucio­
nes a base de glucosa y aminoácidos (grupo A) o de glucosa, aminoácidos y lípidos (grupo B). El aporte 
energético fue en ambos casos de 187 kcal/kg/día. Los animales en el grupo B recibieron un 30 % de las 
calorías no proteicas en forma de lípidos (lntralipid) . En el grupo A, los hallazgos histopatológicos más fre­
cuentes fueron la presencia de inflamación y edema portal, junto con microesteatosis. La adición de lípidos 
(grupo B) no mejoró dichas alteraciones, siendo habituales tanto la existencia de fenómenos congestivos 
como de esteatosis y la presencia ocasional de pigmentos en células de Kupffer. Estos datos indican que 
la suplementación de las soluciones parenterales con emulsiones lipídicas convencionales a base de LCT 
es insuficiente para contrarrestar las alteraciones histopatológicas inducidas por la nutrición parenteral. 

Palabras clave: Nutrición parenteral. Hígado. Lípidos. Histopatología. 

Abstract 

Total parenteral nutrition is associated with hepatic metabolic and morphologic changes. Histological al­
terations induced by administration of glucose 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 (lntralipid). 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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Introducción 

Durante las últimas dos décadas, la nutrición 
parenteral total ha jugado un papel fundamental 
en el soporte nutricional de pacientes incapaces 
de alimentarse por períodos prolongados de 
tiempo. La infusión de soluciones de aminoáci­
dos y glucosa junto con vitaminas, electrólitos y 
oligoelementos ha sido ampliamente aceptada 
en la práctica médica. Sin embargo, se han des­
crito numerosas complicaciones técnicas y me­
tabólicas. La disfunción hepática es uno de los 
problemas más comunes relacionados con la 
nutrición parenteral total. Los pacientes presen­
tan colestasis, esteatosis o combinación de am­
bas anormalidades 1·5 . La patogénesis de estas 
alteraciones no ha sido aún 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 relación calorías/ni­
trógeno inadecuada, complicaciones sépticas, de­
ficiencia de ácidos grasos esenciales o deficien­
cias específicas de aminoácidos y vitaminas 6·9. 

Estudios en humanos y animales de laborato­
rio han demostrado que la deficiencia en ácidos 
grasos esenciales, así como diferentes altera­
ciones metabólicas inducidas por la nutrición pa­
renteral, se reduce cuando una parte sustancial 
de calorías no proteicas proviene de emulsiones 
lipídicas 10. No obstante, los efectos a nivel histo­
patológico son contradictorios y no siempre se 
revierten las alteraciones a nivel hepático 11 · 12. 

En este estudio se han investigado las altera­
ciones histopatológicas hepáticas inducidas por 
la nutrición parenteral en la rata, comparando los 
efectos de soluciones con y sin suplementación 
lipídica. Como fuente lipídica se utilizó una emul­
sión convencional (lntralipid). 

Material y métodos 

Se utilizaron ratas Wistar macho de 250-280 g 
de peso corporal (Charles River, Barcelona), a 
las que se dejó una semana de aclimatación an­
tes de los experimentos. Los animales se anes­
tesiaron con pentobarbital sódico (45 mg/kg i.p.; 
Claudia Barcia, Madrid). Se cateterizó la vena yu­
gular derecha con un catéter de silastic (PE-50, 
Dow Corning Corporation, Midland, USA), que se 
exteriorizó en la región escapular. El catéter se 
pasó a través de un muelle protector y se conec-
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tó a un aparato giratorio (swivel). En el grupo de 
animales control se ligó la vena yugular y se rea­
lizó y suturó la incisión escapular. 

Los animales con nutrición parenteral recibie­
ron durante cinco días una de las dos solucio­
nes cuya composición se muestra en la tabla 1 

mediante infusión endovenosa a velocidad de 
2,5 ml/h. En el grupo A, la solución (Vamin, Ka­
viVitrum, Estocolmo, Suecia) contenía aminoáci­
dos, glucosa y electrólitos. En el grupo B, un 
30 % de aporte calórico no proteico provenía de 
una emulsión lipídica en cuya composición se in­
cluían triglicéridos de cadena larga (LCT) (lntra­
lipid 20 %, KaviVitrum). El aporte calórico fue en 
ambos casos de 187 kcal/kg/día. Los controles 
recibieron una dieta granulada estándar (A.04; 
Panlab, Barcelona) y agua ad libitum. 

Los animales se sacrificaban por exanguina­
ción. Se extrajo el hígado en su totalidad y, tras 
inspección macroscópica, 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 rotación , que posteriormente se tiñeron 
con tinciones de hematoxilina-eosina para ser 
observadas en un microscopio Zeiss-Axioscop. 

Resultados 

Macroscópicamente, en los tejidos observa­
dos no se vieron alteraciones de interés, a ex­
cepción de una mínima congestión del parénqui­
ma hepático. 

A nivel microscópico, en el grupo de animales 
control no se detectaron modificaciones arqui­
tecturales ni citológicas del tejido hepático. 

En los animales que recibieron soluciones de 
aminoácidos más glucosa (grupo A) podía ob­
servarse la presencia de células linfoides madu­
ras alrededor de espacios portales bien configu­
rados, con edema en torno a sus estructuras 
(figs. 1 y 2). Asimismo, era patente la presencia 
de vacuolas grasas en el citoplasma hepatocita­
rio (fig. 3) . Ocasionalmente se detectó 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 lipídicas (grupo B) (fig. 5), observándose 
además la existencia de células de Kupffer pro­
minentes con pigmento lipofucsínico en su inte­
rior (fig. 5). 
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Fig. 1. - Grupo A. Inflamación y edema alrededor de los espa­
cios portales. (H-E x 20.) 

Fig. 2. -Grupo A. Espacio portal con infiltrado linfoide. 
(H-E x 40.) 

Fig. 3. - Grupo A. Presencia de vacuo/as grasas en el cito­
plasma hepatocitario. (H-E x 40.) 

390 

Fig. 4. - Grupo A. Pigmento ceroide y células de Kupffer pro­
minentes. (H-E x 1 OO.) 

Fig. 5. - Grupo B. Células de Kupffer prominentes y microva­
cuolas grasas en el citoplasma hepatocitario. (H-E x 100.) 

Tabla 1 

Composición de las soluciones en los dos grupos 
de animales con nutrición parenteral (por litro) 

Aminoácidos ....................... . 
Glucosa .............................. . 
Lípidos (lntralipid) .............. .. 
Calcio ............................ ...... . 
Sodio ................ ........ .......... . 
Potasio ................................ . 
Cloro ........................ ........... . 
Magnesio ....... ............ ........ .. 

Grupo A 

70,2 g 
100 g 

5 mEq 
50 mEq 
20 mEq 
50 mEq 

5 mEq 

Grupo B 

49,1 g 
70 g 
13 g 
5 mEq 

50 mEq 
20 rnEq 
50 mEq 

5 mEq 



Discusión 

Las .~?dificaciones histológicas inducidas por 
la nutnc1on parenteral a nivel hepático son ines­
pecíficas y muy variables. El componente funda­
mental es la colestasis intralobular aislada o en 
conjunción con lesiones inflamatorias de la zona 
portal. Es frecuente la aparición de infiltración 
grasa en los hepatocitos y las células de Kupffer 
pueden contener pigmentos de tipo lipofucsíni­
co 13· 18 . 

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

En diversos estudios se ha puesto de mani­
fiesto que la administración de un exceso de ca­
lorías puede resultar en infiltración grasa del hí­
g~d.o ,d~bido a la acumulación intrahepática de 
tngllcendos 11. En nuestro estudio, el aporte ca­
lórico fue similar en los dos grupos de animales 
con nutrición parenteral, no utilizándose una nu­
trición hipercalórica. Puede descartarse esta úl­
tima, por tanto, como responsable de las altera­
ciones histológicas y de la aparición de esteato­
sis. 

En situaciones de sepsis se pueden observar 
alteraciones estructurales del hígado, y diversos 
autores han sugerido que la colestasis de la nu­
trición parenteral podría asociarse a la presencia 
de sepsis 19• 20. No obstante, un estudio reciente 
ha puesto de manifiesto que las alteraciones his­
topatológicas son radicalmente distintas y que la 
sepsis intraperitoneal inducida por ligadura cecal 
en ratas cursa fundamentalmente con fenóme­
nos degenerativos, localizados fundamental­
mente en las zonas intermedias y externas de los 
lóbulos hepáticos 16. 

Durante algún tiempo se consideró que un 
aporte elevado de glucosa sin aporte de lípidos 
sería el responsable fundamental de las altera­
C!?nes histopatológicas inducidas por la nutri­
c1on parenteral7. Este efecto sería consecuencia 
de factores diversos, tales como una deficiencia 
en ácidos grasos esenciales, lo que dificultaría la 
~sterificación del colesterol intrahepático y su sa­
lida al torrente sanguíneo 11 , o reducción en la re­
lación insulina/glucagón con incremento de la li­
pogé.nesis 21. La utilización de emulsiones lipídi­
cas, Junto con la glucosa como fuente calórica 
proporcionaría indudables ventajas en nutrició~ 
parenteral periférica y total, siendo necesarias 
para logra~ un adecuado aporte de ácidos gra­
sos esenciales y para restaurar los niveles nor­
males de insulina en sangre 11, 21• Sin embargo, 
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se ha visto que cuando parte del aporte calórico 
se ll~va a cabo en forma de emulsiones lipídicas 
se siguen observando muchas veces las mismas 
lesiones hepáticas. Así, Hata y cols. 12, en un es­
tudio realizado en conejos, han puesto de mani­
fiesto, .entre ot~as alteraciones, depósitos pig­
mentarios en celulas de Kupffer. Algo semejante 
se observa en nuestro estudio, con alteraciones 
histopatológicas de características muy similares 
en los grupos de animales que recibieron o no 
emulsiones lipídicas en las soluciones para ali­
mentación parenteral. 

Estudios llevados a cabo en los últimos años 
han p~esto de manifiesto que la hepatopatía por 
nutnc1on parenteral se produce con menor fre­
cuencia cuando el aporte lipídico se lleva a cabo 
en forma de mezclas de triglicéridos de cadena 
media y larga (MCT/LCT) que con la administra­
ción única de LCT22· 23• Los MCT presentan cier­
tas ventajas metabólicas respecto a los LCT, ta­
les como su cetogénesis más rápida con efecto 
ahorrador de nitrógeno y su transporte mitocon­
drial independiente de la carnitina, lo que facilita 
su aclaramiento y disminuye las posibilidades de 
depositarse a nivel hepático 24. Sin embargo, los 
efectos a nivel histológico son complejos y se 
ha descrito recientemente que en la rata e~ más 
frecuente la existencia de infiltración grasa cuan­
do se utilizan fuentes de MCT que la LCT 11. 

En resumen, nuestro estudio corrobora lo in­
dic~d?, por otros autores en el sentido de que la 
~uJnc1on parenteral a base de glucosa y amino­
a,c1?os pro~uce en l~_rata a!teraciones histopato­
log1cas a nivel hepat1co. Dichas alteraciones si­
guen estando presentes tras la adición de emul­
siones lipídicas convencionales. 

Agradecimientos 
Estudio realizado dentro del marco del 

proyecto EUROPAN de la Comunidad Euro­
pea. 

Bibliografía 

1. Sheldon. GF, P~tersen SR y Sanders R: Hepatic 
dysfunct1on dunng hyperalimentation. Arch Surg, 
1978, 113:504-508. 

2. Sax HC, Talamini MA, Brackett K y cols.: Hepatic 
steatos,s 1n total parenteral nutrition: failure of 
fatty infiltration to correlate with abnormal serum 
hepatic enzyme levels. Surgery, 1986 100: 
697-703. ' 

3. Sax HC y Bower RH: Hepatic complications of to­
tal parenteral nutrition . J Parent Ent Nutr, 1988 
12:615-618. ' 

391 



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

4. Pererira GR, Sherman MS, DiGiacomo J y cols.: 
Hyperalimentation-induced cholestasis. lncreas­
ed incidence and severity in premature infants. 
Am J Dis Chi/d, 1981 , 135:842-847. 

5. Bowyer BA, Fleming GR, Ludwig J y cols.: Does 
long-term home parenteral nutrition in adult pa­
tients cause chronic liver disease. J Parent Ent 
Nutr, 1985, 9:11 -17. 

6. Hall RI , Grant JP, Ross LH y cols. : Pathogenesis 
of hepatic steatosis in the parenterally fed rat. J 
Clin lnvest, 1984, 74:1658-1668. 

7. Balistreri WF y Bove KE: Hepatobiliary conse­
quences of parenteral alimentation. En Popper H 
y Schaffner F. Progress in liver diseases IX. WB 
Saunders Co. Filadelfia, 1989, 567-601. 

8. Barr LH, Dunn GD y Brennan MF: Essential fatty 
acid deficiency during total parenteral nutrition. 
Ann Surg, 1981 , 193:304-311. 

9. Salas J, Morán, Mahedero G y cols.: Colestasis 
intrahepática asociada a nutrición parenteral: es­
tudio experimental en ratas. Nutr Hosp, 1989, 
4:199-205. 

10. Tulikoura I y Huikulri K: Morphological fatty 
changes and functions of the live, serum free fatty 
acids, and triglycerides during parenteral nutri­
tion. Scand J Gastroenterol, 1982, 17:177-185. 

11. Nakagawa M, Hiramatsu Y, Mitsuyoshi K y cols.: 
Effect of various lipid emulsions on total parente­
ral nutrition induced hepatosteatosis in rats. J Pa­
rent Ent Nutr, 1991 , 15:137-143. 

12. Hata S, Kamatao S, Nezu R y cols.: A new born 
rabbit model for total parenteral nutrition: effects 
of nutritional components on cholestasis. J Pa­
rent Ent Nutr, 1989, 13:265-271. 

13. Cohen C y Olsen MM: Pediatric total parenteral 
nutrition: liver histopathology. Arch Patho/ Lab 
Med, 1981 , 105: 152-156. 

14. Dahms BB y Halpin TC: Serial liver biopsies in pa­
renteral nutrition-associated cholestasis of early 
infance. Gastroenterology, 1981 , 81 :136-144. 

15. Berger HM, Den Ouden AL y Calame JJ: Patho-

392 

genesis of liver damage during parenteral nutri­
tion. Is Lipofucsin a clue? Arch Dis Child, 1985, 
60:774-776. 

16. Shu Z, Li J, Zhou Z, Shi O y cols. : Histopatholo­
gical study of cholestasis induced by total paren­
teral nutrition or intraperitoneal sepsis in the rat. 
J Parent Ent Nutr, 1991, 15:630-636. 

17. Rivera A, Bhatia J, Rassin DK y cols.: In vivo bi­
liary function in the adult rat: the effect of paren­
teral glucose and aminoacids. J Parent Ent Nutr, 
1989, 13:240-245. 

18. Belli DC, Fournier LA, Lepage G y cols.: Total pa­
renteral nutrition-associated cholestasis in rats: 
comparison of different aminoacid mixtures. J Pa­
rent Ent Nutr, 1987, 11 :67-73. 

19. Manginello FP y Javitt NB: Parenteral nutrition 
and neonatal cholestasis . J Pediatr, 1979, 
94:296-298. 

20. Drenick EJ, Fisler E, Johnson D y cols.: Hepatic 
steatosis after intestinal bypass. Prevention and 
reversa! by metronidazole, irespective of protein­
calorie malnutrition . Gastroenterology, 1982, 
82:535-548. 

21. Nussbaum MS, Li S, Bower RH y cols.: Addition 
of lipid to total parenteral nutrition prevents hepa­
tic steatosis in rats by lowering the portal venous 
insulin/glucagon ratio. J Parent Ent Nutr, 1992, 
16:106-109. 

22. Baldermann H, Wicklmayr M, Rett K y cols.: Un­
tersuchungen zur Veranderung des Sonogra­
phiebefundes der leber unter parenteraler Ernah­
rung mit LCT-bzw. MCT/LCT. Lipidlosungen. ln­
fusionstherapie, 1988, 15: 140-143. 

23. Jaurrieta E, Biondo S, Rafecas A y cols. : Estudio 
comparativo de la colestasis hepática entre la in­
fusión de triglicéridos de cadena larga y mezcla 
de triglicéridos de cadena media y larga. Nutr 
Hosp, 1991 , VI: 152-155. 

24. García de Lorenzo y Matees A: Triglicéridos de 
cadena media (MCT) en nutrición parenteral. Re­
visión. Nutr Hosp, 1988, 4: 167 -172. 



Vol. VII 
N.º 6, NOVIEMBRE/DICIEMBRE 1992 

Nutrición artificial 
co1nple1nentaria en la 
insuficiencia renal 
A. Ortiz, E. G. Parra, M. Rodeles y A. Méndez 
Servicio de Nefrología. Hospital del Aire. Madrid. Spain. 

Resumen 

La desnutrición del enfermo urémico facilita, en buena parte, su elevada morbimortalidad. En este mo­
mento no se dispone de medios que frenen la situación catabólica condicionada por factores humorales u 
hormonales, pero sí disponemos de medios que actúan sobre los factores nutricionales. 

El propósito de este trabajo es estudiar el efecto que sobre la nutrición del enfermo en diálisis tiene la 
administración suplementaria de una dieta enteral completa, pero hipercalórica e hipoproteica. 

Se seleccionaron seis enfermos en hemodiálisis periódicas y sin enfermedad metabólica, a los que se 
administró por vía oral y diariamente durante dos meses 236 mi de la solución. 

Se estudiaron estadísticamente con el Programa Sigma, aplicándose la comparación de las medias pa­
readas, las variaciones de datos antropométricos, analíticos 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 1 O a 
12 cm; ambas variaciones eran estadísticamente significativas (p < 0,01). No hubo variaciones en los datos 
analíticos; tampoco en la cinética de la urea (el PCR fue de 0,8 g/kg/día y el KtN de 0,8). 

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

Por todo ello, y aunque la indicación para la que fue diseñado fue la de los enfermos en prediálisis, pen­
samos que los enfermos en hemodiálisis periódicas -incluso, por las mismas razones, enfermos en fraca­
so renal agudo- pueden ser tributarios de la utilización de este producto. 

Palabras clave: Hemodiálisis. Insuficiencia renal. Nutrición entera/. 

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. 
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Six patients undergoing periodic hemodialysis and without metabolic illness were selected: 236 mi 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 results revealed a significant body weight increase, from 58 to 60 kg, and of the tricipital fold 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 KtN was 0.8). 

lt 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. Entera/ nutrition. 

Introducción 

El enfermo urémico presenta un estado de 
desnutrición, a veces larvado, en relación direc­
ta con el deterioro de la función renal y menos 
influenciable por la alimentación o por las diáli­
sis 1, 2. 

El grado de desnutrición se evalúa mediante 
un estudio sistematizado que comprende medi­
das antropométricas, datos bioquímicos e inmu­
nológicos 3, 4 y el estudio cinético de la urea 5· 

6
• 

La consecuencia de la desnutrición, lo que le 
da relevancia clínica y no sólo conceptual , es el 
aumento de la morbimortalidad 7·ª. 

La desnutrición se debe a tres factores funda­
mentales 9: 

1. Factores humorales: aumento de las pro­
teasas circulantes 10 o de inhibidores de la sínte­
sis proteica 11 . 

2. Factores hormonales: aumento de activi­
dad de las catabólicas , como el glucagón o la 
PTH 12, 13, y disminución de las anabólicas, como 
la insulina 14. 

3. Factores nutricionales: falta de sustrato 
energético o plástico (anorexia, dieta carencial) 
y exceso de pérdidas durante las diálisis 15

· 
16

. 

La orientación terapéutica racional debe enca­
minarse a actuar sobre cada uno de esos tres 
factores. Se está aún lejos de poder frenar el ca­
tabolismo con medidas directas sobre los facto­
res humorales u hormonales 17, aunque indirec­
tamente puedan influir nutrientes aislados tales 
como aminoácidos esenciales 18, aminoácidos 
totales 19 o cetoácidos 20

• 

Con garantía razonable de éxito sólo 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 será nuestro objetivo. 
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Propósito 

El propósito de este trabajo es estudiar el efec­
to que sobre la nutrición del enfermo en diálisis 
tiene la administración suplementaria de una die­
ta enteral completa - con todos los nutrientes­
químicamente definida®. 

Material y métodos . 
Se seleccionaron seis pacientes en hemodiá­

lisis periódicas, sin enfermedad metabólica y 
cuya edad media fue de sesenta años, con los 
extremos entre treinta y dos y setenta y dos. Se 
les administró, por vía oral y diariamente duran­
te dos meses, 236 mi de una solución completa 
hipercalórica, 2 cal/mi, e hipoproteica (tabla 1) , 
que además tiene vitaminas, minerales y oligo­
elementos en cantidad suficiente para cubrir las 
necesidades (tablas II y 111) . 

Previamente, al mes y al final , se hicieron de­
terminaciones antropométricas, analíticas y de 
cinética de la urea (tabla IV) . Para las determina­
ciones de PCR y KtN se aplicaron las siguientes 
fórmulas: 

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

KW = logaritmo neperiano de BUN 1 :BUN 2. 

En las que BUN O es el posdiálisis de princi­
pio de semana, BUN 1 es el prediálisis de mitad 
de semana y BUN 2 el posdiálisis del mismo día. 

El método estadístico se realizó con el Progra­
ma Sigma, aplicándose la comparación de me­
dias pareadas. 
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Tabla 1 
Distribución calórica de los principales nutrientes 

Nutrientes % calorías g/236 mi g/1 Fuentes 

Proteínas ... .................. .. ... .... 6,0 7, 1 30,0 Caseinato de sodio y de calcio (100 %). 

Grasas ......... .... ... .. ... ..... ....... 43,0 22,7 95,6 Aceite de cártamo enriquecido en oleico (90 %). 
Aceite de soja (10 %). 

H. carbono .. .. .. .. ...... ... .......... 51 ,0 60,6 255,2 Almidón de maíz hidrolizado (90 %) . 
Sacarosa (10 %). 

Tabla 11 
Concentraciones de vitaminas y minerales 

% 1.900 kcal % 
Nutriente 236ml USRDA (947 mi) USADA 

Vitaminas: 
Vitamina A (UI) ....... .... ... ..... ........................ ......... .. .. 
Vitamina D (UI) .. .. ......... .. .... ...... ............ ................. .. 
Vitamina E (UI) .... .. ....... .. ....... ....... .. ......... .. ..... .. .. .. . .. 
Vitamina K, (mcg) .. ........... .......... .... ...... .. .... ....... .... . 
Vitamina e (mg) ............ .. .......... ........... ........... ...... .. 
Acido fólico (mcg) ... .. ... ... ..... .. ....... .. .. .. .. .. .. ............ .. 
Tiamina (mg) .. ... .. .. .. ..... .. ....... ..... ... ....... ... .. ....... ... .. .. 
Riboflavina (mg) ............. .. ... ..... ........ ..... .. .............. . . 
Piridoxina (Vit B6) (mg) ...... .... ..... .. .. .... .................. .. . 
Vitamina B1 2 (mcg) ...... ............... .. .. .. ....... .. ... ..... .... .. 
Niacina (mg) .... .................. ....... .. ..... ....... ........ .. ..... . . 
Colina (mg} .... ............ ....... .... .. .......... .. ... .. ....... ....... .. 
Biotina (mcg) ..... ... .... .. .. ... .... ....... .. ........... ... .. ..... .. ... . 
Acido pantoténico (mg} .. ........ .... ................... ....... .. 

Minerales: 
Calcio (mg) ...... .... ..... ....... .. .. ...... .. .......... ............ .... .. 
Fósforo (mg) .. .. ........ .. .... ....... .... ... .. ........ ............... . .. 
Magnesio (mg} .... ... ..... .. ................... ......... ........... . .. 
Yodo (mcg) ............................................... ....... .. ... . .. 
Manganeso (mg} ................ .... ... ..... ... ... .. ....... .... ... .. . 
Cobre (mg) .. ... ...... .... ... .... .... .... ..... .. ......... ...... ... .. ... .. 
Zinc (mg} ....... .. .. .. ....... ... .... ........ ... .. ....... .. .... ...... ... .. . 
Hierro (mg} ....... ................. ...... ... .. ....... ..... .... .... ...... . 
Selenio (mcg} ....... ..... .............. .......... .... ... ...... ... .... . . 

250 
20 
11 ,3 
20 
25 

250 
0,60 
0,68 
2 ,04 
2,4 
8,0 

150 
120 

4 

329 
173 
50 
37,5 

1,25 
0,50 
5,63 
4,5 

18 

5 
5 

38 
* 
42 
63 
40 
40 

102 
40 
40 

* 
40 
40 

30 
17 
25 
25 
* 
25 
37 
25 
* 

Tabla 111 
Concentraciones de electrólitos 

236ml 
Electrólito (mg) Por litro 1.900 kcal 

783 mg 744 mg 
Sodio ..... .............. ............... ......... ... 186 (34,0 mEq} (32,3 mEq) 

1,116 mg 1,060 mg 
Potasio ..... ... .... ...... ....... .. .. .. ..... ....... 265 (28,5 mEq} (27,1 mEq) 

926 mg 880 mg 
Cloro ···· ········ ···················· ··· ···· ·· ····· 220 (26,1 mEq) (24,8 mEq} 

1.000 20 
80 20 
45,2 152 
80 * 

100 168 
1.000 252 

2,40 160 
2,72 160 
8,16 408 
9,6 160 

32 160 
600 * 
480 160 

16 160 

1.316 122 
692 69 
200 100 
150 100 

5 * 
2 100 

22,52 150 
18 100 
72 * 

lngesta recomendada 
enfermo renal (mg/día) 

1.000/3.000 

1.565/2. 7 40 
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Tabla IV 

Determinaciones 

Datos antropométricos: 
- Altura. 
- Peso. 
- Pliegue subcutáneo del tríceps. 
- Circunferencia del antebrazo. 
- Circunferencia muscular del antebrazo. 

Datos analíticos: 
- Glucosa. 
- Urea. 
- Creatinina. 
- Acido úrico. 
- Colesterol. 
- Triglicéridos. 
- Transaminasas. 

Proteínas. 
Seroalbúmina. 
Calcio. 
Fósforo. 
Fosfatasa alcalina. 

- Transferrina. 
- Linfocitos totales. 

Cinética de la urea: 
- Tasa de catabolismo proteico (PCR). 

Dosis de hemodiálisis o aclaramiento total de urea 
(KW). 

Resultados 

Las determinaciones cuyos valores tuvieron di­
ferencias significativas (p < 0,01), antes y des­
pués de la prueba, fueron las antropométricas: 
el peso pasó 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 prácticamente invariables: el PCR fue 
de 0,8 g/kg/día (fig. 3) y el KtN de 0,8 (fig. 4), va­
lores considerados normales. 

Las variaciones de los resultados analíticos, 
bioquímicos o citológicos carecieron de relevan­
cia estadística y estuvieron cercanos a la norma­
lidad. 

La tolerancia y la aceptabilidad fueron excelen­
tes. 

Discusión 

Las bases del aporte proteico y calórico del 
enfermo con insuficiencia renal, iniciadas en la 
década de los sesenta por los autores italianos 21 , 
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PCR 
0,9 r--------------~ 
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0,75 ---- ---

0,7 
Serie 1 Serie 2 Serie 3 

Fig. 3. 

en el momento actual 22• 23 descansan sobre una 
dieta hipercalórica (30-50 kcal/kg/día) y con una 
cantidad de proteínas que varíe dependiendo de 
la situación funcional; si es normal o con enfer­
mo en diálisis, será de 1 g/kg/día; con insuficien­
cia renal moderada (2 a 8 mg/dl de creatinine­
mia), de 0,5 g/kg/día, y en prediálisis (más de 
8 mg/dl de creatinina) será de 0,3 g/kg/día, de 
proteínas de alto valor biológico, suplementada 
con aminoácidos esenciales o sus cetoácidos. 

En los enfermos con insuficiencia renal, el tra­
tamiento nutricional persigue tres objetivos 24• 2s: 
mantener al enfermo asintomático, tenerlo bien 
nutrido y enlentecer la progresión de la insufi­
ciencia renal por disminución de la hiperfiltra­
ción. La dieta hipoproteica e hipercalórica -di­
seño del producto que nos ocupa, del que 1 li­
tro aporta 2.000 calorías y 30 g de proteínas­
ha demostrado 26• 27 que es capaz de conseguir 
esos objetivos. 

Nosotros pensamos que las características del 
producto lo hacían útil , como alimentación suple­
mentaria de la habitual , en enfermos en hemo­
diálisis por las siguientes razones: 

1. Aportaba muchas calorías en poca canti­
dad de liquido, 

Nutrición artificial complementaria en la insuficiencia renal 

KTV 
1,0 r---------------~ 

0,4 -----

o 
KTV INICIAL KTV 1 MES KTV FINAL 

Fig. 4. 

2. No producía sobrecarga de productos ni­
trogenados, 

3. Contribuía a reponer las pérdidas de vita­
minas u oligoelementos causadas por las diálisis, 

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

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

Efectivamente, la ganancia de peso y pliegue 
tricipital demostraron un aumento del reservorio 
calórico del organismo en enfermos que los te­
nían moderadamente por debajo de los valores 
considerados normales, por lo que la relación ni­
trógeno/calorías podía mantenerse más fácil­
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/día y el KtN de 0,8, lo que 
demostraba que no influyó desfavorablemente 
sobre la eficacia de las diálisis. 

Creemos que la ausencia de elevación en las 
cifras de albúmina o transferrina es debida a que 
los enfermos tenían previamente valores norma­
les, ya que el grado de desnutrición era leve y 
fundamentalmente calórico más que proteico. 
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La falta de variaciones de los datos analíticos 
de glucosa, colesterol, triglicéridos o aminotrans­
ferasas confirmaron una ausencia de toxicidad 
metabólica o hepática. 

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

El producto solían tomarlo con la cena, a ve­
ces en su sustitución debido a la sensación de 
plenitud, recién sacado del frigorífico. 

No se presentó ningún efecto secundario de 
intolerancia digestiva o general. 

Conclusiones 

A la vista de los resultados obtenidos conclui­
mos que, aunque la indicación principal de este 
producto es la nutrición del enfermo en prediáli­
sis, tiene un lugar como alimentación suplemen­
taria de los enfermos en diálisis, apoyado en las 
siguientes razones: 

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

2. No influye desfavorablemente sobre la efi­
cacia de las hemodiálisis, como se deduce de la 
no variación de los indicadores de la cinética de 
la urea (PCR y KtN). 

3. No presenta efectos secundarios metabóli­
cos ni gastrointestinales, como se deduce de la 
ausencia de alteraciones analíticas y sintomato­
lógicas. 

4. La tolerancia y aceptabilidad del preparado 
son excelentes; así lo manifiestan los propios pa­
cientes al compararlo con un batido de vainilla. 

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

Se realiza un control microbiológico secuencial mediante un método de filtración 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 contaminación por hongos, bacterias o levaduras. A los resulta­
dos obtenidos se les aplica un método de muestreo estadístico de suma acumulada, cuyo ajuste sigue un 
modelo de distribución binomial. Se establecen como niveles de calidad aceptable (NCA) y rechazable (NCR) 
los de 0,04 y O, 12, respectivamente, para un a = 0,05. 

Se demuestra que la normativa exigida para el trabajo en la unidad de elaboración de mezclas para NPT 
es satisfactoria, pues los últimos resultados obtenidos están dentro del NCA exigido, siendo el valor de éste 
suficientemente estricto. Se establece también la insoslayable necesidad de efectuar un control microbio­
lógico de forma rutinaria para mantener y mejorar el estándar de calidad en la sección. 

Palabras clave: Control de calidad. Nutrición parenteral. Contaminación microbiológica. 

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 a = 0.05, levels of 0.04 and 0.12 respectively were fixed for acceptable quality (NCA) 
and for rejection (NCR). 

lt 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. Microbio/ogícal contamination. 

Correspondencia: l. Alférez García. 
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Introducción 

El control microbiológico de las preparaciones 
para nutrición parenteral (NP) , así como el esta­
blecimiento de un determinado nivel de asepsia 
en la unidad de preparación, son fundamentales 
para asegurar su calidad. La aplicación de mé­
todos de control en la etapa de formulación está 
actualmente orientada a asegurar la estabilidad 
fisicoquímica y la ausencia de contaminación mi­
crobiana en las preparaciones. Las mezclas para 
NP poseen un período de vida corto, lo que im­
pide poder manejar resultados de contaminación 
microbiana antes de que sean utilizadas y, en 
consecuencia, asegurar la total asepsia del pre­
parado que se administra. 

Mediante muestreo estadístico pueden efec­
tuarse controles microbiológicos periódicos que 
permitan estimar el nivel de asepsia en la unidad 
de NP y detectar sus posibles desviaciones; la 
evaluación de resultados obtenidos al aplicar ta­
les controles hace posible la identificación de las 
causas de contaminación, cuando las hubiera3· 4• 

Material y método 

El procedimiento de detección de los posibles 
contaminantes a las unidades de NP ensayadas 
responden a un método que utiliza cartas de 
control de suma acumulada2· 6.7. 

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

1. La probabilidad de contaminación de una 
determinada preparación es igual a la que posee 
cualquier otra elaborada en la misma sección. 

2. La probabilidad de contaminación es inde­
pendiente del tipo de preparado, de la fecha de 
elaboración 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 límite de exigencia 
para el nivel de contaminación. 

Antes de aplicar el método descrito se verificó 
si se cumplían estas cuatro condiciones median­
te la aplicación de un test de x2 que estableciese 
la independencia de resultados respecto a la per­
sona que elaboraba las preparaciones y a la que 
efectuaba la filtración posterior. Como el resulta­
do obtenido permitió la aplicación del método de 
control, se describe éste a continuación. 

Control de calidad bacteriológica de preparaciones de NPT 
por técnica de muestreo secuencial 

Método de control por suma acumulada 

El procedimiento consiste en efectuar un con­
traste del número acumulado de unidades con­
taminadas frente a dos límites previamente esta­
blecidos, denominados nivel de calidad acepta­
ble (NCA) y nivel de calidad rechazable (NCR), 
respectivamente. Se estima como hipótesis nula 
que el proceso está bajo control del NCA esta­
blecido, frente a la hipótesis alternativa de que el 
proceso está 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 sección de NP y responde a que los posi­
bles resultados positivos en la contaminación se 
consideren como falsos positivos (contaminacio­
nes adventicias, no reales). El NCR significa el ni­
vel para el que se obtendrían resultados no cla­
sificables como falsos positivos, sino como con­
taminaciones reales. Si se alcanza el NCR, de­
berán modificarse las condiciones de trabajo. 

El establecimiento de los valores para los NCA 
y NCR se efectúa aunando criterios clínicos y 
económicos, teniendo en cuenta que el valor del 
segundo ha de ser mucho más elevado que el 
del NCA para que cuando se produzca un des­
plazamiento del NCA hacia el NCR su detección 
sea rápida y puedan establecerse medidas co­
rrectoras con prontitud. El valor de a (nivel de 
probabilidad estadística de error) se fija normal­
mente en 0,05. Se necesitan también los valores 
de la frecuencia de análisis f (frecuencia de 
muestreo expresado como proporción respecto 
a la unidad) y del tamaño de las muestras (TM) 
analizadas para que el resultado tenga valor es­
tadístico. Se determinan utilizando los valores de 
NCA y NCR. El TM permite conocer el número 
de preparaciones totales que han de elaborarse 
en la unidad para alcanzar dicho número, lo que 
resulta de aplicar la fórmula TM/f. 

Hay que calcular un factor de corrección 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 decisión H, definido 
como la cifra límite para el valor de la suma acu­
mulada, 8 1• Si 81 excede del valor de H, hay que 
concluir que 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
ción de medidas correctoras sobre el método de 
trabajo en la sección. 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. 

Cálculos matemáticos 

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 parámetros antes enu­
merados, tal como se exponen a continuación: 

A= In (NCA/NCR). 
B = In (1 - NCR/1 - NCA). 
TM = In a(A[NCR] - 8[1 - NCR]). 
C = B/A + B. 
H = (In a)/A + B. 

La suma acumulada S1 se calcula introducien­
do un valor que facilita los cálculos posteriores. 
Estableciendo X1_1 y S1_1 igual a cero para iniciar 
el ensayo, se calculan S1 y X1 mediante algoritmo: 

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

X= 8 1-1 - C 

2. Resultado de la muestra: contaminada (po­
sitivo): 

x = 1 + s 1- 1 - c 

3. Si: 

Si: 

Interpretación de resultados 

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

S1 < H ~ Acumular el resultado de la muestra 
siguiente y seguir el proceso. 

S1 > H ~ El nivel de contaminación difiere del 
NCA y hay que iniciar acciones co­
rrectoras en la manipulación, inte­
rrumpir la acumulación de resultados 
y comenzar el método una vez apli­
cadas las medidas correctoras. 
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Los resultados pueden también interpretarse 
mediante la representación gráfica de la suma 
acumulada de S1, después de sustraer a cada 
una el término de corrección C, frente al número 
de orden de las diferentes muestras representa­
das. Siempre que la línea de resultados esté por 
debajo del valor H (punto de decisión), la hipó­
tesis nula es cierta. 

Las condiciones del trabajo experimental han 
sido las siguientes: 

NCA = 0,04 
NCR = 0,12 
a = 0,05 
f = 0,08 

c = o,77 
H = 3,53 
TM = 54 (controles) 
TM/f = 675 (mezclas elabo­

radas) 

Como se verá después, en las muestras ana­
lizadas durante el último año se modificaron los 
parámetros establecidos a priori para realizar un 
ajuste más estricto del nivel de calidad, siendo 
en este caso los valores manejados para los di­
ferentes parámetros los de: 

NCA = 0,02 
NCR = 0,10 
a= 0,05 
f = 0,03 

c = o,o5 
H = 1,77 
TM = 35,5 
TM/f = 1.183 

Ejecución y diseño experimental 

Se selecciona una preparación de forma alea­
toria de entre las realizadas diariamente cuatro 
días a la semana. La composición del producto 
que se ensaya responde a la formulación utiliza­
da con mayor frecuencia (más del 90 %) entre 
las protocolizadas en el hospital. Contiene ami­
noácidos, lípidos de cadena larga y media, solu­
ciones glucosadas, así como vitaminas o elec­
trólitos estándar; figura en el protocolo del cen­
tro como NP número 2. El período de tiempo es­
tudiado abarca desde marzo de 1988 a junio de 
1991. 

Aunque en anteriores publicaciones 1· 
4 sobre 

este tema conservaron las preparaciones a en­
sayar a 4º C durante veinticuatro horas, en este 
estudio se cambian las condiciones de conser­
vación con el fin de que se igualen a las de ad­
ministración (temperatura ambiente durante 
veinticuatro horas). Transcurrido este período de 
tiempo se filtra la totalidad de la muestra y pos­
teriormente se adiciona al dispositivo de filtración 
el medio de cultivo Schaedler Broth para proce-



der a su posterior incubación y siembra en me­
dios de crecimiento de bacterias, hongos y leva­
duras. 

Discusión 

Por comprobaciones repetidas a lo largo del 
período de tiempo estudiado (algo más de tres 
años) se demuestra experimentalmente que no 
existe correlación entre el hallazgo de resultados 
positivos en la unidad de control en un determi­
nado día y aparición de bacteriemia en clínica. 
Como efectos secundarios ligados a la NP en 

Tabla 1 

Control de calidad bacteriológica de preparaciones de NPT 
por técnica de muestreo secuencial 

este período cabe citar sólo un caso de alergia 
a los conservadores de la solución de aminoáci­
dos y aparición, en ocasiones, de cuadros febri­
les por contaminación en punta de catéter, de­
mostrados de forma concluyente. 

Las tablas I y 11 indican que la aparición de uni­
dades contaminadas es independiente de la per­
sona que las prepara, así como de la que las fil­
tra (aplicación x2 con la corrección 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 análisis de los re­
sultados totales. En el test de independencia (x2

) 

no se incluyen dos personas que elaboran uni-

Prueba de independencia entre elaborador y UNPT contaminadas 

UNPT contaminadas 
filtradas por elaborador 

núm. 

1 ............. ....... ..... .. ..... ...... . 
2 ........ ... ............. ............ .. . 
3 .......... ..... .... .. .... ... .......... . 
4 ........ ..... ............. ... .. ....... . 
5 .. .......... .......................... . 
6 ...................................... . 
7 .. ... ....... ..... .... ... ..... .. ....... . 

Total ...... ..... .............. .. .. 

X~ = 3,8614. 
x~. , ... , = 12,592. 

X~ < X'.,.º·",. 
No significativo. 

N. º orden secuencial de 
aparición de unidades 

contaminadas 

12, 13, 36, 41 
1, 16, 24, 27 

15, 4, 5 
6, 7, 12, 15, 33 

8, 23, 24, 30, 31, 35 
2, 3, 17, 18, 37 

15,23 

Tabla 11 

Total preparaciones 
contaminadas 

4 
5 
2 
5 
6 
5 
2 

29 

Total preparaciones 
analizadas 

67 
27 
19 
83 
51 
37 
36 

320 

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

UNPT contaminadas 
filtradas por elaborador 

núm. 

4 ....... ....... ...... ...... ..... ... .... . 

2 ...................................... . 

Total ........................... .. 

x' , = 0,2089. 
X~, ..... , = 3,841. 
x ~( (l , o,os¡ · 
No significativo. 

N. º orden secuencial de 
aparición de unidades 

contaminadas 

12, 13, 14, 15, 23, 24, 31 , 
32, 33, 37, 54, 56, 59, 66, 
71, 86, 88, 94, 115, 161 

1, 15, 22, 27, 88, 96, 
97, 101 

Total preparaciones 
contaminadas 

20 

8 

28 

T atal preparaciones 
analizadas 

216 

103 

319 

403 
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dades de NP porque aportan resultados de no 
contaminación y su incorporación a este trabajo 
tuvo lugar en el último período de recogida de 
datos. El análisis de la tabla 111 indica que en ·cin­
co ocasiones se llegó al nivel de calidad recha­
zable, lo que puede verse más claramente en las 
figuras 1 a 5, en las que se observa la supera­
ción de H (punto de decisión). En uno de los ca­
sos existieron distintos factores de trabajo sus­
ceptibles de mejora. Entre los microorganismos 
contaminantes (tabla 111) se observa frecuencia 
de aparición del Staphylococcus epidermis; esta 
contaminación debería adscribirse a manipula­
ciones posteriores a la elaboración de las mez­
clas, ya que aunque ha existido controversia, úl­
timamente se estima que por su escasa adapta-

ción 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 filtración 5· s-11, 15• Sería más lógico atri­
buir un resultado positivo para el S. epidermidis 
como contaminante en la ulterior manipulación 
durante la siembra; adicionalmente, si existiera 
contaminación por este microorganismo en una 
de las unidades preparadas para uso clínico, el 
peligro de aparición de bacteriemia en el pacien­
te es escaso por la razón expuesta y por la poca 
proliferación del microorganismo en la NPT, lo 
que haría inviable la inoculación de la bacteria en 
número suficiente para provocar infección. Sin 
embargo, si la contaminación es externa a la 

Tabla 111 

Microorganismos contaminantes y etapas en que se superó el valor del punto de decisión H 

Etapa 

1." ...... ...... ................ . 

2." ......................... .. . . 

3." ......... .. ................ .. 

4." ...... ...................... . 

5." ........................... .. 

6." ......... ................... . 

404 

N.º orden de aparición. 
Preparaciones contaminadas 

2 
23 
25 
27 

2 
3 

13 
20 

2 
6 

13 
14 

1 
39 
70 
77 
84 
86 

12 
19 
21 
23 

15 
17 
23 
38 
50 

101 
120 

Microorganismo 

St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 
Bacilos G (+) 

St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 

St. aureus 
St. epidermidis 
St. epidermidis 

St. aureus 

St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 

St. aureus 
St. aureus 

St. epidermidis 
St. epidermidis 
St. epidermidis 
No clasificado 

St. epidermidis 
St. epidermidis 

St. aureus 
St. epidermidis 
No clasificado 
St. epidermidis 
Bacilos G (+) 

Período de tiempo 

1,5 meses 

1 mes 

21 días 

6 meses 

50 días 

16 meses 



NPT, pero se sitúa en punta de catéter, sí puede 
existir la suficiente proliferación microbiana para 
que aparezcan infecciones, y la preparación nu­
tritiva actúa además como vehículo de inocula­
ción del microorganismo. 

La aparición en las mezclas de Staphytococ­
cus aureus obligó, en todos los casos, a efectuar 
una investigación microbiológica de los manipu­
ladores de las mismas, detectándose un porta­
dor sano que efectuaba la siembra para el culti­
vo. Los bacilos G+ no son patógenos, aunque 
se constaten como índice de contaminación. La 
proliferación de microorganismos en las prepa­
raciones para NPT es poco probable incluso en 
mezclas inoculadas con microorganismos (Kleb­
sie/la, Pseudomonas, etc.) conservadas en frigo­
rífico y analizadas posteriormente 12. 13. 

Los períodos 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 111, fig. 1 ), el mé­
todo de control fue implantado después de apro­
ximadamente seis meses de interrupción. El per­
sonal que manipulaba las muestras en el servi­
cio de Microbiología era diferente cada vez y no 
estaba familiarizado con el método; además, se 
usaban como aporte lipídico mezclas de triglicé­
ridos de cadena larga que requerían para ser fil­
tradas la adición de 60 mi de solución acuosa al 
5 % de polisorbato 80, previa esterilización de la 
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2,759 - H ~ 2,53 
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o 5 10 15 20 

N.º DE ORDEN 

Control de calidad bacterioló~ica de preparaciones de NPT 
por tecnica de muestreo secuencial 

misma; esto significó un aumento del riesgo de 
contaminación durante la totalidad del proceso, 
que se agravó por la incorporación como prepa­
radores de otras dos personas que carecían 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 decidió en la segunda parte, como me­
didas correctoras, que suprimieran parte del ries­
go de contaminación, sustituir los triglicéridos de 
cadena media y larga, al objeto de evitar la adi­
ción de agente tensioactivo; a la vez se hicieron 
más rigurosas las exigencias para el personal y 
las medidas de mantenimiento de la asepsia en 
el local de la unidad de preparación. A pesar de 
ello (tabla 111 , fig. 3) se llegó a un nivel de calidad 
rechazable antes que en el caso anterior. En este 
período todavía se presentaba, como factor de 
riesgo de contaminación, la inexistencia de per­
sonal fijo para el tratamiento de las muestras en 
microbiología. Como la primera vez en que se 
superó el NCA, volvieron a replantearse las con­
diciones de preparación y manipulación de las 
muestras antes de iniciar nuevamente el análisis 
secuencial de las mismas. 

En ninguna de las dos etapas se alcanzó el nú­
mero necesario de bolsas analizadas (TM = 54) 
para dar significación estadística a los resulta­
dos, por lo que la aparición de resultados corre-

1 

25 30 

Fíg. 1. - Representación grá­
fica de la suma acumulada. 

405 
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Fíg. 2. - Representación grá­
fica de la suma acumulada. 

Fig. 3. - Representación grá­
fica de la suma acumulada. 



NPT, pero se sitúa en punta de catéter, sí puede 
existir la suficiente proliferación microbiana para 
que aparezcan infecciones, y la preparación nu­
tritiva actúa además como vehículo de inocula­
ción del microorganismo. 

La aparición en las mezclas de Staphylococ­
cus aureus obligó, en todos los casos, a efectuar 
una investigación microbiológica de los manipu­
ladores de las mismas, detectándose un porta­
dor sano que efectuaba la siembra para el culti­
vo. Los bacilos G+ no son patógenos, aunque 
se constaten como índice de contaminación. La 
proliferación de microorganismos en las prepa­
raciones para NPT es poco probable incluso en 
mezclas inoculadas con microorganismos (Kleb­
siella, Pseudomonas, etc.) conservadas en frigo­
rífico y analizadas posteriormente 12, 13• 

Los períodos 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 111, fig. 1 ), el mé­
todo de control fue implantado después de apro­
ximadamente seis meses de interrupción. El per­
sonal que manipulaba las muestras en el servi­
cio de Microbiología era diferente cada vez y no 
estaba familiarizado con el método; además, se 
usaban como aporte lipídico mezclas de triglicé­
ridos de cadena larga que requerían para ser fil­
tradas la adición de 60 mi de solución acuosa al 
5 % de polisorbato 80, previa esterilización de la 

2,759 - H = 2,53 

Control de calidad bacterioló_gica de preparaciones de NPT 
por tecnica de muestreo secuencial 

misma; esto significó un aumento del riesgo de 
contaminación durante la totalidad del proceso, 
que se agravó por la incorporación como prepa­
radores de otras dos personas que carecían 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 decidió en la segunda parte, como me­
didas correctoras, que suprimieran parte del ries­
go de contaminación, sustituir los triglicéridos de 
cadena media y larga, al objeto de evitar la adi­
ción de agente tensioactivo; a la vez se hicieron 
más rigurosas las exigencias para el personal y 
las medidas de mantenimiento de la asepsia en 
el local de la unidad de preparación. A pesar de 
ello (tabla 111, fig. 3) se llegó a un nivel de calidad 
rechazable antes que en el caso anterior. En este 
período todavía se presentaba, como factor de 
riesgo de contaminación, la inexistencia de per­
sonal fijo para el tratamiento de las muestras en 
microbiología. Como la primera vez en que se 
superó el NCA, volvieron a replantearse las con­
diciones de preparación y manipulación de las 
muestras antes de iniciar nuevamente el análisis 
secuencial de las mismas. 

En ninguna de las dos etapas se alcanzó el nú­
mero necesario de bolsas analizadas (TM = 54) 
para dar significación estadística a los resulta­
dos, por lo que la aparición de resultados corre-
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Fig. 1. - Representación grá­
fica de la suma acumulada. 
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Fig. 3. -Representación grá­
fica de la suma acumulada. 



lativos positivos pudiera deberse al propio mo­
delo de distribución estadística; pero, no obstan­
te, se aumentaron las exigencias en los proce­
sos de elaboración y manipulación. 

La pérdida de las condiciones aceptables de 
calidad en la tercera etapa se debió 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 superación del valor de H tres veces 
obligó a establecer que, en la manipulación para 
la siembra microbiológica, el personal fuera 
siempre el mismo. 

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

2,759 · H= 2,53 

o 

1 1 1 1 1 1 1 

Control de calidad bacteriológica de preparaciones de NPT 
por técnica de muestreo secuencial 

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 111 , fig. 5) se inició des­
pués de un período de cinco meses de interrup­
ción y sus resultados parecen responder más 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
biología como por el de Farmacia, las normati­
vas a seguir en la manipulación de la muestra y 
en las condiciones de trabajo, y ello condujo a 
que desde entonces y hasta el momento de fina­
lizar el análisis de resultados no se haya sobre­
pasado el nivel de calidad aceptable inicialmen­
te establecido (tabla 111 , fig. 6). 

El cumplimiento del nivel de calidad, que en 
ningún momento (salvo en los primeros días de 
muestreo) corre el riesgo de sobrepasar el pun­
to de decisión (fig. 6), nos condujo a investigar 
si, a partir de estos primeros días, el proceso 
cumplía niveles de calidad más estrictos. Para 
ello se aplicó a los datos obtenidos en este últi­
mo período el método de suma acumulada, va­
riando los parámetros iniciales (NCA = 0,02, 

1 1 1 
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Fig. 4.-Representación grá­
fica de la suma acumulada. 
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NCR = 0,10). La gráfica de suma acumulada re­
presenta los resultados obtenidos (fig. 7) , y hay 
que puntualizar que la representación no está 
hecha a la misma escala que las anteriores, por 
lo que la aproximación de la gráfica al punto de 
decisión en los casos que se obtienen resulta­
dos positivos parece ser menor que las corres­
pondientes a los parámetros no modificados; 
como ejemplo ilustrativo, cabe decir que en la fi­
gura 6 el pico máximo difiere en 0,63 unidades 
del punto de decisión, mientras que en la figura 
7 el pico máximo sólo difiere en 0,42 del punto 
de decisión. Sin embargo, la diferencia en la es­
cala de ordenadas le hace parecer más alejada 
de H. Si se tiene en cuenta que existen 12 resul­
tados negativos entre la aparición 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 parámetros fijados en la 
primera etapa del trabajo se visualiza mejor la 
desviación 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 fijación de NCA en 0,04 y 

Control de calidad bacteriológica de preparaciones de NPT 
por técnica de muestreo secuencial 

NCR en O, 12 sirve para conferir rigurosidad 
(p < 0,05) al método de valoración 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
dología cumple condiciones aún más estrictas 
que las exigidas. 

Los únicos microorganismos que parecen pro­
liferar en estos medios para que exista riesgo de 
inoculación al paciente pertenecen a los grupos 
Gandida albicans y Bacil/us subtilis 14

• 
16, 17. 

El procedimiento de control está establecido 
en nuestro servicio como método habitual de ga­
rantía de calidad; como consecuencia de los re­
sultados expuestos, en el futuro se pretende de­
sarrollar técnicas de detección del tipo de conta­
minantes, de identificación de gérmenes y de 
cuantificación en magnitud. 

Conclusiones 

1. Después de un período 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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Fig. 7. - Representación grá­
fica de la suma acumulada. 

409 



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

microbiológico de calidad de las unidades de 
elaboración de preparados para NP. 

2. La adecuación del método de control a las 
unidades de preparación 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 óptimos del 
NCA y del NCR los de 0,04 y O, 12, respectiva­
mente, ya que permiten la aplicación de medi­
das correctoras del trabajo antes de sobrepasar 
el valor del NCR. 

4. En la actualidad, valores más estrictos para 
NCA y NCR implicarían la frecuente situación del 
nivel de calidad en cifras rechazables por ligeras 
inobservancias de la normativa, sin permitir co­
rrecciones dentro de una situación controlada, y 
ello no se traduciría en mejora de resultados y 
sería psicológicamente contraproducente. 

5. Como aporte complementario para com­
pletar el control microbiológico de la unidad de 
NP sería deseable controlar el grado de prolife­
ración 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 metabólicos, así como algunas formas de normalizarlos, en los quemados 
graves que recibían uniformemente distribuida por sonda una alimentación hipercalórica dosificada, es de­
cir, la hiperalimentación enteral, además de la dieta corriente de hospital. 

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

El período medio logrado para la normalización del equilibrio de nitrógeno fue de diecisiete días a partir 
del comienzo de la hiperalimentación. A la vez que se produjo la transición de valores negativos del equi­
librio de nitrógeno a positivos, también se observó una reducción de las actividades fosfolipasas A y C en 
suero, permaneciendo todavía alto el nivel de excreción de aminoácidos nitrogenados y creatina. En este 
período disminuyeron la actividad pseudocolinesterasa y la concentración de fibronectina en suero, lo que 
señala bajos niveles de procesos biosintéticos e insuficiencia del sistema reticuloendotelial. El valor medio 
de la cuantificación de lípidos en general permaneció normal durante todo el período de alimentación por 
sonda. 

Para asegurar una completa normalización de los procesos metabólicos en los quemados graves, la hi­
peralimentación entera! debe prolongarse durante por lo menos un mes. 

Palabras clave: Quemaduras. Metabolismo. Alimentación por sonda. Hiperalimentación por sonda. Descom­
posición de proteínas. Biosíntesis de proteínas. Fosfolipasas. Fibronectina. 

Abstract 

An investigation was carried out of the metabolic processes, and sorne procedures for standardizing 
them, for patients with severe burns receiving uniformly distributed dosified high-calorie catheter alimenta­
tion, i.e. entera! 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, entera! 
hyperalimentation must be extended for at least one month. 

Key words: Burns. Metabolism. Catheter a/imentation. Catheter hyperalimentation. Decomposition of proteins. 
Phospholipases. Fibronectine. 

Introducción 

Desde los primeros días de lesión térmica ex­
tensa se desarrolla una deficiencia considerable 
de recursos plásticos y energéticos, que progre­
sa posteriormente, junto con profundos trastor­
nos de los procesos metabólicos. 

La actividad adrenérgica, el bloqueo metabó­
lico de la cadena de procesos de fermentación 
y las pérdidas calóricas debidas a la evaporación 
producida en la superficie quemada forman la 
base de la deficiencia energética. 

La deficiencia en proteínas se produce por su 
pérdida en el exudado de la herida, por trasvase 
desde las vías circulatorias de la sangre al tejido 
intersticial y por concentración en la zona que­
mada, por la descomposición masiva de las pro­
teínas de los tejidos (principalmente en músculo 
esquelético) y también por suplementación limi­
tada y biosíntesis retardada 1·3. 

La deficiencia de glucógeno se produce rápi­
damente en los quemados a raíz de la glucoge­
nólisis aumentada. 

La deficiencia lipídica puede manifestarse más 
tarde, produciéndose en los casos graves una 
disminución tanto en el contenido en lípidos de 
los tejidos como en su concentración en la san­
gre. 

Siempre se produce un desequilibrio de pota­
sio, cinc y ciertas vitaminas 4

• 

Uno de los modos más eficaces de prevenir la 
deficiencia de recursos plásticos y energéticos 
es la compensación de lo producido por el orga­
nismo con sustratos nutritivos introducidos des­
de el exterior. Sin embargo, la gran afección dér­
mica que presentan los pacientes dificulta la rea­
lización de la punción de las venas centrales o 
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periféricas para la aplicación de la nutrición pa­
renteral. Por otra parte, siempre existe el riesgo 
de trombosis y de complicaciones sépticas, no 
siendo factible la nutrición peroral a causa de 
una severa limitación del apetito y de trastornos 
dispépsicos. Por ello es preferible - y suficien­
te- la alimentación hipercalórica uniformemen­
te distribuida y dosificada por sonda, es decir, la 
hiperalimentación enteral (HE) para compensar 
las pérdidas descritas 5. 

Material y métodos 

Se realizó la investigación en 118 pacientes 
con quemaduras graves que ocupaban del 1 O al 
65 % de la superficie corporal. Sus edades esta­
ban comprendidas entre los dieciséis y los cin­
cuenta y siete años. 

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

Estas mezclas se condujeron al estómago a 
un ritmo medio de 80 ml/h mediante la bomba 
compacta individual «Piton-101 ». Aproximada­
mente cada veinticuatro horas, los pacientes re­
cibían, además de la nutrición normal, de 2.000 
a 3.500 kcal para llegar al nivel necesario de hi­
peralimentación (mínimo de 5.000 kcal diaria­
mente), teniendo la hiperalimentación enteral 
una duración media de 32, 7 días. 
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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 
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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
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To ensure complete normalization of the metabolic process in patients suffering severe burns, enteral 
hyperalimentation must be extended for at least one month. 
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Introducción 

Desde los primeros días de lesión térmica ex­
tensa se desarrolla una deficiencia considerable 
de recursos plásticos y energéticos, que progre­
sa posteriormente, junto con profundos trastor­
nos de los procesos metabólicos. 

La actividad adrenérgica, el bloqueo metabó­
lico de la cadena de procesos de fermentación 
y las pérdidas calóricas debidas a la evaporación 
producida en la superficie quemada forman la 
base de la deficiencia energética. 

La deficiencia en proteínas se produce por su 
pérdida en el exudado de la herida, por trasvase 
desde las vías circulatorias de la sangre al tejido 
intersticial y por concentración en la zona que­
mada, por la descomposición masiva de las pro­
teínas de los tejidos (principalmente en músculo 
esquelético) y también por suplementación limi­
tada y biosíntesis retardada 1·3 • 
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damente en los quemados a raíz de la glucoge­
nólisis aumentada. 

La deficiencia lipídica puede manifestarse más 
tarde, produciéndose en los casos graves una 
disminución tanto en el contenido en lípidos de 
los tejidos como en su concentración en la san­
gre. 

Siempre se produce un desequilibrio de pota­
sio, cinc y ciertas vitaminas4 . 

Uno de los modos más eficaces de prevenir la 
deficiencia de recursos plásticos y energéticos 
es la compensación de lo producido por el orga­
nismo con sustratos nutritivos introducidos des­
de el exterior. Sin embargo, la gran afección dér­
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periféricas para la aplicación de la nutrición pa­
renteral. Por otra parte, siempre existe el riesgo 
de trombosis y de complicaciones sépticas, no 
siendo factible la nutrición perora! a causa de 
una severa limitación del apetito y de trastornos 
dispépsicos. Por ello es preferible -y suficien­
te- la alimentación hipercalórica uniformemen­
te distribuida y dosificada por sonda, es decir, la 
hiperalimentación enteral (HE) para compensar 
las pérdidas descritas 5• 

Material y métodos 

Se realizó la investigación 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 años. 

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

Estas mezclas se condujeron al estómago a 
un ritmo medio de 80 ml/h mediante la bomba 
compacta individual «Piton-101 » . Aproximada­
mente cada veinticuatro horas, los pacientes re­
cibían, además de la nutrición normal, de 2.000 
a 3.500 kcal para llegar al nivel necesario de hi­
peralimentación (mínimo de 5.000 kcal diaria­
mente), teniendo la hiperalimentación entera! 
una duración media de 32,7 días. 



En la sangre de los pacientes se determinó di­
námicamente la cantidad de proteína general y 
sus fracciones, la actividad pseudocolinesterasa 
(PCE) como enzima de vida media corta, cuyo ni­
vel caracteriza la función sintetizadora de proteí­
nas del hígado 6, el nivel general de lípidos y las 
actividades fosfolipasa A y fosfolipasa C, enzi­
mas celulares normalmente ausentes de la san­
gre 7 (como es sabido, la fosfolipasa A escinde a 
partir de los fosfolípidos la altamente tóxica lipo­
fosfatidilcolina, que destruye las membranas, y 
el ácido araquidónico, precursor de las prosta­
glandinas, mientras que la fosfolipasa C degra­
da los fosfolípidos, liberando ácidos grasos). La 
concentración de fibronectina en suero se deter­
minó por inmunoensayo. Se controló en orina la 
excreción diaria de urea, aminoácidos nitrogena­
dos, creatinina y creatina, calculándose asimis­
mo diariamente el equilibrio de nitrógeno (EN). 

En este estudio se presentan los resultados 
medios de la investigación, sin tener en cuenta 
la influencia específica de algunas de las mez­
clas de nutrientes empleadas sobre los procesos 
metabólicos en quemados graves. 

Resultados 

En las figuras 1-5 se reúnen los resultados del 
examen bioquímico de los quemados graves so­
metidos a hiperalimentación enteral. 

Barras 

10 

5 

Corrección de trastornos metabólicos en quemados graves 
mediante hiperalimentación enteral 

El valor medio inicial del equilibrio de nitróge­
no (-10,4 g N/24 h) señalaba el predominio de 
procesos de descomposición de proteínas sobre 
los de síntesis (fig. 1). Asimismo, la excreción de 
aminoácidos nitrogenados (0,697 ± 0,09 g/24 h) 
era el doble de los valores normalmente encon­
trados con la descomposición intensiva de pro­
teínas de tejidos y de órganos. También, antes 
de la hiperalimentación enteral, los pacientes 
examinados presentaban una excreción 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 días después del inicio de la hiper­
alimentación enteral, los valores medios del equi­
librio de nitrógeno alcanzaban -1,4 g N/24 h. 
Después de dos o tres semanas de hiperalimen­
tación enteral , todos los quemados mostraban 
un equilibrio de nitrógeno positivo (+2,5 g N/24 
h), con una considerable reducción de la excre­
ción de aminoácidos nitrogenados (0,456 ± 0,05 
g/24 h), es decir, el 40 % menos que al princi­
pio). Tras finalizarse la hiperalimentación enteral 
aumentaban los valores positivos del equilibrio 
de nitrógeno (+4,8 g N/24 h), para permanecer 
estables durante mucho tiempo. Se normalizaba 
por completo la excreción de aminoácidos nitro­
genados y de creatinina. La excreción de creati­
na en orina era un 50 % menos de su valor inicial. 

En la figura 2 pueden observarse las activida-

Líneas 

2 

- 5 E:.:] EN (g N/24 h) 
- 1 

Fig. 1. -El equilibrio de nitró­
geno y la excreción de me­
tabo/itos nitrogenados de los 
enfermos quemados ante la 
hiperalimentación entera/. 
En esta figura y las siguien­
tes, la significación estadísti­
ca (p < 0,05) guarda relación 
con los datos iniciales antes 
del comienzo de la hipera/i­
mentación entera/. 

- 10 

Antes HE 7-10 días 

-t-- Aminoácidos N (g/24 h) 

"* Creatinina (g/24 h) 

-B- Creatina (g/24 h) 

2-3 semanas Después HE 

-2 
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Unidades convencionales 

Antes HE 7-10 días 2-3 semanas Después HE 

/ 1: ,! Fosfolipasa A B Fosfolipasa C 1 
Fig. 2. - Niveles de las activi­
dades fosfolipasas en el sue­
ro de los quemados tratados 
con hiperalimentación ente-

'-------------------------------' ral. 

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

Ante el predominio de los procesos de degra­
dación en los pacientes antes del inicio de la hi­
peralimentación enteral , había una deficiencia 
proteínica (60,0 ± 1,8 g/1) debida a la fracción de 
albúmina (21 ,5 ± 1,6 g/1) provocada por la fun­
ción de formación de proteínas del hígado (muy 
bajos valores de actividad pseudocolinesterasa 
en suero: 23,0 ± 2,7 unidades/litro) (fig. 3) . 

Después de dos-tres semanas de hiperalimen­
tación enteral, con el aumento de los valores de 
proteínas y de albúmina en suero (69,0 ± 1,4 g/1 
y 27,0 ± 1,6 g/1, 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 
anabólicos. Finalizada la hiperalimentación ente­
ra!, los caracteres indicados de los procesos 
anabólicos del cuerpo de los quemados alcan­
zaban valores normales. 
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Por lo general , los niveles de lípidos generales 
(6,5 ± 0,5 g/1) (fig. 4) y de fosfolípidos antes del 
inicio de la hiperalimentación enteral eran norma­
les. Sin embargo, algunos pacientes mostraban 
concentraciones muy bajas de lípidos en suero, 
más una estructura muy cambiada de las frac­
ciones fosfolipídicas. Terminada la hiperalimen­
tación enteral, la cuantificación de los lípidos ge­
nerales siempre aumentaba (8,2 ± 0,6 g/1), 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) permitió formar juicios 
acerca del sistema inmune inespecífico de los 
quemados (fig. 5). Durante la administración de 
la hiperalimentación enteral aumentaba la con­
centración de fibronectina en suero, alcanzando 
el valor normal (360 ± 18 mcg/ml) al final del tra­
tamiento. 

Discusión 

Los resultados obtenidos mostraron que, an­
tes del inicio de la hiperalimentación enteral , el 
metabolismo de todos los pacientes había sido 
de dirección catabólica. 

Es un hecho bien conocido el que, en condi­
ciones extremas, se degradan primero las proteí-



Proteínas Albúmina 

D Antes HE 

I' t d 2-3 semanas 

Lípidos 

o 2 4 

~ 7-10días 

m Después HE 

g/1 
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Corrección de trastornos metabólicos en quemados graves 
mediante hiperalimentación entera! 

PCE 

8 10 

Fig. 3. - Proteínas y activi­
dad pseudocolinesterasa en 
el suero de los enfermos 
quemados tratados con hi­
peralimentación entera/. 

DAntes HE ~7-10 días c::J 2-3 semanas moespués HE 
Fig. 4. - Lípidos generales 
en el suero de los enfermos 
quemados tratados con hi­

~----------------------------------' peralimentación entera/. 
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mcg/ml 

Antes HE 7-10 días 2-3 semanas 

~ Fibronectina 

nas de los músculos. Como resultado de cam­
bios distróficos en los músculos tiene lugar una 
alta excreción de creatinina en orina y, en espe­
cial, de creatina, que normalmente no es excre­
tada. La degradación de polímeros biológicos y 
estructuras celulares siempre va combinada con 
la actividad y distribución de hidrolasas normal­
mente localizadas en el citoplasma o en orgánu­
los (especialmente en lisosomas). 

De no estar intactas las membranas biológi­
cas, podía encontrarse la liberación de hidrola­
sas en las vías circulatorias de los quemados 
examinados. Se determinaron altas actividades 
fosfolipasas A y C liberadas por células hacia la 
sangre, hecho que podía conducir a la degrada­
ción posterior de fosfolípidos, extensamente re­
presentados en todas las membranas celulares 
y, por tanto, a la degradación de dichas mem­
branas en algunos órganos. 

Durante la administración de la hiperalimenta­
ción enteral cambiaron paulatinamente los índi­
ces del estado de los procesos metabólicos. Así, 
después de dos semanas de alimentación hiper­
calórica prolongada, se observaron cambios en 
la relación de las velocidades de degradación y 
síntesis proteínicas, acusándose posteriormente 
un ligero aumento de los valores positivos del 
equilibrio de nitrógeno. 

La transición del equilibrio de nitrógeno de va­
lores negativos a positivos podía explicarse por 
la inhibición de los procesos de degradación de 
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Después HE 

Fig. 5.-Concentración de fi­
bronectina en el suero de los 
enfermos quemados trata­
dos con hiperalimentación 
entera/. 

las proteínas de los tejidos y también por la ac­
tivación de su resíntesis, ocasionada por el uso 
de componentes nitrogenados ingeridos con los 
alimentos. Según los datos obtenidos, en primer 
lugar se frenó la degradación de las proteínas del 
organismo. La considerable reducción de las ac­
tividades fosfolipasas señalaba la influencia es­
tabilizadora para las membranas de los nutrien­
tes vitales 8• 

A pesar de la tendencia hacia la normalización 
del equilibrio de nitrógeno y los cambios positi­
vos en el metabolismo, un período de dos-tres 
semanas de alimentación adicional por sonda no 
era suficiente para los quemados muy graves, ya 
que al final de dicho período los procesos distró­
ficos de los músculos aún no se habían reduci­
do, como evidenciaba la considerable excreción 
de creatina. No estaban normalizados ni los pro­
cesos catabólicos (había un nivel bastante alto 
de aminoácidos nitrogenados) ni los anabólicos, 
pues eran bajas la hipoproteinemia, la hipoalbu­
minemia y la actividad pseudocolinesterasa re­
ducida. Sólo se interrumpía la hiperalimentación 
enteral al alcanzarse una normalización casi 
completa de los procesos metabólicos. 

Las quemaduras graves son una enfermedad 
caracterizada por el desarrollo de una deficien­
cia inmunológica secundaria9 y por los comien­
zos de una insuficiencia del sistema reticuloen­
dotelial, acompañada por una reducción del ni­
vel de fibronectina en suero 10• Uno de los resul-



tados de la realización de la hiperalimentación 
entera! en quemados es la normalización de los 
procesos inmunológicos y, sobre todo, la mejo­
ría de la función del sistema reticuloendotelial, 
apreciada en los pacientes examinados a través 
del aumento del nivel de fibronectina a niveles 
normales. 

La aplicación adicional de materiales plásticos 
y energéticos, la normalización de los procesos 
metabólicos y la mejora del sistema inmune hi­
cieron posible la optimización del estado gene­
ral de los pacientes con lesiones térmicas graves 
y acabaron acortando el tiempo de su prepara­
ción para los injertos de piel 11. Además, la inhi­
bición expresada de la reacción catabólica y el 
aumento de los mecanismos de defensa inmu­
nológica inespecíficos, con el telón de fondo de 
la hiperalimentación enteral, eran los requisitos 
necesarios para la reducción de casos de lisis de 
injertos de piel autotrasplantada, que hizo bajar, 
a su vez, el número de resultados insatisfacto­
rios del tratamiento operativo. 

Por tanto, la alimentación dosificada y unifor­
memente distribuida por sonda, administrada 
además de la dieta normal de hospital, como 
fuente de los nutrientes principales en proporcio­
nes óptimas, es importante no sólo como tera­
pia de compensación, sino también como un 
método que hace posible normalizar los proce­
sos metabólicos. En primer lugar se realiza me­
diante la inhibición de los procesos de degrada­
ción biopolimérica y, evidentemente, de la esta­
bilización de las membranas biológicas, además 
de por la activación de procesos anabólicos. Por 
otra parte, la hiperalimentación entera! 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 más eficaz la intervención quirúrgica. 

Corrección de trastornos metabólicos en quemados graves 
mediante hiperalimentación enteral 
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Resumen 

Hemos revisado las tablas de composición de alimentos de mayor difusión en España, Francia, Alema­
nia, Inglaterra y Estados Unidos. En esta publicación hemos recopilado la información que puede describir 
el tamaño, formato, número de alimentos y nutrientes en cada tabla y que sirva a los usuarios de orienta­
ción para saber cuál de ellas se adapta mejor a sus necesidades. 

Palabras clave: Tablas de composición 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. 

Introducción 

Las tablas de composición de alimentos difie­
ren considerablemente en el número de produc­
tos que recogen en sus páginas y en la informa­
ción que proporcionan de cada uno de ellos. Es­
tos datos se utilizan por médicos, dietistas y epi-
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demiólogos con distintas finalidades. La utilidad 
de diferentes tablas está condicionada, por tan­
to, por las necesidades del usuario. Sin embar­
go, no es fácil encontrar estas publicaciones en 
las librerías médicas, donde se pueda examinar 
su contenido, para saber si se adaptan a la fina­
lidad deseada. Ello dificulta a los interesados to-

Este trabajo ha sido real izado como parte del proyecto de in­
vestigación del Fondo de Investigaciones Sanitarias 90/0223. 



mar decisiones en cuanto a qué tabla puede ser 
. la más útil para su trabajo. 

Estos libros están siendo sustituidos por pro­
gramas informáticos que permiten también reali­
zar cálculos de composición de las dietas. Las 
ventajas de este último 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 porción no comestible del ali­
mento ni las estimaciones de pérdidas de vitami­
nas en los procesos de cocción. Por tanto, pue­
den originarse ciertos errores en los cálculos, di­
fíciles de detectar tras la falsa sensación de se­
guridad que da la informática. 

Como parte de un proyecto de investigación 
hemos tenido que construir una base de datos 
informatizada de composición de alimentos, in­
cluyendo 550 artículos, con datos de 41 nutrien­
tes, 24 ácidos grasos con valores máximo, míni­
mo y medio en un total de 210 campos, lo que 
implica la recopilación de 115.500 datos diferen­
tes. Como bibliografía de este proyecto hemos 
utilizado las tablas de composición de alimentos 
más comúnmente utilizadas en España, Francia, 
Inglaterra, Alemania y Estados Unidos 1·36• En 
este artículo queremos resumir nuestra experien­
cia en la utilización de estas tablas con la inten­
ción de que pueda ser de utilidad a las personas 
que necesiten información sobre la composición 
de los alimentos. Sin duda, en esta lista no es­
tán todas las tablas publicadas, pero creemos 
haber escogido las más representativas. 

Material y métodos 

Hemos revisado 36 tablas de composición de 
alimentos 1·36, recogiendo la información que 
puede valorar el contenido de las mismas, y tam­
bién ayudar al usuario a conocer cuál es la que 
más se adaptaría a sus necesidades. Los aspec­
tos valorados han sido los siguientes: 

Año de publicación: La composición de los ali­
mentos, como cualquier terreno de la ciencia, es 
un campo sujeto a cambios continuos, que de­
penden no sólo de innovaciones tecnológicas en 
el campo de la analítica, sino también de cam­
bios en la composición de los alimentos por mo­
dificaciones en las técnicas de producción, reco­
lección, almacenamiento y/o conservación. 

Revisiones periódicas: No sólo el año de pu­
blicación de unas tablas es informativo sobre la 

Tabla de composición de alimentos: una valoración práctica 

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 composición de ali­
mentos, los nombres de los artículos suelen es­
tar en el idioma del país de publicación; sin em­
bargo, algunas incluyen también los nombres de 
los alimentos en inglés o francés. Esta informa­
ción tiene importancia especialmente. cuando la 
persona que tiene que utilizar las tablas no co­
noce suficientemente la lengua en la que están 
publicadas. 

Número de páginas: Indica el número de pá­
ginas de la obra completa. 

Número de alimentos: Figura en este aparta­
do el número 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
bilizó una sola vez. 

Alimentos por página: No es un parámetro de 
calidad, pero puede dar información sobre el for­
mato o presentación de los datos. La cifra no 
coincide con el cociente entre alimentos y núme­
ro de páginas, porque las tablas pueden conte­
ner páginas con información diferente a los da­
tos de composición de alimentos. 

Número de nutrientes por alimento: En este 
apartado recogemos el número de nutrientes 
que figuran en las tablas por cada alimento. No 
incluimos dentro de este número componentes 
de los alimentos no considerados nutrientes ni 
tampoco los contaminantes. Esta misma infor­
mación se expone de forma más explícita en las 
tablas lla, llb y lle, donde se relacionan los nu­
trientes incluidos en cada tabla de composición 
de alimentos estudiada. Cuando señalamos en 
un componente que hay una tabla aparte para in­
dicar su contenido, por lo general esta tabla es­
pecífica no suele ser muy completa. En ocasio­
nes se puede encontrar que, en el espacio para 
incluir los valores de algún nutriente en una ta­
bla determinada, faltan datos en muchos alimen­
tos; en estos casos hemos considerado la infor­
mación sobre este componente como inconstan­
te. 

Peso de las tablas: Este parámetro, poco fre­
cuente de valoración bibliográfica, pretende re­
coger dos aspectos. Por una parte, es un suma­
rio de los anteriores y además 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 más de 
14 kilos, lo que las hace incómodas para traba­
jos rutinarios. 

Denominaciones científicas: Las especies ve­
getales, peces, moluscos y crustáceos pueden 
recibir nombres cuya traducción exacta es difícil 
o imposible encontrar en los diccionarios. Inclu­
so con un mismo nombre se puede designar es­
pecies diferentes. La única forma de saber exac­
tamente a qué especie nos estamos refiriendo es 
utilizar los nombres científicos; por ello también 
hemos incluido este criterio para la valoración. 

Descripción metodológica: Algunas tablas in­
cluyen comentarios acerca de la metodología uti­
lizada para la determinación de proteínas, carbo­
hidratos, fibra, ácidos grasos, etc. Esto es nece­
sario para definir términos (p. ej.: lA qué llama 
fibra un determinado autor?) y también indica 
cierta solidez metodológica en su confección. 
Asimismo, cuando las tablas han obtenido los 
datos por recopilación en vez de por análisis di­
recto, este hecho debería quedar aclarado de al­
guna forma. 

Información 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. 
Cualquiera de las dos situaciones anteriores 
debe distinguirse claramente de otras en las que 
el contenido en ese nutriente ha sido medido y 
es cero o 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 
debería dejarse señalado claramente en la tabla 
de que se trate. Nosotros pretendemos reflejar 
cómo utilizan las tablas esta información. 

Medidas de dispersión: Los datos de compo­
sición de alimentos pueden darse en forma de 
media, media y error o desviación estándar, o 
media y rango, o rango solamente. La informa­
ción sobre medidas de dispersión 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 mayoría de las tablas de composición 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 varían 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 sí. 

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

Resultados 

Los resultados de esta revisión bibliográfica se 
resumen en las tablas I y lla, llb y lle. 

Discusión 

Hay algunos aspectos de índole general que 
se deben tener en cuenta al valorar cualquier ta­
bla de composición de alimentos. En primer lu­
gar, análisis realizados en países diferentes pue­
den reflejar también diferencias importantes en 
las condiciones de producción del producto. Por 
ejemplo, alimentos producidos en zonas pobres 
en selenio o manganeso tendrán estos elemen­
tos en su composición en menor cantidad que 
aquellos producidos en zonas ricas en éstos. Por 
ello, los datos de tablas confeccionadas en el ex­
tranjero sólo son relativamente aplicables a 
nuestro medio. 

La utilidad de las tablas está en relación con 
la finalidad que se persiga. Si sólo nos interesan 
aspectos de la dieta, como la cantidad de pro­
teína o grasa, cualquier tabla puede ser útil y no 
tiene objeto adquirir una tabla voluminosa y cara. 
Si pretendemos hacer un estudio epidemiológi­
co de consumo de nutrientes en una población, 
nos interesará probablemente saber la composi­
ción de los alimentos que se consumen con más 
frecuencia, y que no suelen sobrepasar el cen­
tenar, pero la información de los aspectos a es­
tudiar tendrá 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
posición de menús diferentes, necesitaremos 
pocos componentes de la dieta, pero de muchos 
alimentos. 
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Tablas del Departamento de Agricultura de los 
EE. UU. (United States Department of 
Agriculture. Agricu/ture Handbook numbers 8-1 
to 8-22) 1•23 

Estas tablas son las más completas en cuan­
to a número de alimentos y nutrientes incluidos 
en ellas (no incluye vitaminas E, D, K y biotina). 
Realmente es difícil encontrar algún producto 
que no figure en estas tablas, si excluimos algu­
nos peces o alimentos de consumo limitado a 
zonas geográficas pequeñas. Son además las 
únicas que dan información sobre el error están­
dar de la media en el contenido de los nutrien­
tes, medida de dispersión de los datos más in­
formativa que el rango, ya que nos permite esta­
blecer intervalos de confianza. También suminis­
tran información sobre algunos componentes no 
medidos. La metodología aportada en las mis­
mas es exhaustiva. Incluyen denominaciones 
científicas de todas las especies animales y ve­
getales. Están sometidas a revisiones completas 
periódicas y además anualmente se publican ac­
tualizaciones con nuevos datos. Tiene unos 
complementos que denomina «provisionales», 
donde incluyen información de vitamina K, azú­
cares solubles y ácido oxálico. Estas son las ta­
blas ideales para fines de investigación. Sin em­
bargo, presentan varios inconvenientes prácticos 
para utilizarlas con fines más 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 España. En los 
diccionarios no se recoge esta información con 
la rigurosidad necesaria para la identificación 
precisa de la pieza de carne, y la única forma de 
conseguirlo ha sido consultando otra publica­
ción, The Meat Buyers Guide, publicada por la 
National Association of Meat Purveyors en Esta­
dos Unidos. 

Sin embargo, el mayor inconveniente para la 
utilización de estas tablas es su formato, en 22 
volúmenes con más de 14 kilos de peso, que las 
hace difíciles de manejar y además ocupan un 
espacio considerable. No son unas tablas reco­
mendables desde un punto de vista práctico 
para trabajos rutinarios de un dietista, pero son 
imprescindibles para un investigador. 

Catherine F. Adams: «Nutritive Value of 
American Foods in Common Units». Agricultura/ 
Research Service. United States Department of 
Agriculture. Washington OC 197524 
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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 
re1.mirse en grupos similares, lo cual dificulta la 
localización a menos que se esté muy familiari­
zado con el inglés. No son unas tablas recomen­
dables bajo ningún punto de vista. 

Pennington JA T: «Food va/ues of portions 
commonly used». Harper & Row. New York, 
198925 

Son un resumen actualizado de las primeras, 
al que se añaden además tablas adicionales de 
contenido en vitaminas E, D, K, carotenos, bioti­
na, aminoácidos, azúcares solubles, ácido úrico, 
etcétera. Son bastante útiles, pero disponen de 
un formato algo incómodo para ver los datos, y 
el uso en ocasiones de medidas en unidades ca­
seras limita su utilidad. No obstante, la relación 
calidad-precio es óptima 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. 
Holland B, Welch AA, Unvin ID, Bus OH, 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 más útiles desde un 
punto de vista práctico, siendo además impres­
cindibles para temas de investigación. Estas afir­
maciones son válidas para ambas ediciones, 
como también lo que sigue a estos comentarios, 
pero naturalmente preferimos la última edición. 
Incluyen más de 1.000 alimentos; la mayoría de 
los datos analíticos están realizados por los au­
tores y están bien sistematizados. Incluyen sólo 
nombre del alimento en inglés, y al final hay una 
lista de equivalencias de nombres científicos y 
vulgares . Ofrecen los datos en forma de media 
solamente, sin medida alguna de dispersión. La 
descripción de la metodología utilizada en la 
confección de las tablas merece leerse por sí 
sola, y la descripción de los valores desconoci­
dos, traza, calculados y cero es más clara que 



en ninguna otra tabla. Además incluyen actuali­
zaciones periódicas y complementos como com­
posición de aminoácidos y ácidos grasos. Pro­
bablemente el mayor inconveniente está precisa­
mente en que no incluyen la composición en es­
tos últimos componentes en la edición de 1991, 
aunque sí 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 que consultar con fre­
cuencia la composición de los alimentos. 

Bender AE y Bender DA: «Food tables». Oxtord 
University Press. Oxford, 198629 

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, 198930. 31 

Estas tablas, publicadas en Alemania, tienen 
la ventaja de incluir los nombres de los alimen­
tos en inglés, francés y alemán, además del 
nombre científico en el caso de especies anima­
les y vegetales. Los capítulos relacionados con 
la composición de hortalizas, frutas y verduras 
son especialmente buenos. Aunque estas tablas 
son útiles desde un punto de vista de investiga­
ción , para una utilización práctica tienen varios 
inconvenientes: En primer lugar, están hechas 
más con una orientación más bromatológica que 
clínica. Ello hace que, por ejemplo, se incluyan 
datos de composición de un cuarto delantero o 
trasero de un animal y que, sin embargo, falten 
datos en la composición de muchos cortes de 
carne. En segundo lugar, la información 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, sólo se encuentran siete da­
tos de composición. Esta tabla utiliza como me­
dida de dispersión de los valores el rango, que 
es menos informativo que el error estándar. Por 
último, no hay homogeneidad en las unidades 

Tabla de composición de alimentos: una valoración práctica 

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 que uti­
liza las tablas no es muy avezada en su uso. 

Geigy: «Scientific Tables». 8th edn. Vol. 1, Giba 
Geigy, 1981 32 

Formando parte de las tablas científicas Geigy, 
son un clásico en composición de alimentos, 
pero tal vez un poco anticuadas y con informa­
ción 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». lnserm Unite 63. París, 198933 

Son unas tablas limitadas tanto en la cantidad 
de alimentos, 351 , como en el número de nu­
trientes que éstos 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 más ricos en la vitamina o 
mineral que trata. Como las anteriores, están es­
critas en francés, pero no son tan completas 
como aquéllas. 

Feinberg M, Favier JC e lreland Ripert J: 
«Répertoire général des aliments». lnstitut 
National de la Recherche Agronomique. 
Technique & Documentation Lavoisier. París, 
199134 

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 cálculos 
de la composición de dietas. 

Jiménez Cruz A y Cervera Real P: «Tabla de 
composición de alimentos». Wander SAE. 
Barcelona, 19883s 

Probablemente son las tablas de uso más ge­
neralizado en España. Tiene una introducción 
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metodológica útil y en cada alimento hay una re­
ferencia de dónde se han extraído los datos. En 
cuanto al número de nutrientes por alimento, hay 
un buen balance entre el espacio y la utilidad; el 
único inconveniente está en que el número de 
alimentos incluidos en ella es relativamente cor­
to (294 alimentos diferentes}, aunque esto no 
constituye un problema para la mayoría de las 
necesidades. Otro pequeño inconveniente es la 
escasa información acerca de los valores cero, 
desconocidos y traza. A pesar de estas críticas 
creemos que constituyen un trabajo meticuloso 
y de mucho valor práctico. 

"Tabla de composición de alimentos.» Alter. 
Madrid, 198536 

Esta tabla incluye 543 alimentos, con los in­
convenientes de carecer de información metodo­
lógica 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 bibliografía. 

Vare/a G, Andújar MM, Moreiras-Varela O y 
Gil F: «Tablas de composición de alimentos». 
Instituto de Nutrición del CSIC. Madrid, 198337 

Estas tablas también son un clásico en nues­
tro medio como fuente bibliográfica de composi­
ción de alimentos. Sin embargo, no estamos al 
corriente de actualizaciones de sus datos y tan­
to el número de alimentos como los componen­
tes de cada alimento son limitados, circunstan­
cias ambas que disminuyen su utilidad. 

Vivanco F y Palacios JM: "Tabla de 
composición de alimentos españoles,,. 
Dirección General de Salud Pública. Ministerio 
de Sanidad y Consumo, 198538 

Estas pequeñas tablas se incluyen aquí por 
ser los autores unos pioneros de los estudios de 
alimentación y nutrición en nuestro país. Actual­
mente están absolutamente desfasadas, pero sin 
duda en su momento (anteriores a 1975) fueron 
unas tablas bastante útiles. 
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León Crespo F, Mata Moreno C, Almagro 
Rudilla E, Asina Torres F, Barranco Sánchez A, 
Camargo Castro S y cols.: «Catálogo de 
productos cárnicos de Córdoba». 
Departamento de Tecnología de los Alimentos 
y Agricultura y Economía Agraria de la Facultad 
de Veterinaria de la Universidad de Córdoba. 
Excelentísima Diputación Provincial de 
Córdoba. Córdoba (sin fecha) 39 

Estos autores hacen un estudio de composi­
ción de embutidos de la provincia de Córdoba 
exclusivamente. La versión que nosotros hemos 
podido revisar es de la Diputación Provincial de 
Córdoba, publicada más con ánimo de divulga­
ción que científico; sin embargo, la forma como 
está hecho el trabajo y los datos incluidos en él 
indican un estudio sin duda meritorio y, como 
muchas veces en nuestro país, sin la repercusión 
que debiera. Los datos recogidos son de macro­
nutrientes y minerales, no aportando datos de vi­
taminas ni de composición de ácidos grasos. 

Marcos A, Fernández-Salguero J, Esteban A, 
León F, Alcalá M y Beltrán de Heredia FH: 
«Quesos españoles. Tablas de composición, 
valor nutritivo y estabilidad». Departamento de 
Tecnología y Bioquímica de los Alimentos. 
Universidad de Córdoba. Córdoba, 19854º 

Estas tablas recogen información sobre 39 
quesos y cinco productos lácteos de consumo 
más frecuente en nuestro medio. Analizan prin­
cipios inmediatos, minerales y ácidos grasos en 
diez muestras diferentes de cada queso o deri­
vado lácteo, ofreciendo en sus datos cifras de 
media, rango y desviación estándar. Es un ejem­
plo de un trabajo bien hecho sobre composición 
de alimentos, cuya única crítica 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 difusión que 
merece. 
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D 
Entera/ nutrition: 
accessing patients 

Nutrición entera/: vía de entrada 
en los pacientes 

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

Esta amplia revisión señala los 
puntos más importantes en rela­
ción con la utilización de la ruta en­
tera! para proporcionar soporte nu­
tricional a los pacientes con com­
promiso nutritivo. La nutrición ente­
ra! se ha desarrollado ampliamen­
te en su tecnología durante los úl­
timos quince años, y a medida que 
la nutrición clínica continúa progre­
sando se seguirán viendo avances 
en este campo. Con la amplia 
gama de vías de acceso y sistemas 
de administración de que se dispo­
ne en el momento actual, la nutri­
ción por vía entera! puede adminis­
trarse de una manera segura y efi­
caz. 

A lo largo del artículo, los auto­
res describen las distintas vías de 
acceso, la forma de fijación de las 
sondas, las razones para la extrac­
ción de las vías de nutrición ente­
ra!, las condiciones que aumentan 
el riesgo de regurgitaci~n y aspi;a· 
ción. Establecen tamb1en las v1as 
más idóneas para nutriciones a lar­
go plazo a través, de ~arin~osto­
mías, esofagostom1as, d1s~ut1endo 
exhaustivamente las fanngosto­
mías y las gastrostomí?s transp~­
rietales colocadas por v1a endosco­
pica. Hay asimismo un apartado 
dedicado a los sistemas de admi­
nistración de nutrición entera!. En 
cinco tablas descriptivas, el artícu­
lo resume toda su información. 

fJ 
Catabolic response and 
parenteral nutrition after 
simultaneous 
kidney-pancreas 
transplantation 

Respuesta catabólica y nutrición 
parent~ral despu~!, de trasplaryte 
simultaneo de rmon y de pan­
creas 

M. Braga, R. Castoldi, M. Cristallo, 
R. Valeri , G. Pozza y V. Di Cario 

Nutrition, 1992, 8:232-236 

El objetivo de este estudio fue 
cuantificar el índice catabólico in­
ducido por un trasplante simultá­
neo de riñón y páncreas y evaluar 
el impacto de la nutrición parente­
ral (PN) sobre la recuperación de la 
función del injerto. Veintiséis pa­
cientes urémicos y diabéticos fue­
ron estudiados. La producción me­
dia de nitrógeno ureico (UNP) fue 
de· 5,2 ± 1, 7 g durante las primeras 
veinticuatro horas del trasplante, 
período en que los pacientes no re­
cibían aporte nitrogenado ni ener­
gético. La ingesta de energía (30 
kcal/kg-1/día· 1

) y de nitrógeno (O, 15 
g/kg-1/día-1) se inició veinticuatro 
horas después de la cirugía. En 
casi todos los pacientes se adoptó 
un régimen mixto (70 % de carbo­
hidratos, 30 % de lípidos) y 12 pa­
cientes recibieron solamente solu­
ciones hipertónicas y lipídicas. La 
recuperación de la función renal 
fue inmediata en todos los casos, 
con una rápida disminución del ni­
trógeno ureico en sangre y de los 
niveles séricos de creatinina. Los 
niveles de péptido-C subieron in­
mediatamente después de la re­
vascularización del injerto pancreá-

tico y se mantuvieron dentro ~e lí­
mites normales durante el periodo 
de PN. No hubo diferencias signifi­
cativas en UNP o en la tolerancia 
de la glucosa entre los grupos de 
régimen mixto y lipídico. Sin em­
bargo, hubo una media de 6,6 epi­
sodios de hiperglicemia durante la 
primera semana con nutrición pa­
renteral en el grupo que recibió_g!í: 
cidos, mientras que el que rec1b10 
nutrición de régimen mixto tuvo so­
lamente 1,5 episodios de hiperglu­
cemia. 

El ritmo catabólico postrasplante 
fue similar al que se produce por 
una intervención quirúrgica mayor 
programada. La PN eucalórica no 
influyó sobre la recuperación de la 
función del injerto de riñón o del 
páncreas. Un régimen de aporJe 
energético mixto parece ser el mas 
adecuado para los pacientes que 
reciben trasplantes de riñón y pán­
creas, porque previene la hipergli­
cemia, que puede confundirse con 
un episodio de rechazo de injerto. 

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

Variaciones en los aminoácidos 
del plasma en pacientes sépticos 
sometidos a nutrición parenteral 
con una proporción alta de ami­
noácidos de cadena ramificada 
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F. J. Jiménez, C. Ortiz Leyba, S. 
Morales Méndez, M. Barros Pérez, 
J. Muñoz García y A. Herruzo Avi­
lés 

Nutrition, 1992, 8:237-244 

La sepsis se caracteriza por un 
aumento en la concentración en el 
plasma de aminoácidos aromáti­
cos (AAA) y los que contienen azu­
fre y una disminución en aminoáci­
dos de cadena ramificada (BCAA). 
Los autores estudian los cambios 
en el aminograma plasmático de 
pacientes sépticos que reciben di­
ferentes tipos de nutrición parente­
ral total (TPN) , analizando las varia­
ciones de acuerdo con el tipo de 
TPN utilizado y la importancia que 
la utilización 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 I recibió una solución con 
22,5 % de BCAA y el grupo 11 una 
solución con 45 % de BCAA. El alto 
contenido de BCAA causó un au­
mento en las concentraciones 
plasmáticas de estos aminoácidos 
y en el cociente BCAA/AAA y una 
disminución en AAA. Las concen­
traciones plasmáticas de leucina y 
valina aumentaron a niveles altos, 
potencialmente tóxicos a los quin­
ce días, cuando las soluciones con 
elevado contenido de BCAA fueron 
utilizadas. La leucina aumentó en 
el grupo 1, 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 
aminoácidos plasmáticos. En la 
fase de catabolismo proteico au­
mentado, los autores encontraron 
un patrón plasmático de aminoáci­
dos gue correlacionaba con la si­
tuacion catabólica existente. La ne­
cesidad de BCAA disminuye cuan­
do desaparece el estado hipercata­
bólico. 

a 
Glucose metabolism in 
advanced lung cancer 
patients 

Metabolismo de la glucosa en 
pacientes con cáncer de pulmón 
avanzado 
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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 

Aunque 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
yoría de los pacientes portadores 
de cáncer, hay todavía una consi­
derable controversia en relación 
con el papel contributivo de los 
cambios, tanto en el consumo 
energético basal (REE) como en el 
metabolismo de la glucosa. Diver­
sos estudios sugieren aumentos 
en el REE y en la aparición de glu­
cosa en pacientes con cáncer 
avanzado comparados con sujetos 
sanos control, mientras que otros 
revelan que no hay cambios en 
ninguno de los dos parámetros 
metabólicos. Los autores midieron 
el REE por calorimetría indirecta y 
cinética y glucosa con una infusión 
continuada marcada con glucosa 
con D-(U-14C) glucosa y D-(6-3H) 
glucosa durante las últimas cuatro 
horas durante un período de vein­
ticuatro horas de ayuno en 32 pa­
cientes portadores de cáncer de 
pulmón avanzado, inmediatamente 
después de su diagnóstico y antes 
de recibir quimioterapia o radiote­
rapia, y también en 19 voluntarios 
sanos. El REE en el grupo de cán­
cer de pulmón no era significati­
vamente diferente de los del gru­
po control (1.535,8 ± 78 ,0 vs. 
1.670,2 ± 53,9 kcal/día, respectiva­
mente, p = 0,151). Cuando el REE 
se expresaba en función del peso 
corporal o de la masa muscular 
magra no había diferencias tam­
poco entre los dos grupos. El ritmo 
de aparición de glucosa fue de 
9,8 ± 0,36 mol · kg-1 • min-1 en los 
pacientes con cáncer y 1 O, 15 ± 
0,53 mol · kg-1 

• min-1 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 
Veo originada a partir de oxidación 
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 que el paciente portador 
de cáncer de pulmón avanzado in-

mediatamente después de su diag­
nóstico no muestra aumento en el 
REE, en la formación de glucosa o 
en el reciclaje de glucosa. Sin em­
bargo, las diferencias observadas 
en relación con la oxidación de glu­
cosa y el porcentaje de Vco2 deri­
vado de la oxidación de glucosa 
sugiere una pequeña pero signifi­
cativa desviación entre las vías oxi­
dativas y las no oxidativas del me­
tabolismo de la glucosa en el pa­
ciente portador de cáncer de pul­
món avanzado. Estos resultados 
sugieren que muchas de las dife­
rencias publicadas en la literatura 
pueden emanar de un período mal 
definido de conocimiento de la pro­
gresión 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
neoplásico. Estudios longitudina­
les en una población cancerosa tal 
vez revelen estas diferencias. 

11 
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 colónica 

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 vía 
oral para investigar los efectos de 
la carragenina en la proliferación 
de las células del colon. Cuatro 
grupos de siete ratas consumieron 
dietas conteniendo O (control), 
0,65, 1,31 ó 2,61 % de carragenina 
ad fibitum durante cuatro semanas. 
Estos niveles se diseñaron para si­
mular (en una base de ml/kf¡l) 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 colónica fue extraída y homo­
geneizada. Se preparó un sobrena­
dante que fue analizado para deter-



minar las proteínas totales y la ac­
tividad timidina quinasa (marcador 
de la proliferación celular). Los ni­
veles progresivos de carragenina 
produjeron aumentos escalonados 
en proteínas totales de la mucosa 
y en la actividad timidina quinasa 
específica (unidades por mi de pro­
teínas) y total (unidades por cm de 
colon) . Sin embargo, los aumentos 
en actividad timidina quinasa fue­
ron estadísticamente significativos 
solamente con la máxima dosis de 
carragenina. No hubo anomalías 
histológicas asociadas con ningún 
nivel de alimentación con carrage­
nina. Estos resultados sugieren 
una clara respuesta correlacionada 
con la dosis en la proliferación de 
las células mucosas colónicas con 
dosis progresivas de carragenina. 
Sin embargo, los efectos de las do­
sis que se aproximan a 19 veces la 
ingesta humana máxima no fueron 
diferentes de las ratas del grupo 
control en las condiciones de este 
estudio. 

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

Restricción dietética total y timo, 
bazo y fenotipo y función de los 
esplenocitos en ratones en fase 
de crecimiento 

A. Gartner, W. Téllez Castellón, G. 
Gallón y F. Simondon 

Nutritíon, 1992, 8:258-265 

Para estudiar el efecto inmunoló­
gico de una restricción dietética to­
tal, ratones BALB/c fueron someti­
dos a una restricción dietética que 
redujo su crecimiento corporal o lo 
mantuvo prácticamente a un peso 
constante entre las edades de vein­
tiuno y sesenta y un días adminis­
trándoles 70 % (R70 %) ó 55 % 
(R55 %) de la media de la ingesta 
de alimentos diarios de un grupo 
control alimentado ad líbitum. El 
peso del timo y del bazo fue dismi­
nuido, pero el tamaño del timo se 
mantuvo en proporción al peso 
corporal en los ratones R70 %, 
mientras que el cociente del peso 
del timo al peso corporal disminu-

yó de manera significativa en los 
ratones R55 %. En los ratones con 
restricción, los esplenocitos mos­
traron un menor porcentaje de lin­
focitos B y un mayor porcentaje de 
linfocitos T. Los resultados de esti­
mulación mostraron que la capaci­
dad de proliferación está aumenta­
da en los linfocitos B y disminuida 
en los linfocitos T en los ratones 
con restricción. Estos datos mues­
tran la importancia que tiene estu­
diar el timo durante un período de­
terminado, porque el crecimiento 
normal del timo se vio al principio 
gravemente alterado por la restric­
ción dietética y la subsiguiente in­
volución tímica fue retrasada, de­
mostrando que una comparación 
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 estimulación de 
mitógenos. 

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

Efecto de un suplemento de fibra 
en una dieta líquida sobre las 
bacterias cecales y en la translo­
cación bacteriana de ratones 

C. L. Wells, R. G. Barton, R. P. Je­
chorek y K. J. Gillingham 

Nutrition, 1992, 8:266-271 

Una dieta líquida fue suplemen­
tada con fibra de soja o con fibra 
guar para estudiar los efectos del 
suplemento de fibra sobre la dieta 
líquida en la composición de la flo­
ra cecal de ratones y la incidencia 
de translocación bacteriana cuanti­
ficada como el número de ratones 
en los que se recuperaban bacte­
rias intestinales viables de nódulos 
linfáticos del mesenterio. Los rato­
nes fueron alimentados con pienso 
normal, una dieta líquida comer­
cial, la misma dieta líquida comer­
cial suplementada con soja, y un 
cuarto grupo recibió la dieta suple­
mentada con guar (grupos 1, 11, 111 
y IV) . Todos tuvieron concentracio­
nes similares de bacterias cecales 

Resúmenes seleccionados de la literatura 
médica internacional 

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

D 
Role of biolectrical 
impedance analysis in 
acutely dehydrated 
subjects 

Papel del análisis mediante im­
pedancia bioeléctrica en sujetos 
deshidratados de forma aguda 

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

Clínica/ Nutrition , 1992, 11: 
128-133 

Quince voluntarios jóvenes y sa­
nos fueron estudiados para evaluar 
la validez del análisis de impedan­
cia bioelectrico (BIA) para determi­
nar la composición corporal duran­
te la deshidratación aguda. El peso 
corporal (BW), las medidas de re­
sistencia y de reactancia fueron to­
madas antes y cuatro horas des­
pués de la administración intrave­
nosa de 40 mg de furosemida. El 
peso corporal disminuyó una me­
di a 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 ángulo de fase mostraron 
aumentos significativos. Las varia­
ciones individuales en los paráme­
tros bioeléctricos no estaban rela­
cionadas con las pérdidas de peso 
corporal. Las fórmulas de las que 
se deriva la composición corporal 
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predijeron muy mal las pé~did_a~ 
verdaderas de agua (error 1nd1v1-
dual medio: 40 % del error, real). 
Los errores en la pred1cc1on de 
composición corporal no guarda­
ban relación al porcentaJe basal de 
masa libre de grasa, al índice de 
masa corporal o a las pérdidas de 
peso corporal despué~ de la admi­
nistración de furosem1da. En con­
clusión, BIA demostró no ser f~a~le 
en el cálculo de la compos1c1on 
corporal de sujetos deshidratados 
de forma aguda. 

m 
Anabolic actions of a 
mixed ~-adrenergic 
agonist on nitrogen_ 
retention and protem 
turnover 

Acciones anabólicas de un beta­
adrenérgico ag'?nista !71f!ZClado 
sobre la retencion de mtrogeno Y 
el recambio de proteínas 

J. A. Martínez, M. P. Portillo y J. La­
rralde 

Horm Metab Res, 1991 , 23: 
590-593 

La administración subcutánea 
de un beta-agonista mixto i~duce 
aumento en los pesos del musculo 
(+13 %) y del corazón (+17 %), q~e 
se acompañan de una reducc1on 
en los acúmulos de grasa de la es­
palda (- 13 %) y perirrenales (-7 %) 
en ratas macho jóvenes, al tiempo 
que no se observan cambios en, ,el 
hígado: Los valores ,de la retenc1on 
de nitrogeno (mg/d1a) eran s1Qnif1-
cativamente mayores en los anima­
les tratados con beta-agonista 
(+16 %), así como el contenido 
muscular de DNA (+8 %). Por 9tr~ 
parte, no hu~<? c~mbios estad1~t!­
camente s1gn1f1cat1vos en la act1v1-
dad de síntesis proteica en el mús­
culo (g de proteína sintetizada · g 
de RNA) (control, 13,4, versus tr~­
tados, 14,6), mientras qu~ la _act_1v1-
dad proteolítica estaba d1sí!11~u1da 
(-9 %) en las ratas que rec1b1an el 
agente repartido. En este contexto, 
los autores sugieren que el efecto 
anabólico del metaprotere~?I debe 
ser atribuido a una reducc1on en la 
degradación de la proteína mu~cu­
lar más que a cambios en la s1nte­
sis proteica. 

434 

m 
Fat emulsions containing 
medium chain 
triglycerides in patients 
with sepsis syndrome: 
effects on pulmonary 
hemodynamics and gas 
exchange 

Emulsiones grasas e:on triglic_éri­
dos de cadena media en pacien­
tes con síndrome séptico: efec­
tos sobre la hemodinámica pul­
monar y el intercambio gaseoso 

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

lntensive Care Med, 1992, 18: 
231-234 

Recientemente se han introduci­
do en la práctica clínica, como 
componentes de la NPT, las e".lu!­
siones lipídicas que aportan tngll­
céridos de cadena media (MCT) . 

Como algunos autores refieren 
aumentos en la presión pulmonar 
arterial y alteracion del intercambio 
gaseoso durante la infusión int_ra­
venosa (i.v.) de grasas, e~pec1al­
mente en los pacientes sept1cos, 
en este trabajo se estudi~n _en pa­
cientes con síndrome sept1co los 
efectos de una emulsión lipídica i.~. 
con MCT y LCT sobre_ la hemo~1-
námica pulmonar y el intercambio 
gaseoso. 

Debido a que los ef~ctos d_e 1~ 
emulsión lipídica han sido atn~~1-
dos a un aumento en la torn:i~c1on 
de prostanoides, la producc1_on, de 
tromboxano A2 y de prosta?1cl1n,~s 
se investiga con la determ1nac1on 
del tromboxano 82 y de la 6-ceto­
prostaglandina F20 en orina, res-
pectivamente. . 

La emulsión i.v. no induce ~1n,g~­
na alteración sobre la hemod1nam1-
ca pulmonar y el interca~b10 ga­
seoso, sobre la distnbuc1on de la 
ventilación/perfusión o sobre ~I 
contenido urinario en prostagland1-
n~. . 

Se concluye que las em~ls1ones 
lipídicas que aportan MCT 1nduce,n 
leves alteraciones en la hemod1na­
mica pulmonar y en el intercambio 
gaseoso. Los resultados obtenidos 
se deben, probablemente, a una 
reducida formación de prostaglan­
dinas en relación a que las emul­
siones que aportan MCT propor-

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

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

Concentraciones plasmáticas <!~ 
aminoácidos en controles ger,a­
tricos y en pacientes geriátricos 
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, 1992, 55: 
1135-1141 

Se determinan los cambios en el 
aminograma plasmático, l~s. balan­
ces de nitrógeno de veinticuatro 
horas y el gasto energético en ~~­
poso (REM) en 10 pacientes gena­
tricos con fractura de cadera 
(edad: setenta-noventa y dos años) 
el día después de la fijación quirúr­
gica durante una situación de ayu­
no de un día y mientras recib~n, ~u­
trición parenteral total penfenca 
(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 años) sujetos al 
mismo protocolo. 

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

Un balance nitrogenado pos1t1vo 
se objetivó en ambos grupos du­
rante la TPPN. 

La concentración plasmática to­
tal de AA (aminoácidos) fue menor 
en relación a una menor concen­
tración plasmática de los AA no 
esenciales. En el grupo con trau­
ma las concentraciones de met10-
n in~ y fenilalanina fueron significa­
tivamente superiores, mie!1~ras que 
las concentraciones de lls1na fue­
ron significativamente inferiores. 
Además la evaluación de las rela­
ciones de los AA esenciales posta­
yuno y post-!P_PN revela que no 
existen AA llm1tantes durante la 
TPPN. 



m 
Fatal and near-fatal 
anaphylactic reactions to 
food in children and 
adolescents 

Reacciones anafilácticas morta­
les y prácticamente mortales a 
los alimentos en niños 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 anafilácticas mortales o 
prácticamente mortales en niños y 
adolescentes. 

Los autores identificaron a seis 
niños y adolescentes gue murieron 
por reacciones anafilacticas a los 
alimentos y a siete sujetos del mis­
mo grupo de edad que práctica­
mente murieron y precisaron intu­
bación. 

Exceptuando un caso, el resto 
ocurrió en tres áreas metropolita­
nas durante un período de catorce 
meses. Las investigaciones de los 
autores incluyeron la revisión de 
los servicios de urgencias, la revi­
sión 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 niños y 
adolescentes (rango de edad: dos­
diecisiete años), 12 tenían asma 
bien controlada. Todos habían pa­
decido alergias alimentarias, pero 
no conocían 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 síntomas entre los tres 
y treinta minutos postingestión del 
alergeno. Sólo dos de estos pa­
cientes recibieron epinefrina a los 
sesenta minutos. 

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

La evolución de la anafilaxis fue 

rápidamente progresiva y unifásica 
en siete pacientes; bifásica, con un 
tiempo relativamente corto libre de 
síntomas, en tres pacientes, y pro­
longado en tres pacientes que pre­
cisaron intubación de tres a vein­
tiún días. 

Conclusiones: En niños y ado­
lescentes se presentan reacciones 
anafilácticas peligrosas a los ali­
mentos. El riesgo de una evolución 
fatal está relacionado tanto con el 
fracaso en el reconocimiento de la 
severidad de estas reacciones 
como con el retraso en la adminis­
tración de epinefrina. 

m 
Gastric-outlet obstruction 
induced by prostaglandin 
therapy in neonates 

Obstrucción al vaciamiento gás­
trico inducida por la terapia pros­
taglandínica 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, 327:505-51 O 

Generalidades: La infusión de 
prostaglandina E, se usa habitual­
mente para tratar el ductus arterio­
sus en neonatos con enfermedad 
congénita cardíaca. Se estudia la 
frecuente asociación entre la tera­
pia con prostaglandina E, y la obs­
trucción del tracto de salida gás­
trico. 

Métodos: Entre el 1-X-1989 y el 
30-IX-1991 se evaluó a todos los 
neonatos que recibieron prosta­
glandina E, en busca de evidencia 
clínica, radiológica o anatomopato­
lógica de obstrucción aguda al va­
ciamiento gástrico. 

Resultados: De los 7 4 neonatos 
evaluados, 65 no tenían signos de 
obstrucción gástrica y fueron con­
siderados normales; cinco tuvieron 
evidencia clínica y radiológica o 
anatomopatológica de obstrucción 
gástrica, consistente en la presen­
cia de hiperplasia antral mucosa. 
Los cuatro neonatos restantes tu­
vieron signos clínicos de obstruc­
ción gástrica, pero en ellos no se 
realizaron exploraciones radiológi­
cas o anatomopatológicas. 

Los cinco neonatos con hiper­
plasia antral habían recibido pros­
taglandi na E, durante períodos 
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más prolongados de tiempo (dura­
ción media (± SO], 569 ± 341 ho­
ras) que los 65 neonatos normales 
(54 ± 58 horas, p < 0,001 ) o que los 
cuatro neonatos con signos clíni­
cos d e obstrucción gás tr ica 
(119 ± 60 horas, p < 0,05). La dosis 
acumulada de prostaglandina E, 
era superior en los neonatos con 
hiperplasia antral (2.982 ± 1.392 
~1g/kg) que en los neonatos norma­
les (279 ± 270 µg/kg, p < 0,001) o 
que en los neonatos con signos de 
obstrucción gástrica (528 ± 306 
¡tg/kg, p < 0,01). En dos neonatos 
con hiperplasia antral, el cese de la 
terapia disminuyó la obstrucción. 

Conclusiones: La administración 
de prostaglandina E, a los neona­
tos puede causar obstrucción al 
vaciamiento gástrico por hiperpla­
sia antral. Los neonatos que reci­
ben prostaglandina E, a las dosis 
recomendadas durante más de 
ciento veinte horas deben ser mo­
nitorizados en relación a la hiper­
plasia antral. 

m 
Nitric oxide synthetase 
activity in infantile 
hypertrophic pyloric 
stenosis 

Actividad de la óxido nítrico sin­
tetasa en la estenosis pilórica hi­
pertrófica 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
lórica hipertrófica es una enferme­
dad infanti l común que se caracte­
riza por agrandamiento de la mus­
culatura pi lórica y obstrucción al 
vaciamiento gástrico. Aunque se 
desconocen sus mecanismos fisio­
patológicos, se ha postulado un 
defecto en la relajación pilórica (pi­
lorospasmo). Debido a que el oxi­
do nítrico es un mediador de la re­
lajación en el tracto digestivo de los 
mamíferos, se considera la posibi­
lidad de que el pilorospasmo pue­
da ser debido a un defecto en la 
producción del óxido nítrico. Como 
la óxido nítrico sintetasa y la 
NADPH diaforasa son idénticas, los 
autores utilizan las reacciones his-

435 



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

toquímicas de la NADPH diaforasa 
para estudiar la distribución de la 
óxido nítrico sintetasa en el tejido 
pilórico de los pacientes con este­
nosis pilórica hipertrófica infantil. 

Métodos: Se estudia el tejido pi­
lórico de nueve niños con esteno­
sis pilórica hipertrófica infantil y en 
siete controles de la misma edad. 
Las secciones criostáticas se pro­
cesaron para análisis histoquími­
cos de la NADPH diaforasa. Se uti­
lizó un antisuero policlonal tau para 
identificar el sistema nervioso enté­
rico por métodos inmunohistoquí­
micos. 

Resultados: La actividad de la 
NADPH diaforasa estaba restringi­
da al sistema nervioso entérico y a 
los vasos sanguíneos. En el tejido 
pilórico de los pacientes control se 
objetivó 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 pilórico de 
los pacientes con estenosis hiper­
trófica pilórica infantil, las fibras 
nerviosas entéricas de la hipertro­
fiada musculatura circular estaban 
ensanchadas y distorsionadas y no 
contenían 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 óxido nítrico sin­
tetasa en los tejidos pi lóricos es 
responsable del pilorospasmo en 
la estenosis pilórica y en la muscu­
latura infantil. 

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

Reestimación de los efectos de 
los fosfatos inorgánicos en el 
equilibrio entre el oxígeno y la 
hemoglobina 

T. Clerbaux, 8. Detry, M. Reynaert, 
F. Kreuzer y A. Frans 

lntensive 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 inorgánicos (K2HPO.) pue­
den aumentar la P 50 y por ello me­
jorar la oxigenación tisular sin alte­
raciones concomitantes en el 
2,3-difosfoglicerofosfato (DPG). 

Para valorar la hipótesis de que 
el ~ HPO. puede influenciar la cur­
va de disociación de la oxihemo­
globina (ODC) por un mecanismo 
no mediado por el DPG, se mide el 
ODC en sangre completa con y sin 
adición de 13-80 mmol/1 de fosfa­
tos inorgánicos. 

En medias, el nivel de DPG no 
cambia cuando la P50 con ~ HPO. 
era significativamente superior 
(p > 0,001) {P50 = 29,9 ± 3,7 mmHg) 
que cuando no se administraron 
fosfatos (Pso = 25,5 ± 2,8 mmHg). 
La relacion entre P50 (mmHg) y 
K2HPO. (= X mmol/1) fue: incremen­
to P50 = -2,97 10-3{X)2 + 0,26 {X) -
0,42 (r = 0,78). 

Viendo que los fosfatos tienen 
una acción inmediata sobre el 
ODC, se calculó en los pacientes 
cetoácidos la relación entre la P 50, 

los fosfatos inorgánicos {Pi en 
mg %} y el DPG en ~tmol/gHb. Am­
bos factores ejercen un efecto alta­
mente significativo (p < 0,001) so­
bre la P50, de acuerdo a la siguien­
te ecuación: P50 = 0,35 DPG + 0,26 
Pi + 18,92 (r = 0,73) . 

La importancia de estos datos se 
centra en dos puntos: primero, es 
útil añadir fosfatos inorgánicos en 
el tratamiento de los pacientes con 
cetoacidosis severa para mejorar la 
oxigenación tisular; segundo, se 
debe recordar que el ODC no está 
sólo determinado por los clásicos 
efectos de temperatura, pH y DPG, 
sino también por los aniones inor­
gánicos, como los fosfatos2

• 

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. lntensive 
Care Med, 1989, 15:495-498. 

2 Benesch R y Benesh RE: lntracellu­
lar organic phosphates as regulators of 
oxygen release by hemoglobin. Nature, 
1970, 221 :618-622. 

m 
lmmunologic structure 
and function of the 
gastrointestinal tract 

Estructura inmunológica y fun­
ción 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
culación sistémica, pueden causar 
toxicidad al organismo. Ello suce­
de vía complejas interrelaciones 
entre los patógenos externos y las 
respuestas locales inmunes y los 
procesos no inmunológicos. Ade­
más de las barreras mecánicas y 
químicas del sistema de defensa 
no inmunológico del tracto gas­
trointestinal, existe una efectiva ba­
rrera inmunológica compuesta por 
células linfoides agregadas y no 
agregadas. 

Los tejidos linfoides asociados al 
intestino protegen a la mucosa in­
testi nal de patógenos invasores 
por intrincadas vías de procesa­
miento antigénico. Los tejidos lin­
foides asociados al intestino tam­
bién transfieren protección a otros 
lugares secretores del organismo a 
través del sistema inmune mucoso 
común. 

La integridad de las barreras in­
munológicas y no inmunológicas 
puede verse afectada por diversas 
agresiones patológicas y por in­
fluencias nutricionales. Este artícu­
lo revisa las características estruc­
turales y funcionales de este críti­
camente importante y complejo 
sistema de defensa. Se discuten 
los requeri mientos nutricionales 
específicos de los procesos inmu­
nológicos. 

m 
Entera/ feeding in the 
critical/y injured patient 

Nutrición entera/ en el paciente 
críticamente agredido 

J. A. Anderson, F. A. Moore y E. E. 
Moore 

Nutr Clin Pract, 1992, 7: 117-122 



El soporte metabólico es un 
componente integral en los cuida­
dos del paciente crítico. Cuando se 
presenta hipermetabolismo, éste 
coexiste con un aumento en las de­
mandas metabólicas y con cam­
bios en la utilización de sustratos. 

En este artículo se revisan de for­
ma aleatoria y prospectiva los his­
toriales clínicos obtenidos del Den­
ver General Hospital de la pasada 
década para obtener información 
sobre el tiempo de soporte nutricio­
nal y la vía de administración en 
esta población de pacientes crítica­
mente enfermos. 

También se discute en esta revi­
sión un metaanálisis que valora la 
posibilidad de que la nutrición en­
tera! precoz en el postoperatorio 
disminuya la morbilidad séptica en 
los pacientes quirúrgicos de alto 
riesgo. 

Con el conocimiento clínico ob­
tenido de estos estudios se ha de­
sarrollado un algoritmo de inter­
vención nutricional que representa 
la práctica clínica habitual de los 
autores. 

m 
Pharmacology of 
thermogenic drugs 

Farmacología de las drogas ter­
mogénicas 

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

Am J Clín Nutr, 1992 , 
55(8) :246-248 

Se valora, en el tratamiento de la 
obesidad, la combinación termo­
génica de efedrina con cafeína y 
con los nuevos agonistas selecti­
vos beta3 agonistas. Las acciones 
de los beta-agonistas pueden ser 
multifactoriales, con estimulación 
a~uda de los mecanismos termo­
genicos en diferentes tejidos. 

Durante el tratamiento crónico 
puede suceder tanto un recluta­
miento de la grasa parda como una 
hipertrofia del músculo esqueléti­
co, con un aumento simultáneo del 
tejido corporal magro y una reduc­
ción de la masa grasa por estimu­
lación de la lipólisis y del gasto 
energético. 

El efecto reductor de peso de la 

combinación de efedrina-cafeína 
fue superior al efecto placebo du­
rante veinticuatro semanas de res­
tricción energética en mujeres obe­
sas, mientras que ni la cafeína ni la 
epinefrina aportadas independien­
temente presentaron algún tipo de 
efecto. 

En otro estudio se objetivó que 
la combinación de efedrina-cafeína 
en comparación con el placebo 
preservaba la masa libre de grasa 
y mejoraba la pérdida de grasa por 
anorexia (75 %) y por termogéne­
sis aumentada (25 %). 

El compuesto de efedrina-cafeí­
na parece útil en el tratamiento de 
la obesidad y puede servir de pun­
to de referencia en la valoración de 
los nuevos beta-agonistas. 

m 
Serotonin and the biology 
of feeding 

Serotonina y la biología de la ali­
mentación 

J. E. Blundel 
Am J Clin Nutr, 1992, 

55(8) :155-159 

Existen importantes evidencias 
de que la manipulación experimen­
tal de la serotonina causa cambios 
en los hábitos alimenticios, así 
como que los ajustes en la alimen­
tación 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 alimentación. Se 
conoce que la serotonina es neu­
rotransmisor filogenéticamente pri­
mitivo, que puede ocupar un im­
portante papel en la interrelación 
entre los alimentos y la organiza­
ción cerebral. 

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

Las dos claves se centran en 
cómo la información nutricional se 
transcribe en los sistemas cerebra-
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les 5-HT y en la naturaleza de esa 
información. 

La especial distribución neuro­
anatómica de las neuronas 5-HT 
sirve para coordinar fisiológica, pe­
riférica y metabólicamente los ha­
llazgos ambientales y la conducta 
de respuesta. 

m 
Effects of dietary 
supplement on functional 
condition and clinical 
outcome measured with a 
modified Norton sea/e 

Efectos del suplemento dietético 
sobre la condición funcional y el 
resultado clínico 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/día), además de una die­
ta hospitalaria normal , durante 
veintiséis semanas. La condición 
funcional de los pacientes fue eva­
luada mediante una escala modifi­
cada de Norton que incluía la con­
dición mental, actividad, movilidad, 
ingesta alimentaria, ingesta de lí­
quidos, incontinencia y estado físi­
co general. El estado nutricional 
fue evaluado por antropometría, 
análisis de las proteínas séricas y 
tests cutáneos de sensibilidad re­
tardada. Las mejorías durante las 
primeras ocho semanas se obser­
varon en la actividad y en la condi­
ción física general en el grupo con 
suplemento y en movilidad y con­
dición física general en el grupo 
control. Después de ocho sema­
nas, el grupo con suplemento mos­
tró un nivel mayor y significativo 
(p < 0,05) comparado con el grupo 
control. Los autores concluyen que 
en el cuidado de pacientes geriátri­
cos de largo plazo, los suplemen­
tos nutricionales ayudan a mante­
ner y mejorar la función de los mis­
mos. 
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m 
The impact of leucine 
infusion on skeletal 
muse/e amino acid and 
energy metabolism in 
severely traumatized 
patients 

Impacto de la infusión de leucina 
sobre los aminoácidos del mús­
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
m!entos energéticos y una lisis pro­
teica neta. Los aminoácidos de ca­
dena ramificada, especialmente la 
leucina, se considera que actúan 
siendo utilizados como sustrato 
energético para el tejido muscular 
mediante la estimulación de la sín­
tesis de proteínas y controlando la 
degradación proteica. Tales resul­
tados se han obtenido fundamen­
talmente en estudios in vitro. El es­
tudio de Lennmarken y cols. fue di­
señado para evaluar el efecto far­
macológico de la infusión de leuci­
na sobre la energía muscular y el 
metabolismo de aminoácidos en el 
hombre después de traumatismo 
severo y múltiple. Dieciséis pacien­
tes fueron estudiados y distribui­
dos de manera aleatoria en dos 
grupos. El grupo I recibió grasas y 
glucosa al 20 %, mientras que el 
grupo II recibió 6 g de nitrógeno en 
forma de leucina disueltos en 1 O % 
de solución de glucosa y grasas. 
Los pacientes recibieron 40 
kcal/veinticuatro horas durante un 
período de ocho días después del 
traumatismo. Fueron evaluados 
mediante análisis bioquímicos, 
biopsias musculares (sustratos 
energéticos, electrólitos, aminoáci­
dos), balance de nitrógeno y excre­
ción de 3-metilhistidina en orina. 
Los datos bioquímicos revelaron 
un aumento significativo (p < 0,05) 
de la urea sérica en el grupo II los 
días cuarto y octavo después del 
trauma. Los electrólitos intracelula­
res musculares (K+, Mg2

' ) y los sus­
tratos energéticos (ATP, fosfocrea­
tina) mostraron una disminución si­
milar en ambos grupos. El balance 
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nitrogenado acumulado ocho días 
después del traumatismo fue 
-93,5 ± 10, 1 g N en el grupo I y 
-73 ± 7,5 g Nen el grupo 11. La ex-
creción de 3-metilhistidina estaba 
aumentada de forma marcada y si­
milarmente en ambos grupos. Este 
estudio demuestra que no hay 
efecto farmacoló!¡!iCo significativo 
en la administracion de leucina so­
bre el metabolismo muscular, so­
bre el balance nitrogenado o sobre 
la excreción de 3-metilhistidina en 
pacientes con traumatismo severo. 
Los autores concluyen que las so­
luciones convencionales de ami­
noácidos en forma equilibrada son 
probablemente óptimas para cubrir 
los requerimientos reales de este 
tipo de pacientes. 

m 
The influence of low fat, 
low lactase 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 clínico prospecti­
vo, 143 mujeres sometidas a radio­
terapia pélvica por enfermedad tu­
moral ginecológica 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 porra­
diaciones, náuseas y vómitos. El 
número diario y la consistencia de 
las deposiciones, la utilización de 
agentes antidiarreicos, las náuseas 
y los vómitos fueron anotados an­
tes de iniciar la radioterapia (sema­
na cero) y en la última semana de 
terapia (semana sexta) y semanas 
después de finalizar la radioterapia 
(semana duodécima) . 

El grupo tratado utilizó 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/día frente a 1, 1, 
p < 0,01) . 

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

m 
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 concentración estándar sobre 
la ingesta nutritiva total de pa­
cientes anorécticos 

L. Ovesen 
C/inica/ Nutrition, 1992, 11 : 

154-157 

Un e~tudio aleatorio doble ciego 
fue realizado para comparar la in­
gesta de un suplemento líquido co­
mercial estándar (4,2 kJ/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. 
Sólo 24 de estos pacientes com­
pletaron el período de suplemento 
dietético de diez días. El volumen 
medio de ingesta era de 300 mi del 
producto estándar (200-400) y 400 
mi (250-500) del producto nutritiva­
mente denso. Ninguno de los dos 
productos disminuyó la ingesta 
energética de la dieta hospitalaria. 
De hecho, los pacientes con el pro­
ducto estándar aumentaron ligera­
mente su ingesta de dieta hospita­
laria. Esto fue suficiente para supe­
rar el incremento de contribución 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. 



m 
lsocaloric teeding and 
medium chain 
triglycerides fail to 
improve liver function 
tests in a patient with 
Chron's disease anda 
high output stoma 

Una dieta isocalórica y triglicéri­
dos de cadena media no son ca­
paces de mejorar los tests de 
función hepática 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 múltiples 
fístulas a la piel y a la vejiga y un es­
toma de alto debito, situación a la 
que se llegó después de múltiples 
resecciones de intestino delgado, 
desarrolló una disfunción hepática 
durante el curso de nutrición pa­
renteral total. Una dieta isocalórica, 
basada en la calorimetría y cam­
biando de una emulsión de triglicé­
ridos de cadena larga a una mez­
cla de triglicéridos de cadena me­
dia y larga, fracasó en el objetivo 
de mejorar la función hepática. La 
extirpación quirúrgica del intestino 
delgado afecto produjo una mejo­
ría rápida en la función hepática, a 
pesar de continuar con nutrición 
parenteral total. 

En definitiva, este caso clínico 
confirma, en primer lugar, la etiolo­
gía multifactorial de la función he­
pática durante nutrición parenteral 
total; en segundo lugar, que la sep­
sis relacionada con las fístulas de 
la enfermedad de Chrohn puede 
ser un cofactor importante en la 
etiología, y en tercer lugar, que la 
sustitución de LCT con mezcla de 
LCT/MCT puede no mejorar la dis­
función hepática en los casos com­
plejos. 

m 
Reversa/ of canee, 
cachexia in rats by 
cimaterol and 
supplemental nutrition 

Inversión 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 beta2-agonista, fue utilizado, 
junto con nutrición suplementaria, 
para invertir la caquexia inducida 
por cáncer y la malnutrición en ra­
tas portadoras de tumores. El ci­
materol fue administrado a ratas 
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portadoras de tumores que reci­
bían nutrición parenteral total ente­
ra! durante diez días, empezando 
dos semanas después del tras­
plante subcutáneo de un sarcoma 
de metilcolantreno. Se observó un 
aumento significativo tanto en su 
peso muscular y en proteínas mus­
culares en los animales que reci­
bían cimaterol, junto con nutrición 
enteral o parenteral, comparado 
con los animales que recibieron ali­
mentación oral. El contenido de 
proteína muscular aumentó de ma­
nera significativa en un 16 % en las 
ratas tratadas con cimaterol y man­
tenidas en nutrición parenteral y en 
un 11 % en las que recibieron ci­
materol y nutrición enteral en com­
paración con los controles respec­
tivos portadores de tumores. 

La concentración urinaria de 
3-metilhistidina, que ofrece una es­
timación 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 ~rupo no 
tratado. Los efectos anabolicos del 
cimaterol se manifestaron en la 
presencia de cargas tumorales im­
portantes, produciendo una inver­
sión de la depleción muscular y del 
catabolismo muscular indepen­
dientemente de la ruta de la suple­
mentación nutricional. Por tanto, 
los beta2-agonistas pueden ser 
considerados como una terapia 
posible para la caquexia cance­
rosa. 
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Abad Lacruz, Agueda. 08018 Amat López, Mireya. 38001 
Espronceda, 267-269. Barcelona Cario J. R. Hamilton, 5, p-3, 3.º D. Tenerife 
Barcelona. Sta. Cruz Tenerife 
Abdela-Lah Mohamed, Boulahfa. 37007 Amenedo García, Margarita. 15004 
Muñoz Torrero, 1, 5.º B. Salamanca Pérez Cepeda, 12, 7.° B. La Coruña 
Salamanca. La Coruña. 
Acevedo Rodríguez, María Teresa. 28935 Andrés Arribas, Ignacio. 50004 
Río Tormes, s/n. Madrid Ramón y Caja! , 60. Zaragoza 
Móstoles. Zaragoza. 
Acha Pérez, Feo. Javier. 50015 Andrés Checa, Daniel. 46020 
Poeta M. Labordeta, 1-3, 8.º B. Zaragoza Avda. Primado Reig, 125, 7.º Valencia 
Zaragoza. Valencia. 
Acosta Escribano, José Antonio. Andreu Périz, Antonio. 08903 
Urb. Suiza, Torre Lausanne, 1.º D. Alicante Salvadors, 2, 2.º 1. Barcelona 
Alicante. Hospitalet de Llobregat. 
Adrio Díaz, Germán. 15401 Andújar Buendía, José. 08907 
Breogan, 53, 3.º B. La Coruña Rambla Marina, 406, 8.º 1.ª Barcelona 
El Ferrol. Hospitalet de Llobregat. 
Afonso Rodríguez, Juan José. 38201 Arbos Vía, María A. 08970 
Sabino Berthelot, 28, 1. Tenerife Antonio Gaudí, 6, 1.º 3.ª Barcelona 
La Laguna. San Joan Despí. 
Aguado Matorras, Antonio. 28016 Arévalo Jiménez, Eugenio. 14004 
Bonetero, 6. Madrid Conde de Vallellano, 7, 2.º D. Córdoba 
Madrid. Córdoba. 
Aguilar Disdado, Manuel. 11009 Arias Santos, Isaac. 36204 
Ana de Viya, 21 . Cádiz Pizarro, 22. Pontevedra 
Cádiz. Vigo. 
Alarcó Hernández, Antonio. 38208 Armero Fuster, Mercedes. 28019 
Concepción Salazar, 23. Tenerife Sta. Saturnina, 8, 6.º D. Madrid 
La Laguna. Madrid. 
Alcaraz Lorente, José Patricio. 30009 Arraiza lrigoyen, María Carmen. 23006 
Carril de los Chornos, 16. Murcia J. P. Gtez. Higueras «Parque Sol», 2. Jaén 
La Arboleja. Jaén. 
Aldamiz Echevarría, Luis José. 20008 Arrizabalaga Abasolo, Juan José. 01006 
Portuene, 39, 1.º D. Guipúzcoa Nafarroa, 8, 1.º G. Alava 
San Sebastián Vitoria. 
Alfaro Basarte, Juana. 31003 Arroyo Cotán-Pinto, Francisco. 41013 
Conde Rodezno, 1, 2º l. Navarra M. Giurot, s/n. Sevilla 
Pamplona. Sevilla. 
Alonso de Castro, M.8 Victoria. 36201 Ausejo Segura, Mónica. 28041 
Oporto, 17, 2.º Pontevedra 12 Octubre, Crta. Andalucía, 5,400. Madrid 
Vigo Madrid. 
Alonso Martín, Joaquín. 39012 Ayucar Ruiz de Galatea, Ana. 15178 
La Pereda, 14 A, 5.º B. Cantabria Hop. J. Canaleja; Abelaira Dormeda. La Coruña 
Santander. La Coruña. 
Alos Pozo, María José. Ballesta Sánchez, M.8 Carmen. 03002 
Montaner, 56. Barcelona Díaz Moreu, 4, ático C. Alicante 
Barcelona. Alicante. 
Alvarez García, M.8 Soledad. 33203 Baraza Laliga, Juan C. 30310 
Ezcurdia, 178, portal 4, 4.º D. Asturias Joaquín Rodrigo, 3 (farmacia). Murcia 
Gijón Cartagena. 
Alves de Amorín, Paulo. 08021 Barceló Ruis de Velasco, M.8 Euge- Baleares 
Carrer del Rector Urbach, 29 ctro. Barcelona nia. 
Barcelona. 
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Barreneche García, Carmen. 
J. M. de Segarra, 3. 
St. Cristina D'Ar. 
Barrio Gil, Alicia. 
Avda. Cardenal Herrera Oria, 17. 
Santander. 
Barroso Navarro, María Antonia. 
Cabrit y Bassa, 18-A. 
Palma de Mallorca. 
Basterro Domínguez, Zuriñe. 
PI. Gerardo Armesto, 7, 2.º C. 
Vitoria. 
Bautista Palomo, Freo. Javier. 
Hospital, Poi. Nueva Ciudad, s/n. 
Mérida. 
Béjar Abajas, José M.8 
Villa de Plencia, 34, 7.º D. 
Guecho. 
Belda Nacher, Freo. Javier. 
Conde de Altea, 2, 20. ª 
Valencia. 
Belmar Bueno, Miguel Angel. 
Poeta Carmelo Calvo, 12, 8.º l. 
Alicante. 
Benarroch Salomón, Guerson. 
Castañer, 27-29. 
Barcelona. 
Benítez Navío, J. Antonio. 
Morería, 28, 1.º D. 
Ciudad Real. 
Benito Ordóñez, Soledad. 
Puentelarra, 1 O, ese. D, 7.º C. 
Madrid. 
Biondo, Sebastiano. 
San Quintín, 47-53, 5.º, 7.8 
Barcelona. 
Blay Cortés, Vicente. 
Urb. Torres S. Lamberto, 10, 3.º A. 
Zaragoza. 
Bonet Saris, Alfonso. 
La Salle, 3, 1.° A. 
Gerona. 
Bravo Bravo, Francisco. 
Prolongación Recogidas, 61, 5.º D. 
Granada. 
Bravo Sánchez, Domingo. 
Avda. de los Infantes, 29, 6.º D. 
Santander. 
Bressan Resende Monteiro, Josefi­
na. 
Pedro 1, 10, 7.º D. 
Pamplona. 
Brines Agustí, M.8 Teresa. 
Horno Contador, 15. 
Ubeda. 
Cabré y Gelada, Eduardo. 
Consejo de Ciento, 98, 2.º, 2.8 
Barcelona. 
Cainzos Fernández, Miguel. 
Fray Rosendo Salvado, 13, port. 1. 
Santiago de Compostela. 
Cajarame Ordoñana, Gerardo. 
Aldaconea, s/n. 
San Sebastián. 
Calle Pardo, Angeles. 
Alcázar de Toledo, 7, 5.º B. 
León. 
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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 Coruña 

20012 
Guipúzcoa 

24000 
León 

Calpena Rico, Rafael. 
General O'Donnell, 1, 2.º 
Alicante. 
Calvo Fernández, José Ramón. 
Avda. Burgos, 36, 3.º A. 
Madrid. 
Calvo Hernández, Victoria. 
Varillas, 17-19, 5.º B. 
Salamanca. 
Campero Calzada, Isabel. 
Mayor de Gracia, 1, 1. 
Barcelona. 
Cañas Maeso, M.' Pilar. 
Alcorisa, 67, 7.º D. 
Madrid. 
Cao Torija, M.' José. 
Avda. Sta. Teresa, 5, 8.º B. 
Valladolid . 
Caparrós Fernández de Agu, To­
más. 
Avda. Reyes Católicos, 2. 
Madrid. 
Capitán Vallvey, José María. 
J. P. G. Higueras, Res. Parquesol, 1-2. 
Jaén. 
Carazo de la Fuente, Eugenio. 
Dr. Muñoz Fernández, 2, 3.º C. 
Granada. 
Carbonell Ramón, M.' Dolores. 
Guillermo de Castro, 96, pta. 24. 
Valencia. 
Cardona Pera, Daniel. 
Pasaje del Ayuntamiento, 4. 
Sant Just Desver. 
Casanovas Taltavull, Montserrat. 
P.º Verdaguer, 128. 
Igualada. 
Casterá Melchor, M.' Dolores. 
Burriana, 53, 5.º B. 
Valencia. 
Castilla Pertinez, Ramón. 
San Lorenzo, 29. 
Málaga. 
Castro Catarralá, Eduardo. 
Plaza Honduras, 26, puerta 44. 
Valencia. 
Catalán Ramos, Arantxa. 
Santaló, 135, bajo. 
Barcelona. 
Catalán Ramos, José Ignacio. 
La Esperanza, 3. 
Vitoria. 
Celador Almaraz, Angel. 
Avda. Sayona, 37, 4.º D. 
Pamplona. 
Celaya Pérez, Sebastián. 
P.º M.8 Agustín, 25-29, 4.º F. 
Zaragoza. 
Cepero Maerti, Resalía. 
Rambla Vella, 14. 
Tarragona. 
Cervera Casino, Pedro. 
Del Sol, 23, bajo. 
Altea. 
Cervera Ral, Pilar. 
Diagonal, 696. 
Barcelona. 

03003 
Alicante 

28034 
Madrid 

37001 
Salamanca 

08012 
Barcelona 

28000 
Madrid 

47010 
Valladolid 

28040 
Madrid 

23006 
Jaén 

18012 
Granada 

46003 
Valencia 

08960 
Barcelona 

08700 
Barcelona 

46005 
Valencia 

29001 
Málaga 

46022 
Valencia 

08021 
Barcelona 

01002 
Alava 

31011 
Navarra 

50004 
Zaragoza 

Tarragona 

03000 
Alicante 

08034 
Barcelona 
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Chamorro Quirós, José. 23007 Del Barrio Martín, M." José. 
Avda. Ejército Español, 10. Jaén Avda. 307, 34-36, 1.º, 2.' Barcelona 
Jaén. Castelldefels. 
Charco Torra, Ramón. 08002 Del Castillo y Dejardín, Daniel. 43206 
Baixada S. Miguel, 2, entlo. 2.3 Barcelona Alt Camp, 3. Tarragona 
Barcelona. Reus. 
Chueca Rodríguez, M." Patrocinio. Del Hierro Ruiz, Teresa. 01009 
Raimundo Lanas, 15, 4.º B. Navarra Pza. San Martín, 3, 6.º B. Alava 
Tudela. Vitoria. 
Cia Barrio, M." Angeles. 03540 Delgado Gomis, Fernando. 46017 
Curricán, 25, torre A, ese. 2.', 6.º 3. Alicante Avda. Gaspar Aguilar, 90. Valencia 
Alicante. Valencia. 
Cid Harguindey, J. Carlos. 28016 Delgado Pacheco, Juana. 11011 
Alberto Alcacer, 48, ese. A, 2.3 Madrid Avda. José León Carranza, 4, tpdo. Cádiz 
Madrid. 2G. 
Civeira Murillo, Emilia. 50008 Cádiz. 
Uncastillo, 2, 8.º A. Zaragoza Díaz Belacortu, Edurne. 48003 
Zaragoza. Juan de Garay, 25, 3.º int. izda. Vizcaya 
Cobos García, Freo. Javier. 41004 Bilbao. 
Hospital Valme, Ctra. Sevilla. Sevilla Díaz González, Avelino. 33205 
Sevilla. Cabrales, 73, 6.º centro. Asturias 
Conejero García-Quijada, Ramón. 03000 G~ón. 
Jaime 1, Urb. Balcones Mar, 6, 5.º, 25. Alicante Draz-Prieto Huidobro, Antonio. 08023 
Campello. Putxet, 56, 6. º, 1 .' Barcelona 
Correro Aguilar, Freo. José. 11011 Barcelona. 
Hnos. Ortiz de Echagüez, 4, 3.º D. Cádiz Díez Pardo, Juan Antonio. 28014 
Cádiz. Alfonso XI, 7. Madrid 
Cots Bernadó, José Manuel. 50009 Madrid. 
La Ermita, s/n, casa 8, 1.º A Zaragoza Díez Santesteban, M." Cruz. 33204 
Zaragoza. Las Mestas, 7-9, portal 2, 3.º C. Asturias 
Cozar Carrasco, Juan. 11007 Gijón. 
Ciudad de Santander, 6, 5.º B. Cádiz Digon Sanmartín, Luis. 50006 
Cádiz. Sagasta, 54, 1.º D. Zaragoza 
Crespi Capo, Magdalena. 07014 Zaragoza. 
Maria, 9, 4.º 2.' Baleares Dolz Abadía, Carlos. 07014 
Palma de Mallorca. Venezuela, 2-A, 3.º F. Baleares 
Criado y Gabarro, Adolfo. 25110 Palma de Mallorca. 
Juan Valera, 1, Urb. Buenos Aires. Lérida Domínguez Hernández, Encarni. 
Alpicat. Avda. Roma, 19, 5.º, 3.3 Barcelona 
Culebras Fernández, Jesús M. 24004 Barcelona. 
Facultad, 43, 4.º B. León Echavarri Guerra, José Luis. 12004 
León. Hosp. Gral. Avda. Benicasin, s/n. Castellón 
De Busturia Gimeno, Purificación. 48990 Castel Ión. 
Trinidad, 8. Vizcaya Echeverría Soroa, M." Jesús. 
Algorta-Guecho. Goiko Plaza, 3, 2.º dcha. Guipúzcoa 
De Cos Blanco, Ana. 28016 Andoain. 
Jerez, 4. Madrid Eiurrieta Goitia, Pilar. 
Madrid. Hosp. Cruces. Vizcaya 
De la Calle Santuste, Angel. 28041 Baracaldo. 
Crta. Andalucía, km 5, 4. Madrid Elosegui Alberdi, Luis M.3 50009 
Madrid. Escoriaza y Fabro, 13, 9.º A Zaragoza 
De la Hoz Riesco, María Luisa. 24008 Zaragoza. 
Fontañán, 21, 3.º A. León Enríquez Acosta, Luis. 10003 
León. Avda. Millán Astray. Hosp. San Pedro. Cáceres 
De los Reyes González, José Ma- 41002 Cáceres. 

!S 6·2~5 3€" nuel. Sevilla Esarte Muniain, Jesús. 50012 
Villegas 1, 2.º izda. Sagrada Familia, 1, casa 6, 6.º izda. Zaragoza e; 

16
. 

Sevilla. Zaragoza. 
De Oca Burguete, Javier. 08021 Esteve Comas, María. 
Santaló, 135, bajo. Barcelona Gran Vía Corts Catalán, 421 , 3, 2. Barcelona 
Barcelona. Barcelona. 
De Puig Cabrera, Emilia. Estrauiz García, Graciela. 08950 
Hosp. Girona, plaza Hospital, s/n. Gerona Lealtad, 11, pta. 3. Barcelona 
Gerona. Esplugas de Llobregat. 
De Sas Fojón, Manuel. 36211 Ezquerra Larreina, Rafael. 01001 
Camelias, 52, 3.º C. Pontevedra Postas, 43, 6.º izda. Alava 
Vigo. Vitoria. 

467 



LISTADO ACTUALIZADO SOCIOS SENPE 

Falip Cuñat, Jaime. 25001 García Arumi, Elena. 08024 
Avda. Garrigas, 27, 4.º C. Lérida Travesera de Dalt, 25-27, 7.º 2:. Barcelona 
Lérida. Barcelona. 
Farriol Gil, Mireya. 08009 García de Jalón, Angel. 50009 
Diputación, 305, 4.º, 3: Barcelona Avda. Isabel La Católica, 1-3. Zaragoza 
Barcelona. Zaragoza. 
Feliu Mazaira, Luis. 07013 García de Lorenzo, Abelardo. 28034 
Industria, 17, 4.º A. Baleares Nuria, 80-A, 3.º, 4.8 Madrid 
Palma de Mallorca. Madrid. 
Fernández Herranz, Ana Isabel. 28320 García Fernández, M.8 Luisa. 33800 
Santo Angel, 1, 1. º B. Madrid Hosp. Carmen Severo Ochoa. Asturias 
Pinto. Cangas de Narcea. 
Fernández Bañares, Fernando. 08950 García Galaz, M.8 del Mar. 48930 
Norte, 76, 2.º, 3.8 Barcelona Luis López Oses, 8, 2.º D. Vizcaya 
Esplugues de Llobregat. Las Arenas (Guecho). 
Fernández Barcenilla, M." José. 48800 García García, Sofía. 08017 
Pza. de los Fueros, 3, 2.º J. Vizcaya Vía Augusta, 320, 2.º, 3.8 Barcelona 
Balmaseda. Barcelona. 
Fernández del Pueblo, M.' Pilar. 33000 García González, M." Dolores. 48930 
Hospital Valle Nalón, farmacia. Asturias Lepe de Vega, 5, 2.º interior. Vizcaya 
Riaño-Langreo. Las Arenas. 
Ferrándiz Gonsálbez, José Ramón. 39012 García González, Fernando. 19001 
Valdenoja, 28, 3.º A. Cantabria P.º de las Cruces, 2, 6.º A. Guadalajara 
Santander. Guadalajara. 
Ferrari Charquero, Graziella. García Hernández, Rosa. 50010 
H. Sant Pau-S. A. M. Claret (Dietetic) . Barcelona Hermanos Cambra, 1 O, 3.º Zaragoza 
Barcelona. Zaragoza. 
Ferrer Vidal, Daniel. 08005 García lbáñez, Carmen. 46000 
Ramón Llull, 265, ático 4.º Barcelona Cirilo Amenos, 20. Valencia 
Barcelona. Valencia. 
Ferri Ferri, José. García Iglesias, Elisardo. 15701 
Pío XII, 11. Valencia Dr. Teijeiro, 34, 6.º La Coruña 
Aguillent. Santiago. 
Ferrón Vidán, Fernando. 15866 García Iglesias, Alfredo. 15401 
Guimarans-Bugallido. La Coruña Ctra. Alta de Puerto; Coto Grande. La Coruña 
Arnés. Ferrol. 
Gigueras Felip, Juan. 08023 García Iglesias, Elisa. 24009 
Escripión, 20, bis. Barcelona Juan de Rivera, 11 , 1.° izda. León 
Barcelona. León. 
Floristán lmicoz, Carmen. García Luna, Pedro. 41013 
Avda. Miranda, 5. Vizcaya Castillo Alcalá Guadaira, 33, 8.º A. Sevilla 
Baracaldo. Sevilla. 
Fontao Rey, Encarna. García Monge, Esther. 24001 
Corregidor Nicolás Isidro, 24. Málaga Pérez Crespo, 2. León 
Málaga. León. 
Franch Arcas, Guzmán. 08031 García Moreno, José Luis. 
Montmajor, 30, 4.º, 2." Barcelona Hosp. Naval de la Marina (UVI) . Cádiz 
Barcelona. Cádiz. 
Fuentes Herrero, Concepción. 28006 García Ortiz, Rosario. 28007 
Hosp. Princesa; Montesa, 25, bajo 2. Madrid Pasaje de Carena, 4. Madrid 
Madrid. Madrid. 
Galdiz lturri, Martín. 48990 García Palacios, José Luis. 48990 
Alangobarri , 24, 4.º D. Vizcaya Arcocha, 1, 4.º C. Vizcaya 
Algorta. Algorta-Guecho. 
Gallego Carracedo, Emilio. 15003 García Pérez, Jesús. 28009 
Pza. Pontevedra, 12, 7.º A. La Coruña Avda. Menéndez Pelayo, 65. Madrid 
La Coruña. Madrid. 
Gallego Gómez, M.' Elena. 28020 García Vila, Alberto. 46008 
Sor Angela de la Cruz, 24. Madrid Palleter, 33. Valencia 
Madrid. Valencia. 
Gallego Hernández, Arturo. 28003 Gassull Duro, Miguel Angel. 08916 
Boix y Morer, 15. Madrid H. Germán Trías Pujol (Digestivo). Barcelona 
Madrid. Badalona. 
García Arcal, José Carlos. 09002 Gea Rodríguez, M." Elvira. Principat 
San Pablo, 22, 7.º B. Burgos Clínica Sta. Coloma, Gil Torres, 15. d'Andorra 
Burgos. Andorra La Vella. 
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Genua Goena, M." Isabel. 24014 González Hermoso, Fernando. 38005 
Camino de Libonoenea, 32, 1.º C. Guipúzcoa Quevedo, 1 O. Tenerife 
San Sebastián. Sta. Cruz de Tenerife. 
Gil Cebrián, Julián. González Landa, Gonzalo. 
Avda. de Cádiz, 56. Cádiz H. Cruces, Clínica Infantil. Vizcaya 
Pto. de Sta. María. Baracaldo. 
Gil Heras, Antonio. 28015 González Llinares, Rosa M.8. 
Trav. Conde Duque, 14, 3.º C. Madrid Hop. Cruces. Vizcaya 
Madrid. Baracaldo. 
Gil Hernández, Angel. 18004 González Martín, M.8 Carmen. 37007 
Camino Purchil, 66. Granada H. Clínico-Farmacia. Salamanca 
Granada. Salamanca 
Gil Martínez, María del Carmen. 28036 González Menéndez, Esther. 41013 
Abedul, 15. Madrid Río de la Plata, 11. Sevilla 
Madrid. Sevilla. 
Gil Valiño, Carmen. González-Huix Liado, Ferrán. 17001 
Príncipe Asturias, 41, 10." Zamora Trav. El Carril, 2, 2.º, 2.". Gerona 
Zamora. Gerona. 
Gimeno Laborda, Sonia. 50009 Gordón del Río, Antonio. 14008 
Duquesa Villahermosa, 159, 13. Zaragoza Manuel de Sandoval, 14, 3.º A. Córdoba 
Zaragoza. Córdoba. 
Gine Gala, José Jorge. 43500 Gutiérrez Rodríguez, Julián. 
Pere Labernia, 12. Tarragona Hosp. 12 Octubre, Crta. Andalucía, 5. Madrid 
Tortosa. Madrid. 
Giner Nogueras, Manuel. 46700 Guzmán Fernández, Sacramento. 08080 
P.º Germanías, 71. Valencia Roger de Flor, 264-266, 1.º, 4. Barcelona 
Gandía. Barcelona. 
Giró Celma, Montserrat. Guzmán Guzmán, Antonio Eloy. 29080 
Dietética (Belvitge) Frexa Larga. Barcelona Apdo. Correos 6152. Málaga 
Hospitalet de Llobregat. Málaga. 
Goena Iglesias, Miguel Angel. 20005 Guzmán Valencia, Tomás. 41005 
Vergara, 20, ese. izda. , 2.º C. Guipúzcoa Espinosa y Cárcel, 57. Sevilla 
San Sebastián. Sevilla. 
Goicochea García, José l. 48010 Henche Morillas, Angel Luis. 28030 
Marcelino Oreja, 5, 3.º C. Vizcaya José Bergamín, 6, 3.º B. Madrid 
Bilbao. Madrid. 
Golitson de Francisco, Arturo. Henríquez Martínez, M." Teresa. 28029 
Ros Emperador, 16, 4.º Guadalajara Julio Palacios, 29. Madrid 
Guadalajara. Madrid. 
Gómez Barreno, José Luis. 29620 Hermoso Torres, José Carlos. 18600 
Roquedal, Urb. Palmeras, bl. 1, 5.º A. Málaga Palmico, 20. Granada 
Torremolinos. Motril. 
Gómez Bonzamayor, M.8 Teresa. 15403 Hernández Alonso, Benjamín. 
Deporte, 2-4, 4.º izda. La Coruña Avda. Guadalquivir, 21, 6.º F. Cádiz 
Ferrol. Cádiz. 
Gómez Candela, Carmen. 28016 Hernández Gómez, Francisco. 08025 
Alhelíes, 7. Madrid S. Antonio M." Claret, 135. Barcelona 
Madrid. Barcelona. 
Gómez Enterría, Pilar. 33007 Hernández Lizoaín, José Luis. 31007 
Muñoz Degrain, 18, 1º A. Asturias Serafín Olave, 7, 3.' A. Navarra 
Oviedo. Pamplona. 
Gómez Guerra, Gonzalo. 35003 Hernández Pérez, Alvaro M. 38700 
Canalejas, 92, 2.º D. Las Palmas Alvarez de Abreu, 12, 2.'. Tenerife 
Las Palmas Gran Canaria. Sta. Cruz de la Palma. 
Gómez Rodríguez, Celia. 15006 Herrero Huerta, Elisa M.8. 28006 
Dr. Moragas, 5, 10.º izda. La Coruña Claudia Coello, 135, 3.º derecha. Madrid 
La Coruña. Madrid. 
Gómez Rubí, J. Antonio. 30006 Herreros de Tejada, Alberto. 28041 
Avda. Rector Loustau, 12, 4.º Murcia H. 12 Octubre, Crta. Andalucía. Madrid 
Murcia. Madrid. 
González Dou, M.8 Victoria. 08034 Herreros González, Jesús M.8. 31007 
Sta. M.' de Villalba, 3. Barcelona Pintor Maeztu, 2, 4.º D. Navarra 
Barcelona. Pamplona. 
González Gallego, Javier. 24071 lbáñez Fuentes, Joaquín. 28012 
Ftad . Veterin. Campus Universidad. León Marqués de la Valdivia, 1, 2.º A. Madrid 
León. Madrid 
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Iglesias Arrabal, Mariano. 11009 Larrea y Olea, Javier. 35003 
Avda. Ana de Viva, 21. Cádiz Alcalde Rmez. Betancourt, 32, 1.º D. Las Palmas 
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Madrid. Zaragoza. 

470 



LISTADO ACTUALIZADO SOCIOS SENPE 

Lozano Quintana, M." José. 28041 Matamoro Alvarez, José. 24005 
Carabelos, 61, 1.' ese. 6.º B. Madrid Alcalde Miguel Castaño, 14, 4.º B. León 
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Dr. Marañón, 28, 1.º C. Guipúzcoa Urb. Las Posturas, Clavel, 31. Toledo 
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Gral. Sueiro, 43, entro. D. Zaragoza Avda. Sabino Arana, 38, 5.º izda. Vizcaya 
Zaragoza. Bilbao. 
Marsé Milla, Pedro. 07014 Merino Rego, Dolores. 
Son Españoleta, 42, 1. º A. Baleares P.º Carranza, H. General. La Coruña 
Palma de Mallorca. Ferrol. 
Martí Banmatí, Ezequiel. 46014 Mestre Saura, Jaume. 08208 
Hosp. Universitario, Avda. Cid s/n. Valencia Hosp. Sabadell; Pare Tauli s/n. Barcelona 
Valencia. Sabadell. 
Martín Acosta, Jaime. 38779 Millat Servent, Elena. 08960 
San Barondón s/n. Tenerife La Creu, 109, 2.º, 2.". Barcelona 
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Martín Fojaco, Juan. 39005 Molinero Lucio, Teresa. 07003 
Joaquín Costa, 15, C, 2.º. Cantabria Vía Alemania, 10. Baleares 
Santander. Palma de Mallorca. 
Martín Larrauri, Ricardo. 28003 Molinuevo Salinas, Ana l. 01003 
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Martín Pablo, Ana M.°. 07011 Monjas Bonache, Antonio. 28046 
Avda. San Fernando, 21, 8.º, 2:. Baleares UCI-H. La Paz; Castellana, 261. Madrid 
Palma de Mallorca. Madrid. 
Martín Peña, Gonzalo. 28003 Montejo González, Juan Carlos. 28020 
Cristóbal Bordiú, 13, 3.º C. Madrid Asunción Castell, 5, 2.º. Madrid 
Madrid. Madrid. 
Martín Vaquero, M.° Pilar. 20490 Montoro Navazo, Marta. 50006 
Avda. Montellano, 3. Madrid Luis Vives, 11, 2.º A. Zaragoza 
Becerril de la Sierra. Zaragoza. 
Martínez Castro, Jorge. 15406 Montserrat Gil, Mónica. 08330 
Avda. Mar, Ed. Bernardo 81. A-2 izda. La Coruña Torres i Bages,.43, 1.º, 6.'. Barcelona 
El Ferrol. Premiá de Mar. 
Martínez Pérez, María. 08011 Mora Gascón, Patrocinio. 10600 
Villarroel, 17, 6.º, 2.". Barcelona Avda. Alfonso VIII, 23, 4.º. Cáceres 
Barcelona. Plasencia. 
Martínez Tutor, M.' Jesús. 26002 Morales Baena, M.° Dolores. 11300 
Vara del Rey, 24, 7.º B. La Rioja Menendez Pelayo, 103. Cádiz 
Logroño. La Línea. 
Martínez-Herrera Escribán, Jacinto. 30204 Morales Gutiérrez, Carlos. 28000 
Ramón y Cajal, 6, 4.º derecha. Murcia Ctra. Andalucía, H. 12 Octubre. Madrid 
Cartagena. Madrid. 
Masclans i Enviz, Joan Ramón. 08035 Morán Penco, José M.°. 
UCI. Hosp. Val D'Hebrón. Barcelona Avda. Ronda del Pilar, 2, 4.º izda. Badajoz 
Barcelona. Badajoz. 
Maso Ripoll, Maite. 08023 Moreno Cejudo, Concha. 
Avda. Hospital Militar, 158. Barcelona Ctra. Avila s/n (Dietética). Segovia 
Barcelona. Segovia. 
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Moreno Millán, Emilio. Paradís Palos, Joana. 07009 
Apartado de Correos 636. Sevilla Cala Malgrana, 2, 3.º, 4: . Baleares 
Sevilla. Palma de Mallorca. 
Mota López, Angel. 03000 Pardillo Moyora, Nuria. 28003 
Chalet Las Adelfas, Almaja. Alicante José Abascal, 46. Madrid 
Santa Faz. Madrid. 
Mundo Rosell, Nuria. 08024 Paz Neira, Rufino. 28003 
Traves. Dalt, 111 , 4.º, 4.'. Barcelona S. Feo de Sales, 20, 4.º B. Madrid 
Barcelona. Madrid. 
Muñoz Aguilar, Antonio. Peralta Monterde, Joan. 08031 
Sabang, 2, El Atabal. Málaga Amílcar, 2-4, 3.º. Barcelona 
Málaga. Barcelona. 
Mur~oitio Lazcano, Feo. Javier. 28015 Pérez Alonso, Esteban. 35011 
Sepulveda, 66. Barcelona Avda. Escaleritas, 46, 2.º D. Las Palmas 
Barcelona. Las Palmas. 
Murillo Montañez, Lourdes. 41014 Pérez Bernal, José Benito. 41005 
Avda. Las Palmeras, bloq. 2, 4.º C. Sevilla Rico Cejudo, 6, bloq. G-5.º B. Sevilla 
Sevilla. Sevilla. 
Noguera Picornell, M." Angeles. Pérez Cárdenas, M." Dolores. 28041 
Médico José Darder, 35 A, 4.º D. Baleares P.º Gigantes y Cabezudos, 42, 3.º D. Madrid 
Palma de Mallorca. Madrid. 
Ochoa Mejías, Ramón. Pérez de la Cruz, Antonio. 10012 
Padre Tabernero, 17, 1, 9.º B. Guadalajara Divina Pastora, 1, 3.º dcha. Granada 
Guadalajara. Granada. 
Oliva Trujillo, lsaura. Pérez Portabella, M." Cleofé. 08008 
Argentina, 27. Las Palmas Mallorca, 273, 2.º, 2.8. Barcelona 
Telde. Barcelona. 
Oloriz Rivas, Rosario. 39012 Pérez y Pérez, Jesús. 50010 
La Pereda, 17, bloq. 1; port. B, 4.º izda. Cantabria Duquesa Villahermosa, 141 , 7.º A. Zaragoza 
Santander. Zaragoza. 
Ombas Fernández, M." Belén. 48903 Pérez-Palencia Fdez., Mercedes. 28220 
Goikosolo, 3, 2.º D. Vizcaya Urb. Las Huertas, 7. Madrid 
Baracaldo. Majadahonda. 
Ordóñez González, Feo. Javier. 39011 Pibernat i Tornabel, Anna. 17007 
Gerardo Diego, 11, 2.º izda. Cantabria 11 de Septiembre, 19. Girona 
Santander. Girona. 
Oría Mundín, Eugenio J. 31008 Picazo Sotos, Lucas. 11008 
lturrama, 66, 6: A, ese. l. Navarra Plaza Andrúbal, 13, 3.º A. Cádiz 
Pamplona. Cádiz. 
Ortiz González, Arturo. 28033 Piñeiro Martínez, Hipólito. 36201 
Jazmín, 26. Madrid García Barbón, 13, 4.º. Pontevedra 
Madrid. Vigo. 
Ortiz Leyba, Carlos. 41007 Pintado Otero, Ricardo. 28016 
Hábitat 71, casa 4, 3.º-4. Sevilla Federico Salmón, 8. Madrid 
Sevilla. Madrid. 
Ortuño Borja, José. 46015 Planas Vila, Mercedes. 08024 
Avda. Pío XII , 28. Valencia Avda. Virgen Montserrat, 1 O, 6.º, 3. Barcelona 
Valencia. Barcelona. 
Padró Massaguer, Juan B. 08028 Pons Raga, M." Amparo. 11003 
Trav. de las Corts, 100, 3.º, 2:. Barcelona Torre, n.º 5, bajo. Cádiz 
Barcelona. Cádiz. 
Paisán Grisolía, Luis. 20008 Porra Piñero, Ricardo. 
Pío Baroja, 4, 4.º B. Guipúzcoa Plaza Hospital, 5. Gerona 
San Sebastián. Gerona. 
Palacios Rubio, Venancio. 50006 Porta Pamplona, Isabel. 08035 
Ruiseñores, 26, casa 4, 4.º A. Zaragoza UCI-Hospital Val! D'Hebrón. Barcelona 
Zaragoza. Barcelona. 
Pallarés Machuca, Feo. Javier. Prat y Camos, Nuria. 08037 
Animas s/n. La Coruña P.º Sant Joan, 149, 5.º, 2.'. Barcelona 
Ferrol. Barcelona. 
Palomo Palomo, Mariano. 28000 Prieto González, M." Angeles. 28007 
Chile, 160, 4.º B. Madrid Dr. Esquerdo, 110, 6.º, pta. 5. Madrid 
Coslada. Madrid. 
Paniagua Domínguez, Isabel. 01000 Prieto Prado, Mercedes. 24191 
Postas 51, ese. 3, 1.° izda. Alava Las Carrizas, 8. León 
Vitoria. S. Andrés Rabaned. 
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Prieto Reyes, Angeles. 14004 Rodríguez Rubio, Rosa. 08023 
Avda. Aeropuerto, 4. Córdoba Escipión, 27-29, 2.º, 1.'. Barcelona 
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Prim Vilaró, Nuria. 08029 Rodríguez Sánchez, José Manuel. 28500 
Morales, 50, 1.º, 1.". Barcelona Avda. Ejército, 13, 2.º A. Madrid 
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Puig Gris, Pedro. 08370 Rodríguez Serrano, Luisa M.'. 32005 
Jovara, 218. Barcelona Dr. Marañón, 1 O, 2.º izda. Orense 
Calella. Orense. 
Pujades Beneti, Monserrat. Romea Hernando, Begoña. 50009 
Villarroel, 170 (Dietética). Barcelona H. Clínico, S. Juan Bosco, 15. Zaragoza 
Barcelona. Zaragoza. 
Pujo! Puigvehi, Jordi. 08185 Romero Montes, M.' Carmen. 28000 
Cedre, 35 bis. Barcelona D. Esteb. de Villegas, 12, 10 C, ese. D. Madrid 
Llissa de Vall. Madrid. 
Puppo Moreno, Antonio. 41120 Romero Roger, Juan Antonio. 46018 
Cerro Verde, 19. Sevilla Avda. del Cid, 82, 1.º. Valencia 
Gelves. Valencia. 
Queralt Solari, Carlos. 50008 Ranchera Ros, Crisanto. 46014 
Madre Vedruna, 1, 4.º. Zaragoza Alquería Nova, 8, 7.º-33. Valencia 
Zaragoza. Valencia. 
Quiles Quiles, Concha. Ros Mar, Luis. 50000 Plaza del Hospital, 3. Baleares Rubén Darío, 9, 3. Zaragoza Palma de Mallorca. Zaragoza. 
Quiroga lturralde, Juan M. 20014 Rubio Quiñones, José. 11100 Alto Zorroaga (hospital). Guipúzoa Mazarredo, 37. Cádiz San Sebastián. San Fernando. Rafecas Renau, Antonio. 08032 

Ruiz Beltrán, Antonio. 28002 Montserrat de Casanovas, 124. Barcelona 
Barcelona. Príncipe de Vergara, 126. Madrid 
Raurich Puigdevall, Joan M.8 07014 Madrid. 
Andrea Doria s/n. Baleares Ruiz Castillo, Juan. 14400 
Palma de Mallorca. Avda. Villanueva de Córdoba, 70, 2.º B. Córdoba 
Recondo Andueza, María. 20006 Pozo blanco. 
Autonomía, 22, 1.º D. Guipúzcoa Ruiz Coracha, Pedro. 28030 
San Sebastián. Avda. Dr. García Tapia, 86, 2.º B. Madrid 
Reig Tomás, Oiga. 08700 Madrid. 
P.º Verdaguer, 128 (Dietética). Barcelona Ruiz de Alegría y Ruiz Ar, J. Ramón. 
Igualada. H. Ntra. Sra. Alarcos. Ciudad Real 
Relancio Gutiérrez, Pilar. 50011 Ciudad Real. 
Urb. Torres San Lamberto, 1 O, 3.º A. Zaragoza Ruiz Santana, Sergio. 35004 
Zaragoza. Angel Guimerá, 91. Las Palmas 
Revillo Pinilla, Ana Isabel. 50008 Las Palmas. 
P.º Damas, 29, 4.º izda. Zaragoza Saad lmad, Alí. 08035 
Zaragoza. Juan de Mena, 25, 7.º, 2.'. Barcelona 
Rigolfas Torras, Rita. 08069 Barcelona. 
Tramuntana, 9. Barcelona Saavedra Vallejo, M.' Pilar. 28006 
Sant Just Desver. Montesa, 39, ese. izda., 2.º D. Madrid 
Rivas Toro, José María. 11000 Madrid. 
Apartado 690. Cádiz Sabín Urquía, M.' Pilar. 08008 
Cádiz. Rambla Catalunya, 87, 8.', 4. Barcelona 
Roca Castelló, M.º Rosa. 46110 Barcelona. 
Villa Blanca, 17. Valencia Saenz Velarde, Miguel Angel. 11000 
Godella. Cádiz. Cádiz 
Rodrigo Sasal, Jesús Ricardo. 48990 Sáez de Eguilaz, José Luis. 20000 
Udaberri, 4, 1.º A. Vizcaya Hospital de Galdákano. Guipúzcoa 
Neguri (Getxu). Galdákano. 
Rodríguez García, Angel. 30204 Sagredo Samanes, M.' José. 31008 
Almirante Baldesano, 21, 3. º A. Murcia Pío XII , 13, ese. izda., 3.º C. Navarra 
Carta~ena. Pamplona. 
Rodriguez López, Alberto. 48013 Salas Salvado, Jorge. 43201 
Rodríguez Arias, 67, 4.º izda. Vizcaya Avda. Sant Jordi, 25, 7.'. Tarragona 
Bilbao. Reus. 
Rodríguez Pinto, José Antonio. 39005 Salazar Suárez, F. Antonio. 29700 
Avda. Gral. Dávila, 4, 1.º dcha. Cantabria Finca El Tomillar s/n. Málaga 
Santander. Vélez-Málaga. 
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San Miguel Samano, M.' Teresa. 09002 Schinca Lecocq, Nahyr. 08011 
Madrid, 2, 4.º, centro dcha. Burgos Valencia, 151 , 1.º, 3.'. Barcelona 
Burgos. Barcelona. 
Sánchez Alvarez, M.' Carmen. 30004 Schwartz Riera, Simón. 08024 
Plano de S. Francisco, 1, 1.º AB. Murcia Travesera de Dalt, 73-75, 4.º. Barcelona 
Murcia. Barcelona. 
Sánchez Burón, J. Antonio. Seguí Gregorio, Inmaculada. 11405 
Premio Real, 18, 11 .º H. Asturias Hosp. S. S. de Jerez (Farmacia). Cádiz 
Gijón. Jerez de la Frontera. 
Sánchez Fernández, José. 37006 Segura Badía, Marcelo. 08009 
Avda. Italia, 14, por. 1, ese. 1, 3.º A. Salamanca Bruch, 61 . Barcelona 
Salamanca. Barcelona. 
Sánchez Heredia, Antonio. 11008 Serna Andrés, Antonio. 48900 
Plaza Asdrúbal, 13, 3.º A. Cádiz R. Sanit Enrique Sotomayor. Vizcaya 
Cádiz. Baracaldo. 
Sánchez Jiménez, Feo. Javier. 11100 Serrano Paz, Pilar. 03003 
Farmacia, H. San Carlos. Cádiz Avda. Maisonave, 43-45. Alicante 
San Fernando. Alicante. 
Sánchez Nebra, Jesús. 36002 Sierra Camerino, Rafael. 11000 
Alhóndiga, 8, 2.º. Pontevedra Cádiz. Cádiz 
Pontevedra. Sierra Pérez, Eduardo. 40002 
Sánchez Peralta, Claudia. 07000 Ezequiel González, 39, 1.º F. Segovia 
Andrea Doria s/n (hospital). Baleares Segovia. 
Palma de Mallorca. Silva Fernández, Verónica. 50008 
Sánchez Rodríguez, Angel. 11002 Paseo Rosales, 24. Zaragoza 
Doctor Marañón, 10 dplo. 2.º D. Cádiz Zaragoza. 
Cádiz. Sitges Creus, Antonio. 08006 
Sánchez Sánchez, Manuela. 11002 Muntaner, 436. Barcelona 
Hospital; Duque de Nájera s/n. Cádiz Barcelona. 
Cádiz. Sirges Serra, Antonio. 08009 
Sánchez Segura, Juan M.'. 08026 
Independencia, 380, entr. 3.'. Barcelona Bailén, 50. Barcelona 

Barcelona. Barcelona. 

Sanjurgo Sáez, María. 41014 Solar Núñez, Juan José. 
H. Valmé, Crta. Sevilla. Sevilla Volta Do Castro, 27, 1.º. La Coruña 

Sevilla. Santiago. 
Santana Ramos, Melitón. 38508 Tabuenca Huerta, Juan. 50001 
Marqués Sta. Cruz, 3, 2.º, 3.'. Tenerife Abareda, 1. Zaragoza 
Puerto de Guimar. Zaragoza. 
Santi Cano, M.' José. 11010 Tormo Calandín, C. 46120 
Avda. Cayetano del Toro, 46, 7.º L. Cádiz Avda. de la Huerta, 8. Valencia 
Cádiz. Alboraia. 
Santidrián Martínez, José Ignacio. 48990 Trallero Casañas, Roser. 08205 
Avda. Algorta, 59, 1.º. Vizcaya Frasse Lawton, 1. Barcelona 
Algorta. Sabadell. 
Santos Arteche, José Ignacio. 48620 Troitiño Rodríguez, Elena. 16004 
Abanico de Plencia, 231. Vizcaya Trav. Ramón y Cajal, 8, 2.º, 1 H. Cuenca 
Plencia. Cuenca. 
Santos Villar, Carlos. 48010 Ugarte Peña, Pablo. 39005 
Dr. Areilza, 55, 6.º D. Vizcaya Avda. Los Castros, 40, 7.º C. Cantabria 
Bilbao. Santander. 
Sanz Herranz, Carlos. 28010 Ulibarri Pérez, José Ignacio. 28015 
Santísima Trinidad , 28. Madrid Guzmán el Bueno, 66. Madrid 
Madrid. Madrid. 
Sanz Nájera, José Luis. 28002 Valenzuela Sánchez, Francisco. 11500 
López de Hoyos, 124, 5.º A. Madrid Urb. 4 Pinos, pare. 1.', n.º 1. Cádiz 
Madrid. Puerto Sta. María. 
Sanz París, Alejandro. 50010 Varela García, Antonio. 39110 
Vía Universitas, 66, pta. 4, 4.º J. Zaragoza Urb. Universidad, 28. Cantabria 
Zaragoza. Soto de la Marina. 
Sanz Velarde, Miguel Angel. Vázquez Martínez, Clotilde. 28023 
Pinar de los Franceses, 61 . Cádiz Suiza 1, Edif. Aneto 1. Madrid 
Chiclana de Fron. Pozuelo. 
Sastre Gallego, Ana. 28000 Vidal Maneiro, Rosa María. 50080 
Crta. Colmenar, km. 9,100. Madrid Apdo. Correos 871. Zaragoza 
Madrid. Zaragoza., 
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Vilarasau Farré, M.º Concepción. 08960 Winter Won Rath, Alexandra. 08000 
Bado, 11 , 2.º. Barcelona lnd. Palex, Crta. Tarrasa. Barcelona 
Sant Just Desver. Rubí. 
Villalobos Gámez, Juan Luis. 29000 Wood Wood, Miguel Angel. 35000 
P.º Reding, 25, 1.º. Málaga Canalejas, 92, 1.º O. Las Palmas 
Málaga. Las Palmas. 
Villalobos Talero, José Antonio. 29009 Zaldumbide Amezaga, Javier. 48990 
Pza. Hospital Civil s/n. Málaga Baraldera, 3, 1.º. Vizcaya 
Málaga. Algorta. 
Villares García, Carmen. 24000 Zamarrón Cuesta, Isabel. 28100 
Hospital León; Alto Navas s/n. León Quejigo, 118, Soto La Moraleja. Madrid 
León. Alcobendas. 
Villazón González, Francisco. 33013 Zarazaga Monzón, Antonio. 28760 
Tte. Coronel Tejeiro, 8, 3.º izda. Oviedo Sector Embarcaciones, 10, 10.º A. Madrid 
Oviedo. Tres Cantos. 
Viola Figueras, Manuel. 29007 Zarzosa López, M.º Carmen. 46022 
Corregidor Nicolás Isidro, 24. Málaga Plaza Honduras, 26, puerta 44. Valencia 
Málaga. Valencia. 
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